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Features of Tissue Reaction in the Tenon Capsule
in Progressive Myopia

Background: Research actuality is determined by the first, the prevalence of refraction errors including progressive myopia among children 
secondly, high risk and tends to develop complications from the visual organ in refractive disorders. Aims: To investigate tissue reactions occur-
ring in the Tenon’s capsule with anomalies of refraction, including with progressive myopia. Materials and methods: A one-step study of the 
Tenon’s capsule of 47 samples (25 with hyperopia and 22 with progressive myopia) was carried out. The material of the Tenon’s capsule was 
obtained during surgical treatment of strabismus and sclera strengthening operations with progressive myopia. The Tenon’s capsule was studied 
at different levels: tissue, cellular, subcellular. Fragments of Tenon’s capsule were stained with hematoxylin-eosin and picrofuchsin mixture 
by the method of van Gieson at the tissue level. This allowed obtaining a general picture of the morphology of Tenon’s capsule. Fragments of 
Tenon’s capsule were stained by toluidine blue in tetraborate sodium at the cellular level. This gave the opportunity to define the scope for 
ultratome and spend morphometry of cellular composition. A fragment of Tenon’s capsule was studied by transmission electron microscopy 
(TEM) at the subcellular level and was performed ultrastructural morphometry of fibroblasts, evaluation of the density of the collagen fibers. 
Results: Were evaluated by qualitative and quantitative characteristics of the structure of Tenon’s capsule with two anomalies of refractions: 
progressive myopia and hyperopia: with progressive myopia in Tenon’s capsule, in contrast to hyperopia, the following number of fibroblasts 
(1.56±0.12 per 104 μm2), mast cells (0.08±0.02 per 104 μm2), adipocytes (0.01±0.001 per 104 μm2) were observed; ultrastructural features 
of fibroblasts were represented by such quantitative characteristics: the area of the fibroblast nucleus was 1.60±0.82 in μm2, the length of the 
karyolemma was 6.99±0.189 μm, the number of nucleoli was 0.17±0.015 per 1 μm2, the number of mitochondria and lysosome -2.05±0.14 
per 1 μm2; 0.64±0.08 per 1 μm2, respectively); the density of collagen fiber was 28.72±4.18%, fibrillar fibrillation and fragmentation were 
recorded. Conclusions: Hyperplasia of fibroblasts and their ultrastructures, mast cells, reduction in the level of adipocytes and the density of 
collagen fibrils ― these changes are features of the tissue reaction in the tenon capsule and reflect the adaptive nature of the processes occur-
ring during progressive myopia. 
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Особенности тканевых реакций в теноновой 
капсуле при прогрессирующей миопии

Обоснование. Актуальность исследования определяется высокой распространенностью аномалий рефракции, в том числе прогрессиру-
ющей миопии, среди детей, а также высоким риском и склонностью к развитию осложнений со стороны органа зрения при патологиях 
рефракции. Цель ― исследовать тканевые реакции, протекающие в теноновой капсуле при аномалиях рефракции, в том числе при 
прогрессирующей миопии. Методы. Проводилось одномоментное исследование 47 образцов теноновой капсулы (25 при гиперметропии 
и 22 при прогрессирующей миопии), полученных во время оперативного лечения косоглазия и склероукрепляющих операций при прогрес-
сирующей миопии. Тенонова капсула была изучена на различных уровнях ― тканевом, клеточном, субклеточном. На тканевом уровне 
фрагменты теноновой капсулы окрашивали гематоксилином-эозином и пикрофуксиновой смесью по методике Ван-Гизона, что позво-
лило получить общее представление о морфологии теноновой капсулы; на клеточном уровне ― толуидиновым синим на тетраборате 
натрия, что дало возможность определить область для ультратомии и провести морфометрию клеточного состава; на субклеточном 
уровне при помощи трансмиссионной электронной микроскопии проводили ультраструктурную морфометрию фибробластов, оценку 
плотности коллагеновых волокон. Результаты. Оценивали качественные и количественные характеристики строения теноновой 
капсулы при двух аномалиях рефракции ― прогрессирующей миопии и гиперметропии. Обнаружено, что при прогрессирующей миопии 
в теноновой капсуле, в отличие от гиперметропии, наблюдается 1,56±0,12 на 104 мкм2 фибробластов, 0,08±0,02 на 104 мкм2 тучных 
клеток, 0,01±0,001 на 104 мкм2 адипоцитов, а ультраструктурные особенности фибробластов представлены следующими количе-
ственными характеристиками: площадь ядра фибробласта ― 1,60±0,82 в мкм2, протяженность кариолеммы ― 6,99±0,199 мкм, 
количество ядрышек ― 0,17±0,015 на 1 мкм2 ядра, количество митохондрий и лизосом ― 2,05±0,14 и 0,64±0,08 на 1 мкм2 соответ-
ственно); плотность коллагенового волокна составила 28,72±4,18%; регистрировались фибриллярное разволокнение и фрагментация. 
Заключение. Гиперплазия фибробластов и их ультраструктур, а также тучных клеток, снижение уровня адипоцитов и плотности 
коллагеновых фибрилл ― данные изменения являются особенностями тканевых реакций в теноновой капсуле и отражают адаптаци-
онный характер процессов, протекающих при прогрессирующей миопии. 
Ключевые слова: прогрессирующая миопия, тенонова капсула, гиперплазия, коллагеновое волокно.
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Обоснование

