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М.Н. Астрелин 
СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА РОЛЬ СКЛЕРЫ  

В ПАТОГЕНЕЗЕ БЛИЗОРУКОСТИ 
ГБУ «Уфимский НИИ глазных болезней АН РБ», г. Уфа 

 
В настоящее время близорукость является одной из основных причин снижения зрения в мире. Причем отмечается не-

прерывный рост распространенности данного заболевания. В настоящее время у ученых нет единого мнения обо всех ас-
пектах патогенеза миопии. Однако общепризнанно, что развитие заболевания связано как с воздействием неблагоприятных 
внешних факторов, так и с наследственной предрасположенностью. Нарушение биомеханических свойств склеры считают 
одним из ключевых факторов в патогенезе близорукости. Данные нарушения связывают со структурными и биохимиче-
скими изменениями в склере: более рыхлое и беспорядочное расположение коллагеновых фибрилл, их расщепление на 
субъединицы, распад протеогликановых комплексов, пониженное содержание коллагена и гликозаминогликанов, стабили-
зирующих поперечные сшивки. Кроме того, миопическая склера отличается от нормальной по составу и типу распределе-
ния микроэлементов. Экспериментальные и клинические данные указывают на особую роль недостатка стабилизирующих 
перекрестных связей в ослаблении прочности склеральной ткани при близорукости, что подтверждает необходимость изу-
чения кросслинкинга склеры в качестве нового патогенетически ориентированного метода лечения данного заболевания. 

Ключевые слова: близорукость, склера, патогенез, кросслинкинг, ультрафиолет. 
 

M.N. Astrelin  
MODERN VIEW ON THE ROLE OF THE SCLERA  

IN PATHOGENESIS OF MYOPIA 
 
Nowadays myopia is one of the main reasons of vision impairment in the world. There is a continuous increase in the prevalence of 

this disease. At present, scientists do not agree on all aspects of the pathogenesis of myopia. However, it is generally accepted that the 
development of the disease is associated both with the impact of unfavorable external factors, and hereditary predisposition. Violation of 
the biomechanical properties of the sclera is considered one of the key factors in the pathogenesis of myopia. These disorders are associ-
ated with structural and biochemical changes in the sclera: a loose and orderless arrangement of collagen fibrils, their splitting into subu-
nits, the collapse of proteoglycan complexes, reduced levels of collagen and glycosaminoglycans, stabilizing transverse sutures. Fur-
thermore, myopic sclera differs from the normal in micronutrient composition and distribution. Experimental and clinical data point to a 
special role of the lack of stabilizing cross-links in the weakening of the scleral tissue in myopia, which confirms the necessity of study-
ing the cross-linking of the sclera as a new pathogenetically oriented treatment of this disease. 

Key words: myopia, sclera, pathogenesis, cross-linking, ultraviolet. 
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Близорукость (миопия) является одной 
из основных причин снижения зрения (вплоть 
до инвалидности) [1]. По современным оцен-
кам в мире насчитывается 1,6 млрд. человек, 
страдающих близорукостью [2]. Распростра-
ненность миопии составляет около 30% в 
США и Европе, достигает 60% в азиатских 
странах [3,4]. Причем отмечается непрерыв-
ный рост частоты данного заболевания. Так, 
например, в США за 30 лет заболеваемость 
миопией увеличилась в 1,7 раза [5,6]. В таких 
странах, как Китай и Южная Корея, близору-
кость приняла характер своеобразной эпиде-
мии, достигнув 85-95% среди лиц молодого 
возраста, причем более чем в 20% случаев 
наблюдается высокая степень заболевания 
[7,8]. В России в настоящее время близоруко-
стью страдают свыше 28 млн. человек, не ме-
нее 50% из них – прогрессирующей и ослож-
ненной [9]. По итогам всероссийской диспан-
серизации заболеваемость детей и подростков 
миопией за 1990-2000 гг. выросла в 1,5 раза. В 
2000 г. среди выпускников школ частота мио-
пии достигала 26%, гимназий и лицеев – 50%, 
при этом на долю миопии высокой степени 
приходилось 10-12% [9, 10]. По данным 2010 
г. в структуре инвалидности по зрению в Рос-
сийской Федерации миопия занимала III ме-
сто, а детской инвалидности – II [11]. Про-
грессирование миопии наблюдается примерно 
в 50% случаев и до сих пор остается нере-
шенной проблемой офтальмологии [12].  

