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Видеонистагмография (ВНГ) – динамически развивающийся метод объективной количественной регистрации движений глаз при различных неврологи-
ческих заболеваниях, имеющий ряд преимуществ по сравнению с методиками, которые использовались ранее. В обзоре приведены основы метода, опи-
саны наиболее распространенные тесты на различные движения глаз. Освещены принципы исследования саккад различных типов (включая просаккады, 
антисаккады, саккады по памяти и произвольные саккады), а также других видов движений глаз – плавного слежения, оптокинетического нистагма. 
Рассмотрено, какие показатели оцениваются в каждом случае, каковы возможные отклонения в анализируемых параметрах, регистрируемые при 
проведении видеонистагмографии у пациентов с неврологическими заболеваниями. Приведены данные опубликованных ранее исследований, позволяющие 
ожидать развития методики для пресимптоматической и ранней дифференциальной диагностики ряда заболеваний, рассмотрено влияние прогресси-
рования различных заболеваний на показатели видеонистагмографии и их изменение под воздействием терапии. Обсуждается ценность получаемых 
данных для неврологов, а также невозможность объективной оценки ряда параметров глазодвигательных нарушений при рутинном неврологическом 
осмотре. Растущий интерес к методике и совершенствование технологии предполагает дальнейшее ее развитие и внедрение в клинику, в том числе для 
исследования глазодвигательной системы при нарушении когнитивных функций и исполнительной моторной функции.
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Videostagmography is a dynamically developing method of objective quantitative eye movement recording in various neurological diseases which has a few 
advantages over those used previously. The review describes the basics of the method and the most commonly used tests for a number of eye movements. The 
principles of research into various types of saccades, including pro-saccades, antisaccades, memory-guided saccades and voluntary saccades, as well as other types 
of eye movements such as smooth pursuit and optokinetic nystagmus, are also covered. Reviewed are parameters which need to be assessed in each case, with possible 
deviations in these parameters to be recorded during videonystagmography in patients with neurological diseases. Data from previously published studies allowing to 
anticipate the development of a technique that would enable the presymptomatic and early differential diagnosis of a number of diseases are presented. The review 
also considers the potential influence of the disease progression, as well as of therapeutic interventions, on the parameters assessed during videonystagmography.
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Введение

Глазодвигательные нарушения – частые симптомы широко-
го спектра неврологических заболеваний. Анатомия глазо-
двигательной системы включает множество структур, и по-
вреждение каждой из них в ходе патологического процесса 
может проявляться теми или иными нарушениями. Часто 

эти нарушения очевидны и легко выявляются при рутинном 
неврологическом осмотре. Однако даже в этом случае объ-
ективная количественная оценка их затруднена, разнится от 
исследователя к исследователю и от осмотра к осмотру. Это 
связано как с субъективностью оценки (часто используют-
ся такие понятия, как «нарушен», «замедлен»), так и с не-
возможностью точного воспроизведения тестов (например, 
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изменение скорости движения неврологического молоточка 
или угла, на который он отклоняется). В таком случае слож-
но оценить изменения в динамике, особенно если между 
приемами прошло длительное время. В клинической прак-
тике часто встречаются слабовыраженные изменения, они 
могут быть кратковременными, нестойкими, трудноулови-
мыми или недоступными оценке невооруженным глазом. 
Развитие технологий привело к появлению методики видео-
нистагмографии (ВНГ), которая позволила осуществлять 
тестирование с точно заданными параметрами, фиксировать 
движение глаз высокоразрешающими камерами с возмож-
ностью повторного просмотра видеозаписей, в том числе в 
замедленном режиме, получать графические данные и точ-
ные количественные показатели, сравнивать их с накоплен-
ными нормативными данными и оценивать в динамике.

ВНГ широко применяется у пациентов с жалобами на го-
ловокружение и неустойчивость (зачастую – в практике 
отоневрологов), однако в настоящее время отмечается пик 
интереса к использованию этой методики для диагностики 
и других неврологических заболеваний (рис. 1).

Основы видеонистагмографии

Принцип исследования основан на видеофиксации дви-
жений одного или обоих глаз с использованием инфра-

Риc. 1. Статистика по количеству публикаций в базе PubMed по за-
просу "Saccades neurology" за период с 1975 по 2017 гг.
Обращает на себя внимание общая тенденция к росту числа на-
учных работ по данной проблематике с формированием нового 
пика интереса за последние несколько лет

Fig. 1. The statistics on the number of publications in the PubMed 
database for the query "Saccades neurology" for the period from 1975 
to 2017
It is of note that there has been a general trend towards an increase in the 
number of publications on this topic, with the formation of a new peak 
of interest over the past few years
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Рис. 2. Примеры графического представления траектории движения глаз в ходе выполнения некоторых ВНГ тестов и фрагмент исходных данных
А – горизонтальные просаккады; В – горизонтальный оптокинетический тест; С – плавное слежение по горизонтали; D – кадр из исходно-
го видеофайла. Салатовая кривая в пунктах A и B – траектория движения стимула. На всех графиках синяя кривая – траектория движения 
левого глаза, красная – правого. По оси абсцисс на графиках отложено время в секундах, по оси ординат – отклонение положения в граду-
сах. Стрелками в пункте В обозначено направление быстрой фазы оптокинетического нистагма