По данным Всемирной организации здравоохране-

ния, нарушения рефракции ― основная причина сниже-

ния зрения [1]. В структуре заболеваемости глаза и при-

даточного аппарата по Российской Федерации миопия 

среди патологий детского возраста занимает лидирующие 

позиции, составляя 34% [2]. Осложнения патологий реф-

ракции при прогрессирующей миопии возникают ввиду 

заболеваний сетчатки и необратимого снижения зрения, 

приводящего к инвалидизации [3]. 

Аномалии рефракции обладают определенными мор-

фологическими особенностями, которые связаны с из-

менением строения фиброзной оболочки глазного яблока 

и теноновой капсулы в том числе. Ремоделяцию тено-

новой капсулы при аметропиях следует рассматривать 

с позиции общепатологических процессов, обладающих 

типичными особенностями тканевых реакций.

Цель ― исследовать тканевые реакции, протекающие 

в теноновой капсуле при аномалиях рефракции, в том 

числе при прогрессирующей миопии. 

Методы

Дизайн исследования
Дизайн исследования ― одноцентровое, одномомент-

ное, выборочное, нерандомизированное, неконтролиру-

емое исследование образцов теноновой капсулы, полу-

ченных в результате оперативного лечения косоглазия 

и склероукрепляющих операций при прогрессирующей 

миопии. 

Критерии соответствия
Критерии включения:

 • дети в возрасте от 5 до 16 лет;

 • дети с диагнозами прогрессирующей миопии и сходя-

щегося содружественного косоглазия, направленные 

на плановое оперативное лечение в офтальмологиче-

ское отделение стационара.

Критерии исключения:
 • дети, страдающие воспалительными заболевания-

ми органа зрения, патологией роговицы, глаукомой, 

врожденной аномалией органа зрения, травмами ор-

гана зрения, тяжелым соматическим состоянием;

 • возраст ребенка старше 16 лет;

 • отказ родителей или законных представителей от уча-

стия ребенка в исследовании.

Условия проведения
Исследовательскую работу проводили в патоморфоло-

гическом отделе центральной научно-исследовательской 

лаборатории (под руководством заведующего кафедрой 

анатомии и оперативной хирургии докт. мед. наук, про-

фессора Е.Л. Куренкова) и на кафедре глазных болезней 

(под руководством докт. мед. наук, доцента В.С. Рыкуна) 

Федерального государственного бюджетного образова-

тельного университета высшего образования «Южно-

Уральский государственный медицинский университет» 

Минздрава РФ (Челябинск).

