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Обобщены результаты исследований склеры с позиций морфологии, физиологии, биомеханики и теории управления. 

Получено морфологическое подтверждение физиологической гипотезы о том, что анатомическая организация и простран-

ственное перемещение относительно друг друга слоёв склеры с эластическими волокнами являются ключевым звеном в 

формировании индивидуального уровня внутриглазного давления (ВГД) у человека в норме и при патологии. Показано, 

что эластические волокна присутствуют по контуру коллагеновых пластин склеры в ее внутренних слоях. Наружный слой 

склеры не имеет эластических волокон. Эластические волокна необходимы склере для функционирования механизма ее 

микрофлюктуаций при накоплении и удалении внутриглазной жидкости, а также для нивелирования скачков ВГД. В норме 

рост ригидности склеры с возрастом первоначально связан с процессом ускоренного старения ее поверхностных неэла-

стичных слоев, что приводит к ответному физиологическому росту текущего уровня ВГД. По мере повышения ВГД в норме 

оно все сильнее прижимает внутренние слои склеры с эластическими волокнами к более жесткому наружному слою. Это 

ограничивает возможность перемещения внутренних слоев склеры относительно друг друга, что приводит к снижению 

эффективности работы эластических волокон в нивелировании скачков ВГД. В здоровых глазах процесс старения склеры 

приводит к естественному развитию офтальмогипертензии, когда рост ВГД физиологически необходим для поддержания 

функционирования механизма микрофлюктуаций объема («дыхания») склеры. При глаукоме наблюдается патологическая 

реорганизация волоконных структур склеры, что приводит к дополнительному резкому росту ее ригидности, ответному 

существенному росту текущего уровня и амплитуды скачков ВГД. Патофизиологический механизм таких выраженных 

изменений при глаукоме пока не ясен, но морфологические данные показывают, что он связан с нарушениями процессов 

метаболизма склеры.
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Фиброзная оболочка глаза включает в себя 
склеру и роговицу. Склера состоит из плотно 
расположенных пучков коллагеновых волокон 
и находящихся между ними фибробластов, по -
гружённых в основное вещество. Пучки, состоя-
щие из параллельных коллагеновых фибрилл, 
ветвятся [2, 25]. При этом направление пучка 
в той плоскости, в которой он расположен, не 
совпадает с направлением пучков в других парал-
лельных плоскостях, т.е. пучки ориентированы 
относительно друг друга под разными углами. 
Такое анатомическое расположение пучков скле-
ры облегчает возможность взаимного относитель-
ного перемещения пучков при изменении внутрен-
него объёма глаза.

Важное биомеханическое отличие склеры от 
роговицы заключается в том, что она способ-

на функционально растягиваться и затем воз-
вращаться в исходное состояние, поскольку в 
её коллагеновых пучках имеются эластические 
волокона, составляющие до 2% их объема [25], 
а в роговице их нет. Эта способность склеры 
изменять свой внутренний объём за счёт микро-
флюктуаций диаметра является её важнейшим 
функциональным свойством и по достоинству до 
сих пор не оценена ни морфологами, ни офталь-
мологами. Способность склеры функционально 
изменять свой объём, т.е. «дышать», обоснована 
теоретически [5–7, 13, 16, 17, 29] и подтверждена 
клиническими экспериментами in vivo [26] и in 
vitro [5, 20], однако до последнего времени прак-
тически никак не использовалась в клинике.

В каждом пучке коллагеновых волокон эла-
стические волокна занимают его периферию и 



6

идут параллельно направлению пучка, а распо-
ложение эластических волокон в коллагеновых 
пучках по толщине склеры имеет отчетливые 
отличительные особенности [9, 14]. Схематично 
это представлено на рис. 1, 2.