Fig. 2. Examples of a graphical representation of the eye trajectory during the performance of VNG tests and a fragment of the original data
А – horizontal pro-saccades; В – a horizontal optokinetic test; С – horizontal smooth pursuit; D – a frame from the original video file. The light-green 
curve in points A and B represents the trajectory of the stimulus. On all graphs, the blue and red curves represent the trajectory of the left and right eye 
movement, respectively. Time (seconds) and the deviation of the position (degrees) are plotted on the graphs along the abscissa and the ordinate axes, 
respectively. The arrows in point B indicate the direction of the fast phase of the optokinetic nystagmus

A
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В зависимости от конкретного теста производится мате-
матическая обработка полученных данных (рис. 3), однако 
возможно и необходимо дополнять автоматическую обра-
ботку визуальным анализом кривых.

Также доступен повторный просмотр исходного видео вы-
сокого качества. Данные представляются отдельно по вер-
тикальному и горизонтальному компонентам движений 
глаз. Некоторые системы позволяют распознавать и оце-
нивать торсионные движения глазных яблок. Корректная 
калибровка системы может быть затруднена или невоз-
можна в случае наличия у пациента ограничения объема 
движений глаз, невозможности фиксации на одной точке 

красных камер, закрепленных на специальных очках. 
В дальнейшем с помощью компьютерной системы произ-
водится автоматическое распознавание зрачка с восста-
новлением траектории его движения. Алгоритмы распоз-
навания зрачка основаны на контрасте между зрачком и 
радужкой, который более выражен в инфракрасном свете 
[1]. В зависимости от конкретного метода обработки ви-
деоданных определяется либо центр зрачка, либо его гра-
ницы [2]. Использование инфракрасных камер позволяет 
также исследовать движения открытых глаз в темноте, при 
устранении фиксации взора. Полученные данные пред-
ставляются графически, по отношению ко времени теста и 
амплитуде движения (рис. 2).

A
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Рис. 3. Примеры количественных показателей, получаемых в процессе автоматической обработки данных ВНГ
А – показатели по горизонтальным саккадам на стимулы амплитудой 15 и 30 градусов. По оси абсцисс отложена амплитуда стимулов в 
градусах, причем положительные значения соответствуют саккадам вверх, отрицательные – вниз. Синими точками обозначены данные по 
левому глазу, красными – по правому. Приводятся данные по латентности саккад в миллисекундах, скорости в градусах в секунду, точности 
в процентах; В – количественные показатели для оценки плавного слежения по горизонтали. На графиках представлена информация по 
левому глазу (синие точки). Точность слежения обозначена как «усиление», усредненное положение глаза помогает оценить степень сак-
кадичности слежения (при полном отсутствии интрузии саккад кружки и крестики точно накладываются друг на друга; на представленном 
изображении слежение вниз носит незначительно саккадический характер)

Fig. 3. Examples of quantitative parameters obtained in the process of automatic processing of VNG data
А – Measures of horizontal saccades for stimuli with an amplitude of 15 and 30 degrees. The amplitude of the stimuli (degrees) is plotted along the 
abscissa, with positive and negative values corresponding to the upward and downward saccades, respectively. Blue dots denote measures for the left eye, 
and red dots denote those for the right eye. The data are presented as follow: milliseconds (ms) for latency of saccades, degree per second (deg/s) for 
speed, percent (%) for accuracy; В – quantitative measures of horizontal smooth pursuit. The graphs provide data for the left eye (blue dots). Tracking 
accuracy is indicated as "gain", the average position of the eye helps to estimate the degree of saccadic tracking (in the absence of saccade intrusion, 
circles and crosses are exactly superimposed on each other; tracking downward has a slightly saccadic character in the presented image)
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с птозом или значительным изменением формы зрачка (что 
затрудняет или делает невозможным распознавание зрачка 
на видео).

Для большинства ВНГ тестов получаемые результаты до-
статочно стабильны во времени и от сессии к сессии. Пи-
лотное исследование саккад и плавного слежения у моно-
зиготных близнецов показало значимую корреляцию всех 
исследуемых параметров в парах [4], однако необходимо 
дальнейшее исследование монозиготных и дизиготных 
близнецов для определения вклада наследственных и сре-
довых факторов в показатели ВНГ.

Далее подробнее будут рассмотрены наиболее распростра-
ненные окуломоторные тесты, выполняющиеся в процессе 
ВНГ-исследования у неврологических больных.

Рефлекторные саккады (просаккады)

Саккады – движения глаз, направленные на то, чтобы рас-
положить глазное яблоко таким образом, чтобы спроеци-
ровать объект интереса на область наилучшего видения на 
сетчатке. Механизм саккад лежит в основе многих движений 
глаз, например, быстрая фаза оптокинетического нистагма 
по сути является саккадой, то же можно сказать и о вестибу-
лоокулярном рефлексе. Саккады, вызываемые стимуляцией 
различных типов, отличаются друг от друга, в том числе по 
времени возникновения в процессе филогенеза и по струк-
турам, которые оказываются задействованными в процессе 
их выполнения. Представляется возможным составление 
последовательности саккадных движений – от наиболее 
древних и рефлекторных до более произвольных. Вначале 
рассмотрим саккады, возникающие в ответ на предъявление 
эксцентрично расположенного зрительного стимула.