В основе исследования лежало проведение биопсии 

теноновой капсулы у детей с различными видами клини-

ческой рефракции при плановом поступлении с целью 

хирургического лечения косоглазия и проведения склеро-

укрепляющих операций при прогрессировании миопии 

в офтальмологическое отделение стационара МАУЗ «Го-

родской клинический специализированный центр оф-

тальмологии и педиатрии» Минздрава РФ (Челябинск); 

исследование образцов теноновой капсулы проводили на 

базе ГБУ «Челябинское областное патологоанатомиче-

ское бюро» Минздрава РФ (Челябинск).

Продолжительность исследования
Исследования проводили в 2013–2015 гг. Оценка ин-

тересующих показателей проводилась однократно, од-

номоментно после забора биоптатов теноновой капсулы.

Описание медицинского вмешательства
Образцы теноновой капсулы были получены в ходе 

оперативного лечения косоглазия и склероукрепляю-

щих операций при прогрессирующей миопии. Рассека-

лась конъюнктива в верхненаружном квадранте глазного 

яблока в 10–12 мм от лимба и вытягивалась тенонова 

капсула, иссекался образец теноновой капсулы разме-

ром 2×2 мм.

Забор биопсийного материала, а также прижизнен-

ные патологоанатомические исследования осуществля-

лись в соответствии с приказом Министерства здраво-

охранения Российской Федерации от 24.06.2016 № 179н 

«О правилах проведения патологоанатомических иссле-

дований».

Исходы исследования
Основным исходом исследования была оценка количе-

ства клеток теноновой капсулы, качественных и количе-

ственных (площадь ядра фибробластов, протяженность 

кариолеммы, количество ядрышек, количество митохон-

дрий и лизосом) характеристик ультраструктур фибро-

бластов, плотности расположения коллагенового волокна 

теноновой капсулы у детей при аметропиях. 

Методы регистрации исходов
Весь биопсийный материал был изучен на ткане-

вом уровне при помощи окрашивания гематоксилином 

и эозином и пикрофуксиновой смесью по методике Ван-

Гизона; на клеточном уровне исследовали полутонкие 

срезы при окрашивании толуидиновым синим на тетра-

борате натрия; на субклеточном уровне изучали ультра-

тонкие срезы при помощи трансмиссионной электрон-

ной микроскопии (электронный микроскоп Libra 120, 

Carl Zeiss, Германия).

Исследовали клеточный состав (на 104 мкм2) тено-

новой капсулы при разных видах клинической рефрак-

ции: количество фибробластов, мастоцитов, жировых 

клеток; строение внеклеточного матрикса теноновой 

капсулы (расположение и плотность коллагеновых во-

локон, ультраструктурные особенности фибробластов 

теноновой капсулы при аметропиях). Вычисляли пло-

щадь ядра фибробластов (1 мкм2), количество ядрышек 

(1 мкм2 ядра фибробласта), протяженность кариолеммы 

фибробласта (мкм), количество митохондрий, количе-

ство лизосом в фибробластах (1 мкм2).

Этическая экспертиза
На проведение исследования было получено раз-

решение Этического комитета ФГБОУ ВО «ЮУГМУ» 

Минздрава России (Челябинск); протокол № 2 от 

25.09.2013. Все пациенты, принимавшие участие в ис-

следовании (дети старше 16 лет), а также родители или 

законные представители детей от 5 до 16 лет подписали 
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добровольное информированное согласие на участие 

в исследовании.

Статистический анализ
Принципы расчета размера выборки
Размер выборки предварительно не рассчитывался.

Методы статистического анализа данных
Статистическую обработку проводили при помощи 

статистического пакета прикладных программ SPSS 19.0 

(IBM, США) и MS Excel 2010 (США). Дескриптивная 

статистика выполнена путем расчета среднего значения 

и его стандартной ошибки (М±m), 95% доверительного 

интервала (за исключением случаев, когда n=1). Изу-

чение взаимосвязей между параметрами осуществляли 

с помощью корреляционного анализа путем расчета 

коэффициента корреляции Спирмена (r
s
). Для определе-

ния различий двух независимых выборок был использо-

ван критерий Манна−Уитни, для K-независимых выбо-

рок ― критерий Крускала−Уоллиса. Нулевая гипотеза 

для данного исследования заключалась в следующем: 

отсутствие различий в строении фиброзной капсулы 

глаза при различных видах рефракции у детей. Проверку 

статистических гипотез выполняли при критическом 

уровне значимости p≤0,05.

