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Резюме
Роговица и склера формируют фиброзную оболочку 

глаза, способную противостоять внешним и внутрен-
ним воздействиям и поддерживать форму глазного 
яблока. Функционирование данных оболочек связано 
с их структурными особенностями и биомеханическими 
свойствами, изменение которых с возрастом сказыва-
ется на способности выполнять защитную и опорную 
функции и является прямой или косвенной причиной 
ряда глазных болезней.

Структурные изменения фиброзной оболочки гла-
за связаны в первую очередь с нарушением организа- 
ции волокон коллагена, эластина и протеогликанов, ко- 
торые составляют основу стромы роговицы и склеры.  

Происходит изменение организации фибриллярных 
компонентов и увеличение количества поперечных 
сшивок. Структурные изменения соединительной ткани 
глаза отражаются на ее функциональном состоянии,  
в первую очередь на вязкоупругих свойствах роговицы  
и склеры.

Общей тенденцией возрастных изменений фиброз-
ной оболочки глаза, по данным зарубежных исследо-
вателей, является увеличение жесткости и снижение 
вязкоэластических показателей.
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Глазное яблоко состоит из оболочек различной 
толщины. Хотя глаз называют шаровидным, 
его форма не является абсолютно сферической, 
она составлена из двух эллипсоидов большего  

и меньшего размера. Большая (примерно 5/6 площа-
ди поверхности) задняя часть — непрозрачная склера, 
а меньшая передняя — прозрачная роговица. Вместе 
с роговицей склера формирует внешнюю капсулу —  
фиброзную оболочку глаза, способную противостоять  
внешним и внутренним воздействиям и поддержи-
вать форму глазного яблока. Силы, воздействующие 
изнутри, создаются внутриглазным давлением (ВГД) 
и, частично, глазным пульсом. ВГД отвечает за под-
держание формы глаза, его физиологическое зна-
чение варьирует, по разным данным, в диапазоне  
от 6-8 до 19-22 мм рт.ст. [1]. Впрочем, считается, что 
у лиц молодого и пожилого возраста уровень ВГД 
может отличаться. Кроме того, он зависит от того, 
бодрствует ли человек или спит, лежит или стоит 
[2, 3]. Глазной пульс зависит от частоты сердечных 
сокращений и его амплитуда (АГП) варьирует в пре-
делах 1-7 мм рт.ст. [4]. Внешние силы, воздействую-
щие на глазное яблоко, создаются преимущественно 
действием эктраокулярных мышц, прикрепленных  
к склере и отвечающих за движения глазного ябло-
ка в орбите. Хотя роговица является прозрачной,  
а склера — нет, обе структуры состоят из коллагено-
вых волокон и экстрацеллюлярного матрикса. Разница  
в прозрачности определяется взаимным расположе-
нием волокон и еще рядом факторов [5].

Средний объем глаза человека равен примерно  
6,5 мл, а длина его переднезадней оси в норме состав-
ляет около 24 мм [6]. Размеры глазного яблока, связан-
ные с биомеханикой его тканей, напрямую определяют  
нормальное функционирование глаза. Так, измене-
ние его аксиальной длины может приводит к миопи-
зации или, напротив, развитию гиперметропии. 

Роговица
Прозрачная роговица ограничивает спереди 

переднюю камеру глаза, которая состоит в основном  
из воды, являясь практически несжимаемой [7, 8]. 
Прозрачность роговицы обусловлена целым рядом 
сочетающихся факторов — гладкостью ее внешней 

поверхности, аваскулярностью и регулярностью  
взаимного расположения экстрацеллюлярных и кле-
точных компонентов. Преломляющая сила рогови-
цы, которая зависит от кривизны передней и задней 
поверхностей, обеспечивает две трети оптической 
силы глаза [9]. Отклонения любого из указанных 
параметров приводят к изменению преломляющей 
силы. Центральная треть роговицы представляет 
собой оптическую зону и берет на себя основную пре-
ломляющую функцию. На периферии роговица имеет 
большую толщину и служит рефракционной поверх-
ностью, отвечающей за периферическое зрение [10].