В области соединения роговицы и склеры, а 
также у выхода зрительного нерва пучки колла-
геновых волокон идут в экваториальном направ-
лении, параллельными кольцами, а эластические 
волокна отсутствуют (как и в роговице). В поверх-
ностном слое склеры также нет эластических 
волокон. Пучки коллагеновых волокон в этом 
слое идут строго в меридиональном направлении. 
В среднем слое склеры расположена примерно 
одна треть всех эластических волокон. В этом 
слое пучки коллагеновых волокон идут в попереч-
ном и косом направлениях. Во внутреннем слое 
расположено примерно две трети всех эластиче-
ских волокон. В нем пучки коллагеновых волокон 
идут в поперечном и косом направлениях.

В норме эластические волокна в нерастя-
нутом состоянии придают соединительноткан-
ным пучкам волнообразный характер, который 
может соответственно изменяться в зависимости 
от уровня внутриглазного давления (ВГД): при 
повышении ВГД происходит уменьшение волни-
стости пучков, вплоть до их полного распрямле-
ния и, наоборот, при снижении ВГД происходит 
усиление их волнистости. При глаукоме этот сво-
еобразный «запас эластичности» склеры теряется 
вследствие включения в работу двух механизмов: 
ускоренного развития деструктивных процессов 
собственно в ткани склеры, а также из-за меха-
нического сдавливания (прижатия друг к другу) 

пучков соединительнотканных волокон, 
расположенных в параллельных плоско-
стях.

Склера бедна кровеносными сосуда-
ми [3, 10]. Ее питание происходит в том 
числе и за счёт нутриентов, которые при-
носит водянистая влага (ВВ) глаза, про-
дуцируемая отростками цилиарного тела 
в задней камере глаза и уходящая затем 
сквозь ткань склеры в глазницу. На долю 

этого так называемого транссклерального пути 
оттока ВВ из глаза приходится 5–10% от обще-
го объема оттекающей ВВ [22]. Эффективность 
процесса дренирования ВВ сквозь склеру зависит 
от уровня ВГД, причём при начальном невысо-
ком повышении ВГД склеральный переток ВВ 
возрастает, а при сравнительно высоком уровне 
ВГД ⎯ уменьшается значительно. Относительное 
количество питательных веществ, доходящих до 
наружного слоя склеры вместе с ВВ, меньше по 
сравнению с таковым, доходящим до её внутренних 
слоев. Поэтому склера человека стареет быстрее, 
начиная с её наружных слоёв.

Как показали наши клинические экспери-
менты in vivo, даже в норме склера глаза здо-
рового молодого человека очень чувствительна 
к изменениям ригидности поверхностного слоя 
(ригидность ⎯ величина, обратная эластично-
сти): минимальные местные изменения натяжения 
поверхностного слоя склеры от воздействия ваку-
умного колпачка-присоски диаметром 6 мм изме-
няли ригидность склеры и истинное ВГД почти 
в 2 раза. Увеличение натяжения поверхностных 
слоёв склеры происходило за счёт их втягива-
ния внутрь колпачка-присоски из-за воздействия 
вакуума (рис. 3). Этот важный физиологический 
эксперимент фактически подтвердил нашу гипо-
тезу о том, что величина уровня текущего ВГД 
прямо зависит от уровня ригидности наружного 
слоя склеры.

Фактически старение склеры с возрастом 
повышает её ригидность, превращает глаз в сво-
еобразный «орех» с жёсткой наружной скорлу-
пой [16], что приводит к ответному естествен-
ному росту ВГД для безусловного обеспечения 
функцио нирования механизма микрофлюктуаций 
(«дыхания») склеры и постепенно выключает из 
работы этого «механизма флюктуаций» внутрен-
ние слои склеры с эластическими волокнами, 
которые прижимаются ВГД к жёсткому поверх-
ностному слою склеры (рис. 4). 

Анализ указанных выше данных позволяет 
сформулировать важную физиологическую гипо-
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Рис. 1.  Схема расположения пучков коллагеновых 
волокон по отделам склеры.

Рис. 2.  Схема расположения трёх основных слоёв склеры.



7

тезу: ключевым звеном, определяющим уровень 
текущего индивидуального ВГД, является вели-
чина ригидности склеры [7]. С возрастом ригид-
ность склеры растёт, это приводит к адекватному 
естест венному росту ВГД. Эта гипотеза достовер-
но подтверждена нами в клиническом эксперимен-
те in vivo [8].