Результаты

Объекты (участники) исследования
Объектом для патоморфологического этапа исследо-

вания являлись образцы теноновой капсулы (n=47): 22 

при прогрессирующей миопии (при миопии слабой сте-

пени ― 1, миопии средней степени ― 6, миопии высокой 

степени ― 15 образцов) и 25 при гиперметропии.

Основные результаты исследования
Клеточный состав теноновой капсулы при прогресси-

рующей миопии представлен значительным содержанием 

фибробластов и тучных клеток и незначительным пред-

ставительством адипоцитов; при гиперметропии, напро-

тив, имеют место незначительное содержание фибробла-

стов и тучных клеток и значительный уровень жировых 

клеток (табл. 1).

С усилением рефракции регистрируется увели-

чение количества фибробластов и тучных клеток 

(r
S
=0,44, p≤0,001; r

S
=0,47, p≤0,001 соответственно) 

и снижение уровня адипоцитов (-0,38, p≤0,001) тено-

новой капсулы. 

На субклеточном уровне имеют место ультраструктур-

ные особенности фибробластов теноновой капсулы. При 

прогрессирующей миопии регистрируются гипертрофия 

клетки, гиперплазия ядрышек фибробласта, эндоплаз-

матического ретикулума, митохондрий и лизосом; при 

гиперметропии наблюдаются атрофические изменения 

органоидов (табл. 2).

Морфологические особенности ультраструктуры фи-

бробласта при аномалиях рефракции представлены на 

рис. 1−6.

На внеклеточном уровне регистрируются снижение 

плотности коллагеновых фибрилл с увеличением осевой 

длины глаза и усилением рефракции (табл. 3), а также 

фибриллярное разволокнение и фрагментация коллаге-

нового волокна.

Таблица 1. Клеточный состав теноновой капсулы (104 мкм2) при аномалиях рефракции

Виды клинической рефракции Количество фибробластов, 
104 мкм2

Количество тучных клеток, 
104 мкм2

Количество жировых 
клеток, 104 мкм2

Гиперметропия
1,10±0,13

[0,84; 1,36]

0,045±0,25

[-0,01; 0,10]

0,21±0,07

[0,62; 0,35]

Прогрессирующая миопия
1,56±0,12*

[1,30; 1,81]

0,08±0,02*

[0,05; 0,11]

0,01±0,001*

[-0,003; 0,03]

Прогрессирующая миопия высокой степени 
1,64±0,16**

[1,30; 1,98]

0,09±0,02**

[0,05; 1,13]

0,03±0,03**

[-0,003; 0,001]

Примечание. Здесь и в табл. 2, 3: * ― различия между гиперметропией и прогрессирующей миопией,  ** ― различия между гиперметро-

пией и прогрессирующей миопией высокой степени (р<0,05).

Таблица 2. Морфометрия ультраструктур фибробластов теноновой капсулы при аметропиях

Виды рефракции
Площадь ядра 
фибробласта, 

мкм2

Протяженность 
кариолеммы 

фибробласта, мкм

Кол-во ядрышек 
фибробласта 

на 1 мкм2 ядра

Кол-во митохондрий 
фибробласта 

на 1 мкм2

Кол-во лизосом 
фибробласта

на 1 мкм2

Гиперметропия
0,93±0,73

[0,78; 1,08]

5,40±0,27

[4,84; 5,97]

0,12±0,006

[0,1; 0,13]

0,79±0,11

[0,55; 1,03]

0,17±0,03

[0,11; 0,23]

Прогрессирующая миопия
1,60±0,82*

[1,43; 1,77]

6,99±0,199*

[6,57; 7,40]

0,17±0,015*

[0,14; 0,20]

2,05±0,14*

[1,76; 2,33]

0,64±0,08*

[0,47; 0,80]

Прогрессирующая миопия 

высокой степени

1,73±0,081**

[1,56; 1,91]