Внешний вертикальный диаметр роговицы  
в среднем равен 10,6 мм, а горизонтальный —  
11,7 мм, поэтому ее внутренняя поверхность не 
является строго сферичной. Площадь поверхности 
составляет в среднем 1,3 см2 [11]. Толщина рогови-
цы меняется от центра к периферии. В возрасте при-
мерно 10 лет толщина роговицы в центральной зоне 
(ЦТР) начинает увеличиваться [12]. Этот процесс 
продолжается вплоть до совершеннолетия, когда ЦТР 
достигает в среднем 550 мкм [13, 14]. Толщина рого-
вицы у лимба составляет порядка 670 мкм. Величина 
ЦТР, как и уровень ВГД, может меняться в зависимо-
сти от времени суток: ночью во время сна она боль-
ше примерно на 5% [15], что связывают с уменьше-
нием испарения влаги с поверхности роговицы при 
закрытых веках. Из-за разницы толщины роговицы 
в центре и на периферии передняя и задняя поверх-
ность имеют разный радиус кривизны. Используя 
Шеймпфлюг-камеру, M. Dubbleman установил, что 
средний радиус кривизны передней поверхности 
роговицы равен 7,87 мм, а задней — 6,40 мм [16]. 
Асферичность передней и задней поверхности рого-
вицы составляет 0,82 и 0,62 соответственно.

Склера
Склера составляет 5/6 фиброзной оболочки 

глаза и соединяется с роговицей у лимба. Благо-
даря непрозрачности склера предотвращает све-
торассеяние внутри глазного яблока, а ее большая 
жесткость, по сравнению с роговицей, обеспечи-
вает преобразование действия экстраокулярных 
мышц в движения глазного яблока без изменения 

Abstract
The sclera and cornea form the fibrous tunic of the eye 

which resists external and internal actions and maintains 
the shape of the eyeball. The functioning of these tunics  
is associated with their structural and biomechanical pro-
perties. Age-related changes of these properties affect  
protective and supporting functions of the sclera and cornea 
thus being direct or indirect cause of many ocular disorders.

Structural changes of the fibrous tunic of the eye pri-
marily consist in the disorientation of collagen, elastin, 
and proteoglycan fibers which are the basis of corneal  

and scleral stroma. Fibrils are disoriented, the number  
of cross-link bridges increases. Structural changes of  
ocular connective tissue affect its functionality, i.e., visco-
elastic properties of the cornea and sclera.

According to the foreign authors, a common tendency 
of age-related changes of the fibrous tunic of the eye is  
its stiffening and decrease in viscoelastic properties.

KEYWORDS: cornea, sclera, fibrous tunic, collagen, 
elastin, proteoglycans, connective tissue, biomechanics,  
morphology, aging.
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его формы. Склера имеет практически сфериче-
скую форму, площадь ее поверхности составляет  
16,3 см2, а радиус — 11,5 мм [17]. До возраста  
4-5 лет ее толщина относительно однородна. По 
достижении этого возраста склера в области задне-
го полюса начинает утолщаться, а в области эква-
тора — истончаться по сравнению с остальными 
отделами. У взрослого человека толщина склеры  
в области лимба в среднем составляет 500-600 мкм,  
в области экватора — 400-500 мкм, а в области зад-
него полюса у зрительного нерва — около 1000 мкм 
[17]. Те же самые вариации в толщине склеры 
наблюдаются у свиней [11] и обезьян [18]. В верх-
нем и нижнем квадрантах склера вдается в рогови-
цу несколько больше, чем в наружном квадранте, 
но по внутреннему диаметру, который составляет 
11,6 мм, склера является округлой [19].

Структурные возрастные изменения 
фиброзной оболочки

С возрастом соединительная ткань рогови-
цы и склеры подвергается изменениям структуры  
и состава, влияющим на их механические свойства. 
Эти изменения касаются размера, организации  
и распределения основных структурных белков — 
коллагена различных типов, протеогликанов и эла-
стина.

