4.2.1 Соединительная ткань
На основании представленных результатов можно сделать следующее заключение, что «здоровье» соединительной ткани является существенным вопросом, даже плохое качество изображения приводит к деградации соединительной ткани 3.3.3. Вообще, субоптимальная соединительная ткань характеризуется: 
· Нарушением основной структуры, вызванной наследственными метаболическими дефектами (см. раздел 3.18). Берг по этому поводу отметил [536]: «Генетические болезни, приводящие к мутациям в структуре тройной спирали коллагена 1 типа, составляющего склеру. Коллаген 1 типа при этом не способен принимать тройную спираль и происходит внутриклеточный лизис вновь синтезируемого коллагена.

· Увеличенной интенсивностью процессов обратной связи, вызванной внешним влиянием, таким как плохое качество сетчаточного изображения, инфекции, повышенная температура и т.д.
· Отклонением от индивидуальных пищевых потребностей.
В этом разделе будут рассмотрены различные, потенциально влияющие на соединительную ткань механизмы, такие как питание, иммунная система, эмоциональный стресс и т.д.
4.2.1.1 Общая информация о соединительной ткани 

(Общие источники [537], [538], [539])

Соединительная ткань состоит из волокон коллагена, основного, межуточного вещества, адгезивных  гликопротеидов и специальных клеток. 
· Волокна состоят из белков, синтезируемых различными клетками соединительной ткани (фибробласты, хондробласты и т.д.). Существует 14 различных видов коллагена, организованных в длинные, плотные компактно упакованные пучки связанных волокон - фибрилл, с большим количеством поперечных связей между ними. Основные межуточные вещества представлены различными аминокислотами: лизином, пролином, ферментом оксидазы лизина, важного для поперечной сшивки волокон. Типы и количества поперечных сшивок в значительной степени ответственны за прочность волокон. По крайней мере 25 различных генов кодируют 14 типов коллагена [536].

Волокна эластина также состоят из белка, и их эластичность достигается путем расположения волокон в расслабленных поперечно связанных спиралях.

· Основное вещество заполняет пространство между волокнами и клетками и состоит из гелеподобных полимеров - протеогликанов таких как гиалуроновая кислота и т.д.
· Адгезивные гликопротеиды играют цементирующую роль в структуре соединительной ткани.
· Основные клетки соединительной ткани - гемоциты, фибробласты, создающие коллаген и эластин, макрофаги, разрушающие инородные микроорганизмы и т.д., тучные клетки, продуцирующие гистамин и другие элементы, вызывающие реакции иммунной системы. Поэтому эти клетки можно считать блоком управления соединительной ткани.
Есть постоянный, к тому же нормальный, процесс распада и восстановления, синтеза соединительной ткани, названній оборотом или обменом. При воспалениях степень распада превалирует над процессом синтеза (отрицательный баланс оборота). Типичная интенсивность круговорота может составлять 2 % - 5 % в сутки [536], [540], [541], [542]. Для нормальной жизнедеятельности необходимо наличие постоянного баланса распада и синтеза соединительной ткани, то есть адекватной интенсивности круговорота. Факторами, влияющими на интенсивность этого оборота, являются: физическая активность и гимнастика, недостаточное питание, артериальная гипертензия, увеличенная частота сердцебиений и т.д. [288], [540].
Примечание:

Возможно, напряженная аккомодация ослабляет структуру цилиарной мышцы у некоторых людей путем увеличения интенсивности  оборота.
Два процесса могут влиять на прочность соединительной ткани:
· Высокая интенсивность распада - отрицательный баланс оборота.
· Низкое качество структуры волокна коллагена, включая поперечные сшивки.
Однако, два процесса взаимосвязаны. Фольк по этому поводу отмечает [540], что «дисбаланс аминокислот в составе поперечных связей влияет на стабильность и оборот соединительнотканых волокон», то есть низко качественные поперечные связи или сшивки химически менее устойчивы.
Следовательно, распад соединительной ткани - лизис волокон коллагена может зависеть от:
· Плохо построенной структуры волокон, вследствие либо недостатка необходимых компонентов для ее создания, либо (часто наследственной) ферментативной несостоятельности, приводящей к несовершенному созданию волокон и сшивок.
· Слишком сильного, сверх активного влияния лизирующих агентов, таких как коллагеназа и цитокины, иммунной системы или других контролирующих механизмов.
Обе альтернативы направлены на ослабление склеры, удлинение глазного яблока и развитие  близорукости. 
Многочисленные источники содержат описание влияния пищи на прочность коллагена [536], [288]. В этом разделе это будет обсуждаться более подробно.
Есть существенные основания считать, что иммунная система играет ключевую роль в поддержании целостности соединительной ткани (см. раздел 4.2.2).
Кроме проблемы близорукости существует множество других проблем, связанных с несостоятельностью субоптимальной соединительной ткани [539] (см. также раздел 3.18).
4.2.1.2 Соединительные ткани глаза
(Общий источник [537])
Склера – это наружная оболочка глаза, являющаяся каркасом, препятствующим растяжению глаза и выполняющий защитную функцию.  Джанкуер отметил, что  [537]: «склера ... состоит из  плотной соединительной ткани, образованной главным образом плоскими связками  коллагена 1 типа, пересекающимися  в различных направлениях при параллельном их расположении ближе к поверхности ...».  При этом содержание эластичных  волокон   составляет  менее  2 % [543], [544].

Цилиарная мышца, отвечающая за аккомодацию, состоит из гладкомышечных волокон. 
Стекловидное тело по своей структуре представляет собой гель и  состоит на  99 % из воды с незначительным количеством коллагена и гипергидратированной гиалуроновой кислоты.

4.2.2.1 Естественный (врожденный) иммунитет
Этот вид иммунитета уже активен при рождении. Он действует против всех возбудителей в одинаковой степени не дифференцируя их, т.е. не находя между ними различия, и не может усиливаться из вне.
Основная реакция врожденного иммунитета - воспаление. 

Это воспаление сопровождается: 
· Расширением и увеличением проницаемости кровеносных сосудов, с проникновением плазмы в окружающие ткани.
· Активизацией клеток крови и соединительной ткани, которые начинают бороться с врагом,  удаляя разрушенные остатки чужеродных клеток, с целью создания условий для регенерации ткани. Представителями клеток крови - гемоцитов являются лимфоциты, клеток же соединительной ткани - макрофаги, фибробласты и особенно тучные клетки.
Некоторые из этих клеток как участники воспаления - тучные клетки, нейтрофилы и макрофаги продуцируют агентов, высвобождающихся при появлении воспаления. 

Этими агентами являются:
· Гистамин, вызывающий расширение мелких капилляров, увеличение их проницаемости способствующий сокращению гладкой мускулатуры[547], [548]  , и играющий роль в генерации коллагеназы [549], [550], воздействующей на коллаген соединительной ткани. Он может также стимулировать синтез коллагена I типа [551], из которого в частности состоит склера.
· Серотонин также оказывает некоторое воздействие на капилляры и гладкую мускулатуру.
· Окись азота (NO), образованная клетками эндотелия и фагоцитами, такими как макрофаги, производит цитотоксический эффект, то есть обладает способностью уничтожать клетки и ткань. NO обладает вазодилятационным  и релаксационным свойством, воздействующим на гладкую мускулатуру. Кроме того, она может иметь функцию нейромедиатора.
· Простагландины - гормоноподобные вещества, которые оказывают воздействие на растяжение гладкой мускулатуры и кровообращение.
· Цитокины …, образованные лимфоцитами и макрофагами, являются связующим звеном во взаимодействии клеток и координации действий иммунной системы. Основными цитокинами являются различные интерлейкины. 
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