7,24±0,23**

[6,73; 7,74]

0,18±0,02**

[0,14; 0,23]

2,38±0,09**

[2,17; 2,59]

0,82±0,08**

[0,64; 0,99]

Коэффициент корреляции 

r
s
, значимость р

0,682 

0,0001

0,622

0,0001

0,402

0,006

0,794

0,0001

0,796

0,0001
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Рис. 1. Трансмиссионная электронная микроскопия, ×400: 

гипертрофия фибробласта с гипертрофированным ядром, содер-

жащим эухроматин, при прогрессирующей миопии

Рис. 2. Трансмиссионная электронная микроскопия, ×400: 

фибробласт с веретеновидным атрофичным ядром, содержащим 

гетерохроматин, при гиперметропии

Рис. 3. Трансмиссионная электронная микроскопия, ×4000: 

многочисленные инвагинации кариолеммы фибробласта при 

прогрессирующей миопии

Рис. 6. Трансмиссионная электронная микроскопия, ×4000: 

единичные митохондрии и лизосомы фибробластов при гипер-

метропии

Рис. 4. Трансмиссионная электронная микроскопия, ×4000: 

единичные инвагинации кариолеммы фибробластов при гипер-

метропии

Рис. 5. Трансмиссионная электронная микроскопия, ×8000: 

гипертрофированные и гиперплазированные митохондрии, 

многочисленные лизосомы фибробласта при прогрессирующей 

миопии 
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Нежелательные явления
Нежелательные явления отсутствовали.

Обсуждение

Резюме основного результата исследования
В ходе исследования нами обнаружено снижение 

уровня адипоцитов и увеличение количества тучных кле-

ток и фибробластов при прогрессирующей миопии; уве-

личение количества жировых клеток при снижении туч-

ных клеток и фибробластов при гиперметропии.

Обсуждение основного результата исследования
Подобный характер взаимодействия клеточных ком-

понентов теноновой капсулы при аномалиях рефракции 

обусловлен несколькими причинами. Снижение уровня 

жировых клеток при прогрессирующей миопии, по дан-

ным литературы, связано с возможностью адипоцитов 

быть потенциальным источником фибробластоподобных 

клеток [4].

В основе увеличения количества фибробластов в те-

ноновой капсуле с усилением рефракции лежат три ме-

ханизма. Источником фибробластов могут быть жировые 

клетки [4]. Согласно теориям происхождения фибробла-

стов, перициты ― клетки, окружающие кровеносные 

капилляры и входящие в состав их стенки, могут диф-

ференцироваться в клетки фибробластического ряда [5]. 

Тучные клетки могут оказывать стимулирующее и про-

лиферативное влияние на фибробласты [6]. 

Увеличение мастоцитов при прогрессирующей мио-

пии сопряжено со стимулирующим, миграционным 

и дифференцирующим влиянием фибробластов теноно-

вой капсулы [7]. 

Таким образом, мы видим определенную реализацию 

пятого принципа поддержания гомеостаза ― принципа 

дублирования, который выражается в том, что одна клетка 

выполняет не одну, а несколько функций [8]. При про-

грессирующей миопии в фибробластах визуализируется 

крупное, увеличенное в размере ядро, площадь которого 

составляет 1,60±0,82 мкм2, что указывает на интенсивные 

синтетические процессы. Регистрируются многочислен-

ные инвагинации кариолеммы фибробластов; протяжен-

ность кариолеммы с усилением рефракции увеличивается, 

что подтверждает значимая средняя корреляционная связь 

r
s
=0,622 при р=0,0001: это свидетельствует об усилении 

транспорта из цитоплазмы в ядро ферментов, рибосомаль-

ных белков нуклеотидов, регулирующих синтез РНК.

С усилением рефракции регистрируется увеличение 

количества ядрышек в ядре фибробласта (r
s
=0,402 при 

р=0,006), что свидетельствует об усилении активности 

районов ядрышковых организаторов и рибосомального 

синтеза в клетке [9, 10]. 