Композиционные изменения

Протеогликаны. Происходящие в организме 
физиологические изменения, которые имеют место 
на протяжении всей жизни и по мере старения, 
затрагивают и оболочки глаза. Они проявляются  
в уменьшении гидратации, что ведет к увеличе-
нию плотности ткани роговицы и склеры и регио-
нарному истончению тканей [20, 21]. По данным  
C. Brown (1994), за одно десятилетие склера челове-
ка теряет в среднем 1% воды, а дегидратация тканей 
напрямую коррелирует с прогрессирующим умень-
шением содержания гидрофильных сульфатиро-
ванных гликозаминогликанов [20]. J. Rada (2000) 
установил, что это может быть обусловлено умень-
шением содержания декорина и бигликана (протео-
гликанов, содержащих дерматансульфат) в склере 
после четвертого десятилетия жизни [22]. Содер-
жание же так называемого аггрекана (протеогли-
кана, содержащего хондроитинсульфат), напротив, 
с возрастом не претерпевает существенных измене-
ний. Таким образом, учитывая различное содержа-
ние протеогликанов в склере по P. Watson (2004), 
возрастные изменения их состава могут выступать 
в качестве фактора регионарных нарушений био-
механических свойств склеры, которые возникают 
по мере старения [19]. По изменению состава про-
теогликанов в роговице накоплено меньше дан-
ных, хотя сообщения о сжатии пространства между 
волокнами коллагена в глубоких слоях стромы по 

мере старения [23, 24] могут служить косвенным 
признаком участия протеогликанов в этом процес-
се, как это наблюдается, например, в сухожилии 
хвоста крысы [25]. Результаты опытов на грызунах 
(2005, 2006) свидетельствуют о том, что изменение  
паттерна экспрессии протеогликанов, содержащих 
хондроитинсульфат и кератансульфат, является  
одним из основных механизмов, регулирующих 
развитие и формирование архитектоники стромы 
роговицы в неонатальном периоде [26, 27].

Эластин. Начиная со второй декады жизни  
и вплоть до 70 лет, содержание эластических воло-
кон в склере человека прогрессивно снижается,  
причем больше в переднем сегменте. Следует  
отметить, что этот процесс отражает неуклонное 
уменьшение эластичности склеры, которое начи-
нается в возрасте 12-13 лет, а также согласуется 
с клиническими наблюдениями P. Watson (2004), 
свидетельствующими о различном ответе склеры  
на инцизионную хирургию переднего отрезка 
глаза у пациентов молодого и пожилого возраста  
[19]. После 70 лет численность эластических  
волокон продолжает сокращаться, но зона потерь 
ограничивается экватором, т. е. той зоной, где эла-
стических волокон уже мало (данные F. Krekeler, 
1923). Эти наблюдения породили продолжительные 
дискуссии о потенциальной вовлеченности воз-
растного уменьшения числа эластических волокон  
в развитие аксиальной миопии у лиц пожилого воз-
раста (R. Weale, 1963, «The aging eye»). Эту идею 
подтверждают последние данные о корреляции 
миопии с патологией эластических волокон, напри-
мер, с синдромом Марфана (A. Hassan, 2013).

Коллаген. Возрастные изменения композици-
онного коллагена — основного структурного ком-
понента оболочек глаза, на который приходится 
нагрузка, — выражены в меньшей степени по срав-
нению с эластином и протеогликанами. F. Keeley 
(1984) сравнил биохимический состав склеры под-
ростков и взрослых и не нашел существенных раз-
личий в содержании коллагена в зависимости 
как от возраста, так и от локализации (передний/
задний сегмент склеры) [28]. Показано, что в про-
цессе взросления в роговице и склере кроликов 
[29], коров [30] и человека [31] имеет место отно-
сительный избыток некоторых типов коллагена; 
так, у новорожденных особей и индивидуумов скле-
ра и роговица содержит много коллагена III типа,  
в то время как у взрослых он практически отсут-
ствует. Биомеханическая прочность оболочек 
взрослого глаза обусловлена наличием коллагена  
I типа, формирующего в строме стабильную сеть 
из фибрилл. В норме у взрослых индвидуумов  
коллаген этого типа составляет порядка 60% всего 
коллагена роговицы [32] и более 95% коллагена 
склеры [28]. Пока неизвестно, с какой скоростью 
происходит биологический оборот коллагена I типа 
в склере и роговице человека, хотя установлено,  
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что в других тканях период его полураспада в состо-
янии покоя варьирует в диапазоне от 45 до 244 
дней [33]. Результаты опытов на мышах (2001)  
свидетельствуют о том, что с возрастом скорость 
биологического оборота коллагена падает, причем  
в случае коллагена I типа этот процесс носит более 
выраженный характер [34].