Эти новые морфофизиологические представ-
ления позволяют объяснить ряд парадоксальных 
клинических фактов. В частности, при развитии 
глаукомного процесса морфологически выявлено 
искривление хода волоконных пластин во вну-
тренних слоях склеры [4]. Этот эффект, видимо, 
связан с таким понятием механики, как «потеря 
устойчивости»: продольное прижатие внутрен-
них слоёв склеры с эластическими волокнами к 
наружному жёсткому слою склеры увеличивает 
степень искривлённости коллагеновых пластин и 
ухудшает возможность прохождения ВВ сквозь 
склеру (рис. 5).

Глаукома всегда прогрессирует по мере повы-
шения уровня ВГД. Поэтому увеличение искрив-
лённости коллагеновых пластин во внутренних 
слоях склеры по мере прогрессирования глауко-
мы явно связано с повышением уровня и скачков 
ВГД, как стало понятно теперь ⎯ за счёт увели-
чения ригидности поверхностного слоя склеры, а 
также за счёт снижения способности нормально-
го функционирования внутренних слоёв склеры 
с эластическими волокнами для 
нивелирования скачков ВГД.

В норме при увеличении объ-
ёма ВВ в глазу склера растя-
гивается, а слои коллагеновых 

волокон склеры при этом смещаются относитель-
но друг друга. Рост ригидности наружного слоя 
склеры приводит к ответному росту ВГД, которое 
изнутри прижимает коллагеновые пластины друг 
к другу и затрудняет их относительное перемеще-
ние по сравнению с нормой (рис. 6).

По мнению авторов клинической работы [28], 
проницаемость склеры значительно уменьшается 
при возрастании ВГД, возможно из-за сжатия 
ткани с уменьшением пространств между колла-
геновыми волокнами, которые определяют воз-
можность диффузии метаболитов в норме [30]. 
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Рис. 3.  Проверка чувствительности отклика склеры на увели-
чение ригидности её поверхностного слоя с помощью 
малогабаритного вакуумного колпачка-присоски.

Рис. 4.  Схема механизма снижения уровня эластичности 
склеры. 

ВГД ⎯ внутриглазное давление; направление действия.

Рис. 5.  Схема потери устойчивости коллагеновых пластин 
склеры при глаукоме.
ВГД ⎯ внутриглазное давление; белые тонкие стрелки ⎯ 
направление усилия наружного жесткого слоя склеры; тем-
ные стрелки ⎯ направление усилия внутреннего давления; 
большие стрелки ⎯ внутреннее усилие сжатия эластичных 
слоев склеры.

Рис. 6.  Схема постепенного «выклю-
чения» механизма относитель-
ного смещения коллагеновых 
пластин склеры при повышении 
внутриглазного давления (ВГД).
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Согласно полученным нами клиническим данным, 
процесс естественного старения наружного слоя 
склеры приводит к росту ригидности склеры в 3 
раза (возможно, норма), но в глазах при глаукоме 
ригидность склеры возрастает уже в 5–7 раз [8, 
15, 18, 19]. Этот патологически высокий уровень 
ригидности склеры при глаукоме фактически 
предопределяет не только индивидуально высокий 
текущий уровень ВГД в глазу, но и увеличение 
диапазона скачков ВГД в 2–3 раза относительно 
этого уровня [5, 7].

Согласно законам механики, уровень ВГД 
зависит от величины ригидности склеры и объёма 
внутриглазных структур. Чтобы снизить ВГД и 
уменьшить скорость развития глаукомного про-
цесса в офтальмологии, традиционно снижают 
объём продукции ВВ с помощью гипотензив-
ной терапии или за счёт хирургических вмеша-
тельств, увеличивающих скорость ее оттока из 
глаза. Теперь зададимся ключевым вопросом: 
какое физиологическое воздействие для снижения 
ВГД патогенетически более обосновано: сниже-
ние ригидности склеры или снижение объёма 
находящейся в глазу ВВ?