Напряженность процесса транскрипции и функцио-

нальной активности генетического аппарата обусловлена 

эухроматизацией ядра фибробласта при прогрессирую-

щей миопии [5]. 

В цитоплазме фибробласта регистрируется гиперпла-

зия органоидного аппарата ― эндоплазматического ре-

тикулума, митохондрий, лизосом. Гиперплазия эндоплаз-

матического ретикулума предопределяет интенсивные 

процессы белкового синтеза. Гиперплазия и гипертрофия 

митохондрий наиболее выражены с усилением рефракции 

и при прогрессирующей миопии высокой степени имеют 

максимальные значения ― 2,38±0,09 на 1 мкм2 клетки. 

Коэффициент корреляции Спирмена демонстрирует зна-

чимую достоверную сильную связь между количеством 

митохондрий (r
s
=0,794 при р=0,0001) и рефракцией. Дан-

ные изменения указывают на высокие потребности в ма-

кроэргических соединениях (аденозинтрифосфат, аде-

нозиндифосфат) и, как следствие, активации процессов 

окислительно-восстановительного фосфорилирования. 

В условиях повышенной синтетической активности 

клетки регистрируется гиперплазия лизосом, которая 

нарастает с усилением рефракции, что подтверждает зна-

чимая достоверная корреляционная связь (r
s
=0,796 при 

р=0,0001). Данные показатели являются маркером усиле-

ния процессов внутриклеточного гидролиза.

Таким образом, гиперплазия является структурной 

основой процессов адаптации и служит критерием высо-

кой функциональной активности клетки.

С усилением рефракции снижается плотность колла-

геновых фибрилл, наблюдаются фрагментация и фибрил-

лярное разволокнение. Данные, полученные нами в ходе 

исследовательской работы, согласуются с результатами 

исследований других авторов. С ростом глазного яблока 

выявлено достоверное снижение диаметра коллагенового 

волокна по сравнению с контролем ― 67 против 72 нм [11], 

нарушается архитектоника коллагенового волокна; воз-

никают дезорганизация, беспорядочный ход волокон [12], 

отек и фрагментация [13], диссоциация и глыбчатый рас-

пад волокон [14]. Альтерация коллагеновых волокон вы-

звана механическим растяжением тканей заднего полюса 

глазного яблока в связи с его ростом при прогрессирующей 

миопии, но не обусловлена дистрофическим характером 

тканевых реакций. Это подтверждается отсутствием приз-

наков, типичных для мукоидного набухания, таких как из-

менение тинкториальных свойств соединительной ткани, 

накопление гликозаминогликанов, базофилия основного 

вещества, метахромазия при окрашивании толуидиновым 

синим на тетраборате натрия, ШИК-позитивная реакция.

Ограничения исследования
Основным фактором, способным повлиять на выво-

ды, является малый объем выборки. Учитывая данный 

фактор, при проведении статистического анализа показа-

тели средней использовались с учетом ошибки выборки, 

что позволило экстраполировать характеристики выбор-

ки на генеральную совокупность.

Заключение

Проведенное исследование позволило выявить следу-

ющие особенности тканевых реакций в теноновой капсу-

ле при прогрессирующей миопии: гиперплазию фибро-

бластов и их ультраструктур, тучных клеток; снижение 

уровня адипоцитов и плотности коллагеновых фибрилл. 

Таблица 3. Плотность коллагеновых волокон при аномалиях рефракции

Виды рефракции Гиперметропия Прогрессирующая миопия Прогрессирующая миопия
высокой степени

Плотность коллагеновых 

волокон, % 

47,84±4,54

[38,50; 57,18]

28,72± 4,18*

[20,02; 37,43]

28,57± 3,85**

[20,24; 36,90]
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Гиперплазия является морфологическим маркером адапта-

ции с точки зрения общепатологических процессов. С уси-

лением рефракции и ростом глазного яблока адаптивная 

перестройка теноновой капсулы происходит на клеточном 

и субклеточном уровнях и в экстрацеллюлярном матриксе 

и отражает активные процессы ремоделирования, а не пас-

сивное растяжение оболочек глазного яблока. 
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