По мере старения склера желтеет, что обуслов-
лено отложением липидов между коллагеновыми 
волокнами [21]. Этот процесс захватывает и пери-
ферию роговицы, следствием чего становится появ-
ление у лиц пожилого возраста т. н. старческой 
дуги (arcus senilis) в виде перилимбального кольца.  
Кроме того, и в роговице, и в склере [35] увеличи-
вается содержание кальция, вследствие чего в скле-
ре вблизи места прикрепления горизонтальной 
прямой мышцы откладываются сенильные бляшки 
из разрушенных коллагеновых волокон [36].

Структурные изменения
Организация волокон

Дегенерация волокон внеклеточного матрикса 
служит отличительной чертой старения глаза и во 
многом объясняет нарушение биомеханики оболо-
чек глаза в пожилом возрасте. Kanai и Kaufman [23] 
изучали строение склеры и роговицы людей разно-
го возраста с помощью электронной микроскопии 
и выяснили, что у лиц пожилого возраста диаметр 
фибрилл эластических волокон склеры в наружном 
отделе больше, в то время как в центре плотность 
фибрилл меньше. Это свидетельствует о повреж-
дении эластина на молекулярном уровне и дегене-
рации фибрилл. В роговице имеет место уменьше-
ние расстояния между коллагеновыми фибриллами 
(что подтверждают данные N. Malik, 1992), разру-
шение коллагеновых фибрилл и появление в задней 
строме небольших пространств, лишенных колла-
гена [24]. Наиболее выраженные возрастные деге-
неративные изменения коллагена в глубоких слоях 
стромы роговицы происходят в области лимба, где 
накапливается коллаген с большей, чем в норме, 
периодичностью (>70 нм), фибриллы  характери-
зуются более высокой взаимосвязью при окраске 
осмием [37]. Получены данные о наличии в стро-
ме роговицы человека так называемого коллагена 
с длинными промежутками (периодичность более 
100 нм), что ассоциировано с возрастными измене-
ниями, происходящими в тканях [38], хотя функци-
ональная значимость коллагена этой разновидно-
сти остается неясной.

Достоверные данные об изменении ориентации 
коллагена в склере и роговице человека на фоне 
старения малочисленны. D. Yan (2011) использо-
вал метод светорассеяния, чтобы выяснить, како-
во процентное соотношение пучков коллагеновых 
волокон в склере, ориентированных вдоль эквато-
ра и в меридиональном направлении, и установил, 

что по мере старения никаких значимых измене-
ний не происходит [39]. Исследование проводилось 
на трупных глазах лиц, принадлежащих к европе-
оидной расе, и афроамериканцев трех возрастных  
групп (<30, 30-60, >60 лет). Впрочем, следует отме-
тить, что исследованию подвергался небольшой  
участок склеры задневисочного отдела площадью  
1 см2. Результаты математического моделирования 
(2009), в основе которого лежит изучение харак-
тера сдвига задних слоев склеры под действием  
изменяемого ВГД, свидетельствуют об отсутствии 
статистически достоверных различий в преиму-
щественной ориентации коллагеновых волокон 
склеры у особей обезьян молодого (~1,5 года) 
и пожилого (~23 лет) возраста [40]. По данным 
опытов на мышах [41] и цыплятах [42] с рассеи-
ванием рентгеновского излучения, у молодых осо-
бей формирование лимбального коллагенового 
кольца продолжается и в период постнатального  
развития.