Традиционный офтальмологический подход, 
связанный с борьбой за снижение объёма ВВ в 
глазу, приводит к следующему: ухудшаются усло-
вия для нормального метаболизма тканей глаза, 
так как уменьшается кровоснабжение глаза, сни-
жается выработка ВВ или быстро удаляется «све-
жая» ВВ из глаза; часто процесс прогрессирова-
ния глаукомы не стабилизируется, и через некото-
рое время мы опять вынуждены ещё интенсивнее 
ухудшать процессы метаболизма.

Такой однобокий подход, когда воздействие 
направлено только на один из двух параметров 
(объём глаза), определяющих ВГД, на наш взгляд, 
не в полной мере патогенетически обоснован.

В любой закрытой или полуоткрытой системе 
уровень эластичности оболочки, как правило, 
определяет уровень стационарного давления в 
ней. Возможно, при снижении величины ригид-
ности склеры до значений в молодом возрасте 
ВГД автоматически установится на физиологиче-

ском уровне, соответствующем индивидуальному 
диапазону нормы, а процессы метаболизма при 
этом не будут ухудшаться [12–14, 18, 21]. Из ска-
занного следует естественный физиологический 
вывод, основанный на морфологических данных 
об изменениях организации склеры при старении: 
эффективным для снижения как уровня ВГД, так 
и скорости глаукомного процесса может оказать-
ся клиническое воздействие, направленное на вос-
становление эластичности склеры. Такой пато-
генетически ориентированный подход позволил 
разработать и внедрить в клиническую практи-
ку антиглаукомную операцию нового поколения 
(рис. 7) ⎯ лазерную непроникающую гипотензив-
ную склеротомию (ЛНГС) [11, 12, 21], поскольку 
последняя уже была разработана теоретически в 
1997–2000 гг. [6, 13, 16, 17].

С помощью ЛНГС снижают ВГД патогене-
тически более обоснованным способом: за счёт 
снижения в первую очередь ригидности склеры 
с учётом интенсивности проводимой у пациента 
гипотензивной терапии. Суть перспективного под-
хода: нанесение YAG-лазером Optimis II (Франция) 
щадящих дозированных непроникающих лазерных 
надрезов склеры на 1/3 её толщины в 3–4 мм от 
лимба, симметрично оптической оси в четырёх сег-
ментах. В результате было выяснено следующее 
[11, 12, 21]. ЛНГС является эффективным щадя-
щим способом достижения у пациента физиологи-
чески толерантного индивидуального уровня ВГД, 
соответствующего его возрасту. ЛНГС и различ-
ные другие типы операций непроникающих гипо-
тензивных склеротомий, выполненные в разных 
клиниках [1, 23, 24, 27] показывают безусловную 
перспективность их применения в борьбе с глауко-
мой и могут быть рекомендованы для проведения 
их широкой клинической апробации. В результате 
такого лазерного или хирургического воздействия 
устойчиво снижается ВГД, в ряде случаев частич-
но улучшается зрение, купируется болевой син-
дром и отпадает необходимость в энуклеации глаз 
с терминальной болящей глаукомой [11, 12, 21]. 
Это индивидуально щадящее воздействие, пато-
генетически обоснованно снижающее ригидность 

склеры, может оказаться практиче-
ски полезным в борьбе с таким гроз-
ным осложнением после рефракци-
онных воздействий на роговице, как 
вторичный кератоконус, а также как 
эффективное средство профилакти-
ки развития офтальмогипертензии, 
отслоек сосудистой оболочки и др. 

 

Рис. 7.  Схема предложенной гипотензивной 
операции нового поколения.
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Том 136. № 5 ОБЗОРНЫЕ И ОБЩЕТЕОРЕТИЧЕСКИЕ СТАТЬИ

Морфологическая картина в области воздействия 
YAG-лазером при выявленных режимах (диаметр 
зоны аппликации менее 1,0 мм) на поверхностный 
слой склеры показывает, что лазерное воздей-
ствие разрушает только жёсткий слой склеры и 
не нарушает внутренние эластичные слои склеры, 
которые после «освобождения из плена» в резуль-
тате ЛНГС восстанавливают свою нормальную 
работоспособность, из-за чего уровень ВГД также 
дополнительно падает на фоне основного сни-
жения уровня ВГД, связанного с уменьшением 
ригидности поверхностного слоя склеры.