в течение достаточного количества времени (например, 
при выраженном нистагме центрального происхождения). 
Пациенту даются инструкции следить за стимулами только 
глазами, оставляя при этом голову неподвижной. Стимулы 
могут подаваться на монитор компьютера или на проекци-
онный экран. Предъявляются определенные требования 
к помещению, в котором проводится исследование: это 
должна быть затемненная тихая комната. Для корректной 
регистрации данных полная коррекция зрения не обяза-
тельна – достаточно различать стимул, четкости его ото-
бражения не требуется [2].

Существуют системы монокулярной фиксации и биноку-
лярные системы. В значительной части случаев достаточно 
данных по движению одного глаза, однако в случае нару-
шения содружественного движения глаз, как, например, 
при межьядерной офтальмоплегии, наличие бинокулярной 
регистрации принципиально важно.

Исторически предшественником ВНГ-исследования явля-
ется электроокулография (ЭОГ) – исследование, позволя-
ющее регистрировать изменение ориентации корнеально-
ретинального потенциала. Он представляет собой разницу 
потенциалов между позитивно заряженной роговицей и 
негативно заряженной сетчаткой. Данный метод имеет ряд 
недостатков, например, корнеально-ретинальный потен-
циал разнится от испытуемого к испытуемому, может быть 
значительно снижен при некоторых патологических состо-
яниях и варьирует в зависимости от различных факторов 
[3]. Однако в некоторых редких случаях ЭОГ имеет пре-
имущество перед ВНГ. ЭОГ позволяет выполнять запись 
даже при закрытых глазах (что может быть актуально у па-
циентов с выраженной сонливостью, мешающей пациен-
там поддерживать глаза в открытом состоянии), у больных 

Рис. 4. Схематическое представление теста на просаккады (рефлекторные саккады в ответ на зрительные стимулы)
1. Дизайн с использованием интервала без стимуляции. 2. Дизайн со скачкообразным движением стимула. 3. Дизайн с одновременной 
демонстрацией начальной точки и стимула. А – первоначальная фиксация взора; В – интервал без стимуляции; С – подача стимула; D – 
возвращение в исходное положение. Стрелкой обозначено направление саккады

Fig. 4. Schematic representation of the pro-saccades test (reflex saccades in response to visual stimuli)
1. Test using intervals without stimulation. 2. Test with a jump-like movement of the stimulus. 3. Test with a simultaneous demonstration of the starting 
point and the stimulus. А – initial gaze fixation; В – interval without stimulation; С – stimulus presentation; D – return to the starting position. The 
arrow indicates the direction of the saccade

A

1. С интервалом 2. Со скачком 3. С наложением

B

C

D
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ет наложение (overlap) стимулов, или создание интервала 
(gap) между устранением предыдущего стимула и подачей 
нового (рис. 4). В случае создания интервала ожидается 
более короткая латентность саккад, чем при перекрываю-
щейся стимуляции.

Саккады имеют фазный и тонический компонент. Фаз-
ный компонент направлен на инициацию и осуществление 
движения, в то время как тонический призван фиксировать 
глазное яблоко в новом положении, преодолевая упругие 
силы глазного яблока.

Саккады относятся к баллистическим движениям, не 
поддающимся коррекции во время осуществления. Это 
связано с их крайне малой длительностью: времени, за 
которое выполняются даже самые высокоамплитудные 
саккады, недостаточно для обработки вновь поступив-
шей зрительной информации и генерации новой про-
граммы движения.

Для описания саккад используется несколько параметров, 
включая латентное время, скорость, длительность, ампли-
туду саккад (табл. 1).

При исследовании рефлекторных саккад пациенту дает-
ся инструкция фиксировать взор на цели, внезапно ме-
няющей свое положение на экране. Подаются стимулы 
различной амплитуды, вертикальные и горизонтальные 
саккады оцениваются отдельно. Для оценки саккад ис-
пользуется достаточное количество последовательных 
повторов, саккады в ответ на стимулы различной ампли-
туды и направления анализируются отдельно. Саккады, 
направленные эксцентрично, и саккады, возвращающие 
глаз в исходное положение взора перед собой, имеют раз-
личные латентности и пиковые скорости [5, 6], поэтому 
обычно анализируются центробежные саккады. Вре-
менной интервал между подачей двух стимулов должен 
случайно меняться в пределах заданных величин, чтобы 
исключить феномен антиципации. Данный феномен за-
ключается в предвосхищении пациентом регулярно по-
являющегося стимула с генерацией им саккады незадолго 
до фактического появления стимула, что может искажать 
или делать невозможной корректную оценку латентности 
саккад. Возможна подача нового стимула сразу после ис-
чезновения старого, так что образуется скачок стимула 
(step), появление стимула при продолжающейся демон-
страции центральной точки фиксации, при этом возника-