В постнатальном периоде также изменяется  
и диаметр коллагеновых фибрилл. Так, N. McBrien 
изучал задний отдел склеры глаза развивающихся 
особей тупайи посредством электронной микро-
скопии [43]. Было установлено, что при рождении 
транссклеральные фибриллы имеют минимальный  
градиент диаметра, но по мере взросления он уве-
личивается, причем больше в наружном отделе 
склеры, чем во внутреннем. Эти наблюдения под-
тверждают гипотезу о том, что увеличение гради-
ента диаметра транссклеральных фибрилл после 
завершения развития склеры обусловлено необ-
ходимостью противостоять действующей изнутри 
силе, опосредованной внутриглазным давлением 
[44]. По мере старения размер фибрилл продолжа-
ет меняться. A. Daxer, используя метод рассеивания 
рентгеновских лучей, определял средний по всей 
толщине склеры радиус коллагеновых фибрилл как 
функцию времени [45]. Выяснилось, что он увели-
чивается с 15,4 нм (у лиц моложе 65 лет) до 16,1 нм 
(у лиц старше 65 лет). Эти изменения коррелировали 
с пропорционально небольшим, но все же статисти-
чески достоверным расширением межмолекуляр-
ных промежутков в молекулах коллагена (с 1,50 нм  
до 1,52 нм в тех же самых возрастных группах), 
что соотносится с данными, полученными ранее  
N. Malik (1992), согласно которым средняя площадь 
поперечного сечения каждой молекулы коллагена 
роговицы и склеры человека с рождения и до 90 лет 
увеличивается на 14 и 20% соответственно [24].  
В совокупности все вышеизложенное позволяет 
предположить, что возрастное утолщение коллаге-
новых фибрилл обусловлено как увеличением коли-
чества молекул коллагена на одну фибриллу, так 
и расширением межмолекулярных промежутков. 
Последнее, по-видимому, происходит вследствие 
активации процессов кросслинкинга.

Возрастные изменения фиброзной оболочки глаза
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Перекрестное связывание коллагена
Считается, что кросслинкинг коллагена служит 

ключевым фактором, способствующим возраст-
ному повышению жесткости роговицы и склеры 
[46]. Стабилизация коллагеновых фибрилл в незре-
лой роговично-склеральной ткани осуществляется  
за счет образования бивалентных кетоимино-
вых и альдиминовых межмолекулярных пере-
крестных сшивок «голова-хвост» между соседними  
N- и С-концевыми остатками лизина, которые  
в процессе взросления дополняются поливалент-
ными поперечными межфиламентными сшивками  
с повышенной стабильностью. Этот процесс опос-
редован ферментом лизилоксидазой. По мере ста-
рения зрелого глаза интенсивность оборота рого-
вично-склерального коллагена замедляется, что 
способствует накоплению внутри- и межфиламент-
ных перекрестных сшивок за счет неферментно-
го взаимодействия случайных лизиновых остатков 
коллагена с глюкозой. N. Malik продемонстрировал, 
что по мере старения в роговице и склере человека  
имеет место усиление гликирования и накопление 
конечных продуктов гликирования, что свидетель-
ствует о неферментном перекрестном связывании 
[24]. Процесс старения сопровождается упомяну-
тым выше расширением межмолекулярных проме-
жутков в молекулах коллагена. Эти данные согла-
суются с результатами ранее F. Keeley, который 
выявил существенное возрастное повышение как 
интенсивности гликирования, так и устойчивости 
склеры человека к ферментному перевариванию 
[28]. Накопление неферментных перекрестных 
сшивок позволяет объяснить, почему с возрастом 
происходит разрежение молекулярной упаковки 
коллагена в роговично-склеральной ткани: обра-
зование перекрестных связей с остатками сахаров 
отталкивает молекулы коллагена друг от друга, что 
подтверждают результаты исследований ex vitro 
2006 года с сухожилием хвоста крыс [47].

Заключение
Структурные изменения соединительной ткани 

фиброзной оболочки глаза отражаются на ее функ-
циональном состоянии. Основными характеристи-
ками роговицы и склеры являются их вязкоупру-
гие свойства, изучению которых посвящены серии 
научных работ. Значительные успехи в эксперимен-
тальном изучении и появившиеся в последнее деся-
тилетие исследования in vivo будут отражены во 
второй части настоящего обзора.
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