Итак, нормальное функционирование эласти-
ческих волокон склеры глаза человека определяет 
индивидуальный уровень внутриглазного давле-
ния. Деструктивные изменения и реорганизация 
слоёв ткани склеры, приводящие к соответствую-
щему повышению её ригидности, предопределя-
ют формирование индивидуально повышенного 
уровня ВГД человека при развитии глаукомы. 
Лазерная непроникающая гипотензивная скле-
ротомия, направленная на снижение ригидности 
склеры и восстановление работоспособности её 
эластических волокон, является эффективным и 
патогенетически более обоснованным антиглау-
комным воздействием.
Авторы выражают благодарность за помощь в прове-

дении эксперимента аспиранту В.В. Потёмкину (кафедра 
офтальмологии Санкт-Петербургского государственного 
медицинского университета им И.П. Павлова).
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MORPHO-PHYSIOLOGICAL FEATURES 
OF HUMAN EYE SCLERA AS THE KEY 
UNIT IN THE FORMATION OF THE LEVEL 
OF INTRAOCULAR PRESSURE UNDER NOR-
MAL CONDITIONS AND IN GLAUCOMA

O.V. Svetlova, G.A. Drozdova, L.I. Balashevich, 
M.V. Zaseyeva, A.A. Ryabtseva, F.N. Makarov and 
I.N. Koshits 

The results of sclera investigations from the positions of mor-
phology, physiology, biomechanics and control-system theory, 

are summarized. The morphological evidence was obtained sup-
porting the physiological hypothesis stating that the specific 
anatomical organization and spatial displacement of elastic fiber-
containing scleral layers against one another, are the key ele-
ments in formation of the individual level of intraocular pressure 
(IOP) in man both under normal and pathological conditions. It 
was shown that the elastic fibers outlined the collagen lamallae 
in of scleral internal layers. External scleral layer lacked elastic 
fibers. Scleral elastic fibers are necessary for the functioning of 
the mechanism of sclera microfluctuations associated with the 
intraocular fluid accumulation and removal, they are also impor-
tant for dampening the sudden changes of IOP. Under normal 
conditions, age-related increase in scleral rigidity is primarily 
associated with the process of accelerated aging of its superficial 
non-elastic layers, resulting in the physiological response of the 
current IOP level elevation. As IOP becomes elevated under nor-
mal conditions, the internal elastic fiber-containing scleral layers 
are increasingly pressed against more rigid external layer. This 
limits the displacement capacity of internal layers against each 
other, resulting in the decline of the efficiency of elastic fiber 
work in dampening the sudden changes of IOP. In the healthy 
eyes, the process of scleral aging brings to a natural development 
of ophthalmohypertension, when IOP elevation is physiological-
ly required for the maintenance of the volume microfluctuation 
mechanism (“scleral respiration”). In glaucoma, the pathologi-
cal rearrangement of the scleral fibrous structures is observed, 
resulting in an additional abrupt increase of its rigidity, with the 
reciprocal significant elevation of the current level of IOP and the 
amplitude of its jumps. Pathophysiological mechanism of these 
significant changes in glaucoma remains currently unknown, 
however, morphological evidence indicates that it is associated 
with the changes in the metabolic processes in sclera. 

Key words: eye, sclera, collagen and elastic fibers, intraocu-
lar pressure, man.

Department of Ophthalmology, Medical Academy of 
Postgraduate Training, Department of Pathophysiology, Russian 
University of Peoples’ Friendship, Moscow, Ophthalmologic 
Clinic, Moscow M.F. Vladimirskiy Regional Scientific Research 
Clinical Institute, Laboratory of Neuromorphology, RAS I.P. 
Pavlov Institute of Physiology, St. Petersburg, Pitercom/MS 
Consultation Group Corporation, St. Petersburg