Таблица 1. Количественные характеристики саккад 

Латентное время Скорость Амплитуда Точность Длительность

Определение

Время от предъявления 
стимула до начала дви-
жения глаз. Это время, 
необходимое для об-
работки поступающей 
зрительной инфор-
мации, определения 
значимости стимула и 
необходимости иници-
ации движения, про-
граммирования самого 
движения

Угол, на который откло-
няется глаз за единицу 
времени. Возможно 
оценивать как среднюю 
скорость саккад, так и 
их пиковую скорость

Разница между поло-
жением глаза в начале 
саккады до положения, 
в котором саккада за-
кончилась. Отражает 
смещение глазного 
яблока в результате 
саккады. От амплитуды 
саккады зависят ее ла-
тентность и скорость

Отношение амплитуды 
саккады к амплитуде 
стимула. Показатель, в 
значительной степени 
зависящий от качества 
калибровки системы

Время от начала сакка-
ды (достижения глазом 
некоей пороговой ско-
рости, например, 30°/с) 
до окончания саккады 
(в соответствии с уста-
новленными критери-
ями). Наименее часто 
оцениваемый показа-
тель, находящийся в за-
висимости от скорости 
и амплитуды

Единицы измерения мс °/с ° % мс
Примерные норма-
тивные значения

около 200 до 500 обычно не более 60 около 100 до 100 мс

Table 1. Quantitative characteristics of saccades

Latent Time Speed Amplitude Accuracy Duration

Definition

Time from the presenta-
tion of the stimulus to the 
beginning of eye move-
ment. This is the time 
necessary to process in-
coming visual information, 
determine the significance 
of the stimulus and the 
need to initiate move-
ment, and to program the 
movement itself

The angle of eve devia-
tion per unit of time. It is 
possible to estimate both 
the average speed of the 
saccades and their peak 
speed

The difference between 
the position of the eye at 
the beginning of the sac-
cade and the position in 
which the saccade end-
ed. Reflects the displace-
ment of the eyeball as a 
result of the saccade. 
The amplitude of the 
saccade depends on its 
latency and speed

The ratio of the saccade 
amplitude to the stimulus 
amplitude. This measure 
is  largely dependent on 
the quality of the calibra-
tion of the system

Time from the beginning 
of the saccade (reaching 
the eye with a certain 
threshold velocity, e.g. 
30°/s) until the end of the 
saccade (in accordance 
with the established cri-
teria). The least frequent-
ly assessed indicator 
which depends on the 
speed and amplitude

Units ms °/с ° % ms
Approximate normative 
values

about 200 up to 500 usually no more than 60 about 100 up to 100 ms
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Антисаккады

При выполнении теста с антисаккадами пациент полу-
чает инструкцию смотреть в сторону, противоположную 
месту появления стимула (рис. 5). Успешное выполнение 
такого задания зависит от последовательного выполне-
ния двух принципиально различных процессов: подавле-
ния рефлекторного движения в сторону появившегося 
объекта и произвольной инициации движения в проти-
воположную сторону. Оценивается количество ошибок 
в направлении саккад, когда регистрируемое саккадное 
движение стремится к представленному стимулу. В боль-
шинстве случаев за допущенной ошибкой следует корри-
гирующая саккада в сторону, противоположную стороне 
предъявления стимула.

Показатели значимо улучшаются от исследования к иссле-
дованию, особенно у людей, изначально показавших пло-
хие результаты, что необходимо учитывать при повторном 
проведении данного теста [7].

Саккады по памяти

В данном тесте пациенту предлагается фиксировать взор 
на центрально расположенном стимуле, при этом через 
различные промежутки времени после начала теста на пе-
риферии зрения кратковременно предъявляется стимул, 
а пациент инструктирован продолжать смотреть на цен-
трально расположенную цель. Через некоторое фиксиро-
ванное время (от нескольких секунд до нескольких минут) 
центральная цель исчезает, пациент при этом должен вы-
полнить саккаду по направлению к области, куда ранее был 
подан кратковременный стимул (рис. 6). Оценивается точ-
ность попадания в данную область.

Рис. 5. Схематическое представление теста на антисаккады
Пациенту дается инструкция совершать саккаду в сторону, противоположную появившемуся стимулу. А – первоначальная фиксация взора; 
В – интервал без стимуляции; С – подача стимула; D – возвращение в исходное положение. Стрелкой обозначено направление саккады

Fig. 5. Schematic representation of the anti-saccades test
The patient is instructed to perform the saccade in the direction opposite to the presented stimulus. А – initial gaze fixation; В – interval without 
stimulation; С – stimulus presentation; D – return to the starting position. The arrow indicates the direction of the saccade

Рис. 6. Схематическое представление теста на саккады по памяти
А – первоначальная фиксация взора; В – кратковременная де-
монстрация эксцентрично расположенного стимула, пациент 
инструктирован продолжать фиксироваться в центральной точке; 
С – период задержки, демонстрируется центральная точка фикса-
ции; D – точка фиксации устраняется, пациент инструктирован 
выполнить саккаду в направлении демонстрировавшегося ранее 
стимула. Стрелкой обозначено направление саккады

Fig. 6. Schematic representation of the memory-guided saccades test
А – initial gaze fixation; В – a brief demonstration of an eccentrically 
located stimulus, the patient is instructed to continue to fix the gaze 
on a central point; С – the delay period, the central fixation point is 
demonstrated; D – the fixation point is eliminated, the patient is 
instructed to perform the 
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Плавное слежение

Плавное слежение – тип движений глаз, предназначен-
ный для удержания движущегося объекта в области наи-
лучшего видения. Для успешного выполнения этой задачи 
необходимо определение скорости движения цели и про-
граммирование соответствующей скорости движения глаз. 
Поскольку для обработки зрительной информации неиз-
бежно необходимо некоторое время (минимум 60–120 мс), 
для достижения стабильности изображения на сетчатке ис-
пользуются в том числе и механизмы предсказания траек-
тории движущегося объекта.