В настоящее время у ученых нет едино-
го мнения обо всех аспектах патогенеза бли-
зорукости. Однако общепризнанно, что разви-
тие заболевания связано как с воздействием 
неблагоприятных внешних факторов, так и с 
наследственной предрасположенностью [2,13]. 

Э.С. Аветисовым была сформулирована 
трехфакторная теория происхождения миопии 
[14], согласно которой ключевыми факторами 
в патогенезе заболевания являются несоответ-
ствие между возможностями ослабленного 
аккомодационного аппарата глаза и зритель-
ной нагрузкой, а также ослабление прочност-
ных свойств склеры на фоне генетической 
предрасположенности. 

Наследование миопии встречается в 
моно- и полигенной формах. Моногенное 
наследование наблюдается редко и может 
происходить как аутосомно-доминантное, 
аутосомно-рецессивное или сцепленное с Х-
хромосомой. Полигенное наследование 
встречается намного чаще. Идентифицирова-
ны гены, ответственные за развитие миопии 
свыше 6 диоптрий в хромосомах 1-5, 7, 8, 10-
12, 14, 17-22. Гены, ответственные за миопию 

менее 6 диоптрий, были обнаружены в хромо-
соме 7 [2,15-19]. 

В настоящее время общепризнанно, что 
наиболее важный фактор в развитии близору-
кости – это длительная напряженная зритель-
ная работа на близком расстоянии, вызываю-
щая чрезмерное напряжение аккомодацион-
ного аппарата [2,9,13]. Однако клинические и 
экспериментальные данные [20,21,22] говорят 
о том, что не аккомодация сама по себе, а су-
ществование оптической дефокусировки и 
нечеткого изображения на сетчатке вслед-
ствие нарушения аккомодационной способно-
сти может явиться пусковым механизмом ми-
опии [2,9]. Причем убедительно выглядят и 
предположения о роли в дальнейшем про-
грессировании заболевания периферического 
дефокуса, возникающего из-за эллипсоидной 
формы миопичного глазного яблока [23-25].  

Развитие осевой миопии характеризуется 
удлинением глазного яблока, увеличением его 
переднезадней оси [26], что сопровождается 
растяжением и истончением склеры. Так, при 
высокой степени заболевания толщина фиб-
розной оболочки в области заднего полюса со-
ставляет лишь 0,67±0,33 мм, между задним по-
люсом и экватором – 0,47±0,19 мм [14,27-29]. 

Вместе с истончением наблюдается и 
снижение биомеханической прочности скле-
ральной ткани [30]. По величине продольно-
го модуля упругости склера глаз взрослых с 
миопией средней и высокой степеней не от-
личается от нормы лишь в передней области, 
в то время как в области экватора и заднего 
полюса его величина снижена почти до 
уровня, характерного для детских глаз [9], 
что в 1,2-1,3 раза ниже по сравнению с нор-
мой [4,31]. Диапазон обратимых упругих де-
формаций сокращается в 1,5-2 раза, а область 
необратимых пластических деформаций воз-
растает в 1,5-2,5 раза (область упругих де-
формаций сокращается до 1/3 от величины 
максимальной деформации). При этом поро-
говые значения напряжений, при которых 
деформации становятся необратимыми, ока-
зываются ниже нормы. То есть этот переход 
для миопической склеры происходит, в от-
личие от нормальной ткани, уже при физио-
логических или субфизиологических нагруз-
ках [9,32,33]. 

Биомеханические изменения склеры 
при близорукости обусловлены ее структур-
ными и трофическими нарушениями [34] – 
пониженным содержанием коллагена, глико-
заминогликанов, внутри- и межмолекулярных 
поперечных сшивок, повышенным содержа-
нием растворимых фракций коллагена. Кроме 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 12, № 6 (72), 2017 



135 

того, в миопической склере нарушен и состав 
микроэлементов. В ней отсутствуют бор, 
хром и алюминий, снижено содержание желе-
за, меди, цинка, играющих важную роль в об-
разовании стабилизирующих поперечных свя-
зей в коллагеновых волокнах, а также в анти-
оксидантной защите [4,14,35-39]. 