Произвольная генерация плавного слежения в отсут-
ствие стимуляции практически невозможна [12], однако 
подходящей для стимуляции данного вида движений глаз 
может быть не только зрительная афферентная стимуля-
ция. Некоторые люди способны прослеживать плавное 

В другой модификации данного теста испытуемому пред-
лагается фиксироваться на центрально расположенном 
стимуле, затем выполнить саккаду по направлению к ново-
му эксцентрично расположенному стимулу, а затем совер-
шить возвратную саккаду в центр поля зрения по памяти 
[8]. Точность выполнения саккад по памяти снижается при 
целом ряде патологических состояний, однако особенно 
характерна для поражения в области дорсолатеральной 
префронтальной коры [9].

Произвольные саккады

В тесте на выполнение произвольных саккад на экран вы-
водятся одновременно два стимула, испытуемому при этом 
предлагается самостоятельно фиксировать взор то на од-
ной, то на другой цели, совершая саккады как можно бы-
стрее, однако без потери качества (рис. 7.1). Оцениваются 
межсаккадный интервал, скорость, ритмичность саккад, 
наличие или отсутствие дизметрии. Возможно инструкти-
ровать пациента совершать саккады с определенной ча-
стотой (например, с частотой 1 Гц), при этом в некоторых 
случаях вначале используют тренировочный тест, в кото-
ром пациент следит за объектом, движущимся от одного 
стимула к другому [10]. 

В другой модификации данного теста на экран выводятся 
одновременно три стимула. Пациент фиксирует взор на 
центрально расположенном стимуле, рядом с которым че-
рез некоторое время появляется подсказка в виде стрелки, 
указывающей, по направлению к какой точке необходимо 
совершить саккаду (рис. 7.2). Анализируются латентность, 
точность, скорость саккад [11].

Рис. 7. Схематическое представление теста на произвольные саккады
1. Дизайн, при котором испытуемому предлагается самостоя-
тельно совершать саккады от одной точки к другой, в некоторых 
случаях – после обучающего периода. 2. Дизайн с использова-
нием подсказки, определяющей, в какой момент и в каком на-
правлении испытуемый должен выполнить саккаду. Красный 
указатель – зрительная подсказка. 
А – период фиксации в центрально расположенной точке; В – де-
монстрация подсказки; С – возвращение в исходное положение. 
Черной стрелкой обозначено направление саккады

Fig. 7. Schematic representation of the test for arbitrary saccades
1. Design in which the subject performs saccades independently from 
one point to another, in some cases after the training period. 2. Design 
using a clue that determines when and in what direction the subject 
should perform the saccade. Red pointer is a visual prompt. 
А – the fixation period at a centrally located point; В – the 
demonstration of the prompt; С – return to the starting position. The 
black arrow indicates the direction of the saccade

Рис. 8. Примеры графического представления плавного слежения по 
вертикали в норме и патологии
Салатовая кривая в пунктах – траектория движения стимула, си-
няя кривая – траектория движения левого глаза. По оси абсцисс 
на графиках отложено время в секундах, по оси ординат – откло-
нение положения в градусах.
А – пример нормального плавного слежения по вертикали; В 
– пример патологического плавного слежения по вертикали с 
интрузией саккад, что в наибольшей степени выражено при сле-
жении вниз (на графике отмечено темно-синими прямоугольни-
ками), однако наблюдается и при слежении вверх (отмечено свет-
ло-синими прямоугольниками)

Fig. 8. Examples of graphical representation of normal and pathological 
vertical smooth pursuit
The light-green dotted curve represents the stimulus movement 
trajectory, and the blue curve is the left eye movement trajectory. Time 
(seconds) and the deviation of the position (degrees) are plotted on the 
graphs along the abscissa and the ordinate axes, respectively.
А – an example of normal vertical smooth pursuit; В – an example of a 
pathological smooth vertical pursuit with an intrusion of saccades, which 
is most pronounced downward (dark gray rectangles are noted on the 
graph) but is also observed upward (marked with light gray rectangles)

A

B
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систему [14]. При этом оптокинетический механизм позво-
ляет удерживать на сетчатке объекты интереса даже в том 
случае, когда вестибулоокулярный рефлекс ослабляется и 
исчезает при поддержании постоянной угловой скорости 
движения головы [9]. При двух различных типах вестибуло-
окулярного рефлекса (для компенсации ротаторных движе-
ний головы и линейного перемещения головы в простран-
стве) оптокинетическая реакция несколько различается. 
Демонстрация движущегося паттерна на плоском мониторе 
большого диаметра или проекционном экране симулирует 
оптокинетическую стимуляцию при поступательном, а не 
ротационном движении головы (ситуация, аналогичная 
той, когда пациент смотрит в окно, находясь в движущемся 
автомобиле) [19]. Такой тип стимуляции наиболее распро-
странен, однако возможно и исследование ротационного 
оптокинетического нистагма (при движении паттерна по 
окружности, в центре которой находится испытуемый).

Регистрируемый нистагм, как и любой, в том числе патоло-
гический, нистагм, состоит из комбинации двух разных по 
механизму движений глаз. Медленная фаза оптокинетиче-
ского нистагма во многом похожа на плавное слежение и по 
своему направлению совпадает с движением предъявляемо-
го паттерна. Быстрая фаза по своей природе является сак-
кадой и имеет противоположное направление. При оценке 
показателей оптокинетического теста обращают внимание, 
прежде всего, на скорость медленной фазы, которая в иде-
альной ситуации должна совпадать со скоростью движения 
стимула. Показатель представляется как отношение скоро-
сти медленной фазы к скорости движения паттерна. 

Методика ВНГ при некоторых заболеваниях 
нервной системы

Болезнь Паркинсона. При болезни Паркинсона (БП) отме-
чается дисметрия саккад по типу гипометрии, выражен-
ность которой варьирует от незначительной до умерен-
ной. Существенных изменений в рефлекторных саккадах 
помимо этого не отмечается, а данные по обнаруженным 
изменениям часто противоречат друг другу, что может объ-
ясняться разницей в используемом оборудовании, параме-
трах стимуляции, технологии обработки данных и гетеро-
генностью исследуемой популяции (пациенты на разной 
терапии, в состоянии on и off, на различных стадиях заболе-
вания). Однако при использовании тестов с произвольны-
ми движениями глаз однозначно регистрировались нару-
шения: например, при проведении теста с антисаккадами 
отмечалось увеличенное количество ошибок в направле-
нии генерируемой саккады [20]. Отмечаются изменения 
видеонистагмографических показателей на фоне терапии 
препаратами леводопы [21, 22] и после проведенного опе-
ративного лечения [23–25]. Выдвигаются гипотезы о связи 
окуломоторных нарушений с нарушением исполнительной 
моторной функции у пациентов с БП, о глазодвигательных 
коррелятах застываний при БП, в виде увеличения латент-
ности саккад и увеличения вариабельности их латентности 
[26–28]. В последнее время были опубликованы данные о 
повсеместно распространенном при идиопатической БП 
треморе глаз, однако уверенно говорить о его природе на 
данный момент не представляется возможным, несмотря 
на наличие нескольких публикаций, аргументирующих его 
неартефактный генез [29–31].

Прогрессирующий надъядерный паралич. Известно, что при 
прогрессирующем надъядерном параличе (ПНП) нару-
шаются вертикальные саккады и другие вертикальные 

движение своей конечности даже в полной темноте [13]. 
Однако продолжение инициированного плавного слеже-
ния возможно и без зрительной подсказки [9]. Так, на-
пример, мы можем продолжить следить за самолетом, 
скрывшимся в определенный момент от нашего взора за 
высотным зданием, и наш взгляд встретится с объектом 
снова, как только тот снова окажется в зоне видимости. 
Это подтверждает предиктивный характер плавного сле-
жения у человека.

Возможно исследование плавного слежения при предъяв-
лении стимула, движущегося с разной угловой скоростью, 
а также в разных плоскостях. Чаще всего исследуется сле-
жение отдельно по горизонтальной и вертикальной осям. 
Человек способен успешно следить за объектами, движу-
щимися со скоростью в среднем до 90 градусов в секунду 
[14]. Известной минимальной скорости для генерации 
плавного слежения практически не существует [15].

Для оценки качества плавного слежения исследуются та-
кие параметры, как отношение скорости движения сти-
мула к скорости движения глазных яблок – точность сле-
жения (gain). При снижении скорости плавного слежения 
проекция цели на сетчатку смещается с макулярной обла-
сти, при этом активируются компенсаторные механизмы, 
приводящие к возникновению корригирующей саккады. 
Встраивание саккад в процесс плавного слежения называ-
ется саккадической интрузией (рис. 8).

Можно также оценивать соответствие положения цели и 
положения глазного яблока.

Оптокинетический тест

Оптокинетический тест позволяет оценить физиологиче-
ский оптокинетический нистагм, возникающий в ответ 
на движение паттерна, занимающего большую часть поля 
зрения испытуемого. В качестве стимула могут выступать 
чередующиеся контрастные полосы двух цветов различной 
ширины, другие изображения используются, как правило, 
при исследовании детей. Основным настраиваемым пара-
метром стимуляции является скорость движения паттерна.