С помощью электронной микроскопии 
были выявлены нарушения ультраструктуры 
склеры при близорукости – снижение плотно-
сти и диаметра коллагеновых фибрилл, их 
более беспорядочное расположение [40-43]. 
При миопии слабой степени иногда встреча-
ется начальное расщепление волокон на более 
мелкие субъединицы. При средней степени 
заболевания данный процесс становится более 
распространенным, но сохраняет очаговое 
расположение. Отмечается разрушение про-
теогликанов. При миопии высокой степени 
наблюдается зернистый распад фибрилл (в 
результате дезагрегации молекул коллагена) и 
основного вещества склеры. Активированные 
фиброкласты резорбируют обломки разру-
шенных фибрилл. Часть фибробластов преоб-
разуется в миофибробласты [14]. 

Таким образом, при миопии происходят 
морфологические, биохимические и структур-
ные изменения, приводящие к нарушению био-
механических параметров склеральной ткани. 

Одна из основных функций склераль-
ной оболочки – создание каркаса глазного яб-
лока, поддержание его формы и размера [44-
46]. Миопичная склера, характеризующаяся 
сниженными упругопрочностными свойства-
ми, не может полноценно выполнять эту 
функцию. В связи с этим многие ученые от-
водят ей одну из ключевых ролей в развитии 
прогрессирующей миопии [4,13,14,47].  

Причем снижение прочностных свойств 
склеры при миопии связывают прежде всего с 
недостатком стабилизирующих перекрестных 
интра- и интермолекулярных связей в скле-
ральной ткани (их количество снижено при-
мерно на 15% в области экватора и на 12% - в 
заднем полюсе) [9,31,48,49].  

Важность перекрестных сшивок в пато-
генезе заболевания подтверждается экспери-
ментальными и клиническими данными. Так, 
блокирование естественного процесса кросс-
линкинга в склере ускоряло развитие модели-
руемой миопии у лабораторных животных 
[50]. Прогрессирование заболевания не встре-
чается у пожилых людей [51], так как происхо-
дит повышение жесткости склеральной ткани в 
результате возрастного кросслинкинга колла-
гена [4,52]. У пациентов с сахарным диабетом, 
при котором образуются дополнительные глю-
козоиндуцированные связи в коллагене, осевая 
миопия встречается крайне редко [53,54]. Бли-
зорукость высокой степени, синдром голубых 
склер и кератоконус были описаны при син-
дроме Элерса-Данлоса, который характеризу-
ется недостатком межмолекулярных пере-
крестных связей в коллагеновых волокнах [55]. 

В связи с этим был предложен новый ме-
тод лечения прогрессирующей близорукости, 
направленный на увеличение количества стаби-
лизирующих сшивок склеральной ткани – крос-
слинкинг склеры [56-59]. Кросслинкинг – это 
образование дополнительных химических свя-
зей между макромолекулами, которое делает 
материал прочнее [60-63]. С 2003 года кросс-
линкинг роговицы с рибофлавином и ультрафи-
олетом А успешно применяется для лечения 
кератэктазий, в основе патогенеза которых так-
же лежит биомеханическая слабость фиброзной 
оболочки глаза – роговицы [64-67]. В настоящее 
время разработка метода кросслинкинга склеры 
находится на экспериментальном этапе [56]. 
Результаты исследований на лабораторных жи-
вотных весьма перспективны [68-70]. Однако 
еще остается ряд нерешенных вопросов, пре-
пятствующих внедрению новой процедуры в 
клинику [71,72]. 

Таким образом, патогенез близорукости 
все еще до конца не изучен, остается ряд 
спорных моментов. Однако обширные клини-
ческие и экспериментальные данные под-
тверждают одну из ключевых ролей склеры в 
прогрессировании данного заболевания. 
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