Пациенту дается инструкция, и конкретное ее содержание 
может значимо влиять на характер регистрируемой кривой. 
Пациенту может быть дана команда как смотреть перед со-
бой, пока полоски движутся – оптокинетический нистагм 
фиксированного взора (stare nystagmus), так и активно про-
слеживать их по экрану и пересчитывать – оптокинетиче-
ский нистагм слежения (look nystagmus). В первом случае 
регистрируемый оптокинетический нистагм будет более 
частым и низкоамплитудным, однако скорость медленной 
фазы нистагма будет менее точно соответствовать скоро-
сти движения паттерна [16, 17]. Существует убеждение, что 
оптокинетический нистагм, регистрируемый в процессе 
активного слежения за отдельными деталями паттерна, в 
меньшей степени управляется рефлекторными механиз-
мами [14]. Было проведено фМРТ-исследование, предпо-
лагающее разный механизм оптокинетического нистагма 
при различных инструкциях на основании данных об акти-
вации большего количества областей головного мозга при 
активном слежении за полосками [18].

Эволюционно оптокинетическая система развивалась в 
тесной связи с вестибулярными движениями глаз, вместе 
они составляют единую вестибулярно-оптокинетическую 
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бельность латентности саккад за счет появления отдельных 
быстрых саккад на фоне общего замедления латентности 
саккад, что особенно показательно в тесте на саккады по 
памяти и на антисаккады. Показатели коррелируют с вы-
раженностью клинических проявлений заболевания [45]. 
При ювенильном варианте болезни Гентингтона, несмотря 
на отличия в клинической картине, изменения движений 
глаз носят аналогичный характер [46].

На доклинической стадии заболевания регистрируется уве-
личение латентности произвольных саккад, в то время как 
латентность рефлекторных саккад на визуальные стимулы 
остается в пределах нормативных значений [11]. Авторы 
указывают на связь нарушения инициации произвольных 
саккад c дисфункцией фронтостриарных путей и хвостатого 
ядра. Исследование в динамике показало увеличение коли-
чества ошибок в тесте на саккады по памяти на доклини-
ческой стадии нейродегенеративного процесса, причем это 
нарастание особенно заметно по мере приближения к пред-
полагаемому времени клинической манифестации [47].

Болезнь Вильсона-Коновалова. При болезни Вильсона-Ко-
новалова описано снижение точности плавного слеже-
ния, при этом оно приобретает саккадический характер; 
выявляется также увеличенная латентность для теста на 
антисаккады [48]. При этом было отмечено, что наруше-
ние плавного слежения в большей степени касается верти-
кальных движений глаз [49]. В литературе также описано 
изолированное снижение скорости вертикальных саккад, 
направленных вниз, при нормальных параметрах горизон-
тальных саккад и саккад, направленных вверх [50].

Болезнь Ниманна-Пика типа С. Наиболее ранним глазо-
двигательным симптомом данного заболевания является 
замедление вертикальных саккад в связи с преимуществен-
ным поражением рострального интерстициального ядра 
медиального продольного пучка (ядро Даркшевича). Сна-
чала отмечается нарушение произвольных, затем – рефлек-
торных саккад, с вовлечением в патологический процесс 
плавного слежения по вертикали по мере прогрессирова-
ния заболевания. В связи с редкостью заболевания и ча-
сто пролонгированным периодом установки диагноза, как 
правило, пациенты попадают в зону внимания специали-
стов на развернутой стадии заболевания. Объективной ко-
личественной оценке при болезни Ниманна-Пика типа С 
при выраженных клинических проявлениях чаще подвер-
гаются горизонтальные саккады в связи с чрезвычайной 
выраженностью нарушений вертикальных саккад, вплоть 
до их полного отсутствия. Горизонтальные саккады у этой 
группы пациентов гипометричны, пиковая скорость их 
может быть снижена в различной степени, в зависимости 
от выраженности нейрональной гибели в парапонтинной 
ретикулярной формации; также увеличивается количество 
ошибок в тесте на антисаккады [51].

Спиноцеребеллярные атаксии. Глазодвигательные наруше-
ния, регистрирующиеся при спиноцеребеллярных атаксиях 
(СЦА), обусловлены поражением мозжечка и ствола мозга 
[52]. И хотя не существует патогномоничных глазодвигатель-
ных нарушений для наследственных спиноцеребеллярных 
атаксий в целом и для отдельных их типов, характер регистри-
руемых нарушений, по данным некоторых исследователей 
[53], может коррелировать с конкретными генетическими ва-
риантами СЦА. Так, например, для СЦА2 характерно замед-
ление горизонтальных саккад, связанное с преимуществен-
ным поражением парапонтинной ретикулярной формации. 

движения глаз, вплоть до паралича вертикального взора. 
Различные исследователи отмечают снижение скорости 
вертикальных саккад у таких пациентов. При ПНП отме-
чается увеличение количества саккад, встраивающихся в 
фиксацию взора (интрузия саккад); при этом амплитуда их 
относительно велика, а скорость снижена по сравнению с 
другими группами пациентов [32]. Было показано сниже-
ние скорости медленной фазы вертикального оптокинети-
ческого нистагма у пациентов с ПНП [33]. Предполагается 
возможность разработки алгоритма ранней дифференци-
альной диагностики ПНП и БП с использованием ВНГ [34].

Мультисистемная атрофия. Большинство авторов сходит-
ся на том, что при мультисистемной атрофии регистрирует-
ся увеличенное количество квадратных осцилляций (square 
wave jerks) [35]. Частой находкой является дисметрия сак-
кад по типу гипометрии. Также у пациентов с МСА опи-
сывается позиционный нистагм, направленный вниз, или 
патологический установочный нистагм в положении лежа 
на спине [36], а также нарушение подавления оптокинети-
ческого нистагма – признаки вовлеченности мозжечка в 
патологический процесс. Есть указания на то, что в части 
случаев отмечается нарушение вертикального взора, что за-
трудняет дифференциальную диагностику с ПНП.

Деменция с тельцами Леви. При деменции с тельцами Леви 
нарушаются как рефлекторные саккады на визуальную 
стимуляцию, так и сложные тесты с саккадами, такие, на-
пример, как антисаккады [37]. У просаккад увеличивается 
латентность, что свидетельствует о сложности в их иници-
ации (апраксия саккад). Также было обнаружено умень-
шение точности и пиковой скорости саккад у этой группы 
пациентов [38]. В тесте с антисаккадами увеличивается 
процент ошибок [39].

Лобно-височная дегенерация

При лобно-височной дегенерации описано увеличение ла-
тентности саккад, уменьшения скорости саккад отмечено 
не было. Тест на антисаккады выполнялся с большим чис-
лом ошибок, чем в контрольной группе [40]. 

Болезнь Альцгеймера. При болезни Альцгеймера прежде 
всего нарушаются антисаккады, в то время как просаккады 
остаются практически интактными [37]. Однако в некото-
рых публикациях есть указание на увеличение латентности 
горизонтальных саккад у этих пациентов, не наблюдающе-
еся при лобно-височной дегенерации [41]. При этом, в от-
личие от пациентов с лобно-височной дегенерацией, паци-
енты с болезнью Альцгеймера после саккады в ошибочном 
направлении, при проведении теста на антисаккады, реже 
исправляли ошибку [42]. Также есть данные об изменении 
направления физиологических микросаккад у пациентов 
с болезнью Альцгеймера и синдромом умеренных когни-
тивных нарушений: микросаккады у этих групп пациентов 
имеют косое направление, при том что в здоровой популя-
ции микросаккады носят преимущественно горизонталь-
ный характер [43].

Болезнь Гентингтона. При болезни Гентингтона отмечается 
увеличение латентности саккад и уменьшение их скорости, 
увеличение числа нежелательных саккад во время фикса-
ции [44]. В первую очередь в процесс вовлекаются произ-
вольные саккады, в том числе с использованием подсказки, 
в дальнейшем изменения появляются и в рефлекторных 
саккадах на визуальные стимулы. Увеличивается вариа-
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ющие исследования показывают возможность применения 
данного метода для ранней диагностики ряда заболеваний, 
дифференциальной диагностики, оценки прогрессирова-
ния заболеваний и эффективности проводимой терапии. 
При таком широком спектре возможностей метод имеет 
ряд неоспоримых преимуществ, благодаря неинвазивно-
сти исследования, относительно невысокой стоимости и 
малой длительности. Корреляция отмечаемых изменений с 
данными других исследований позволила расширить пред-
ставления о физиологии глазодвигательной системы и ее 
функциональных и структурных связях с другими отделами 
нервной системы.

Благодаря технологическому прогрессу, метод продолжает 
развиваться, повышая точность получаемых данных. Ме-
тодика постепенно покидает лаборатории, позволяя отсле-
живать движения глаз в естественной для пациента среде в 
ходе выполнения ежедневных моторных задач, требующих 
глазодвигательного контроля.

В России на текущий момент метод представлен далеко не 
так широко, как он того заслуживает, и коллектив авторов 
выражает свои надежды на дальнейшее его внедрение как 
для научных, так и для прикладных задач.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
The authors declare there is no conflict of interest.

По некоторым данным, степень замедления саккад связана с 
количеством копий CAG-повторов в мутантном гене; другие 
авторы описывают пресимптоматическое снижение скоро-
сти горизонтальных саккад и ухудшение этого показателя по 
мере приближения к прогнозируемому времени манифеста-
ции симптомов. Увеличение латентности саккад и количества 
ошибок в тесте на антисаккады коррелирует с нейрональной 
гибелью в лобных долях головного мозга и изменениями в 
хвостатом ядре и черной субстанции. Для формы СЦА3 ха-
рактерны патологический установочный нистагм, рикошет-
ный нистагм, гиперметрия саккад, сменяющаяся по ходу про-
грессирования заболевания гипометрией [54].

Апраксия взора может быть зарегистрирована при атаксии 
с окуломоторной апраксией 1-го и 2-го типов и атаксии-
телеангиэктазии Луи-Бар. Она проявляется увеличением 
латентности произвольных саккад и других произвольных 
движений глаз, обычно в большей степени затрагивает го-
ризонтальные движения глаз [35]. При атаксии Фридрейха 
регистрируются макросаккадические осцилляции и ква-
дратные осцилляции (square wave jerks).

Заключение

ВНГ – объективный метод исследования движений глаз, 
интерес к которому со стороны нейрофизиологов и клини-
цистов-неврологов возрастает с каждым годом. Существу-
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