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В обзорной статье излагается современная точка зрения на роль структур мозжеч-

ка в управлении движениями глаз. Рассматриваются нарушения всех видов движений 

глаз, возникающих при участии мозжечка в окуломоторной и вестибулярных системах, 

приводятся данные соответствующих экспериментов. Выяснение механизмов глазодви-

гательных нарушений, в особенности, при удержании взора и саккадических движени-

ях, открывает возможности для их коррекции. 
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_____________________________________________________________________________ 

 

Движения глаз представляют собой 

сложный синергетический физиологиче-

ский акт [1]. Впервые нарушения движе-

ний глаз при поражении мозжечка были 

описаны польским невропатологом Оже-

ховски (Orzechowski) в 1927 году [2]. К 

настоящему моменту проведен ряд иссле-

дований на приматных моделях локаль-
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ных поражений и пациентах с пораже-

ниями мозжечка, вследствие чего были 

получены данные о механизмах мозжеч-

кового контроля движений глаз [3, 4]. 

Участие мозжечка в управлении 

движениями глаз. Вестибулярная и 

окуломоторная система и участие в них 

мозжечка 

Структуры мозжечка принимают 

участие во всех видах движений глаз и 

фиксации взора. Выделяют два основных 

анатомических образования мозжечка, 

связанных с вестибулярной и окуломо-

торной системами, соответствующие раз-

ным типам глазодвигательных актов. Вес-

тибулярные области мозжечка: flocculus, 

paraflocculus, nodulus, uvula, tonsil и pyra-

mis, – играют важную роль в удержании 

взора, прослеживающих движениях и вес-

тибуло-окулярном рефлексе [5, 6]. Оку-

ломоторные представлены дорсальным 

vermis-declive, folium, tuber – а также 

lobuli semilunares superior et inferior и 

внутримозжечковым ядром nucleusfastigii, 

и преимущественно вовлечены в управле-

ние саккадической системой, но также 

принимают участие в прослеживающих и 

вергентных движениях глаз. Так, на при-

матах было показано, что области, окру-

жающие lobuli semilu nares superior et 

inferior, контролируют плавное прослежи-

вание и саккады [7].  

Принято считать, что специфиче-

ский вклад мозжечка в работу глазодвига-

тельных структур связан с функцией ка-

либровки движений глаз и с уменьшением 

нестабильности положения взора [8]. На 

физиологическом уровне это обеспечива-

ется мозжечковой петлей контроля при-

ходящей сенсомоторной информации че-

рез ингибиторные проекции клеток Пур-

кинье на подкорковые мозжечковые и 

вестибулярные ядра. Калибровка движе-

ний глаз достигается за счет процессов 

непрерывного контроля в режиме реаль-

ного времени и кратко- и долговременной 

адаптации в мозжечке. В клинической 

практике анализ глазодвигательных рас-

стройств позволяет определить характер 

мозжечковых дисфункций и ответствен-

ные за них области мозжечка. 

В настоящее время движения глаз 

регистрируются современным методом 

видеоокулографической регистрации – 

методом айтрекинга (от англ. eye – глаз, 

track – слежение). В основе метода реги-

страции движений глаз используется де-

текция изображения зрачка в кадре, осно-

ванная на контрасте изображения между 

зрачком и радужной оболочкой. Этот кон-

траст оказывается выше при освещении 

глаза инфракрасным светом. Преимуще-

ствами метода являются его неинвазив-

ность и широкий спектр характеристик 

движений глаз, доступных для изучения. 

В ряде описываемых работ движения глаз 

регистрировались с помощью айтрекеров, 

позволяющих создать комфортные усло-

вия исследования для пациента и эффек-

тивно обрабатывать полученные окуло-

граммы [9-11]. 

В настоящее время в исследованиях и 

в клинике широко применяются современ-

ные методы нейровизуализации, позво-

ляющие подтвердить и/или уточнить лока-

лизацию поражения той или иной области 

мозжечка при различной патологии и диаг-

ностируемой симптоматике нарушений. 

Исследования с использованием ме-

тодов нейровизуализации подтверждают, 

что мозжечок вовлечѐн в различные нерв-

ные и когнитивные процессы помимо реа-

лизации двигательной функции [12]. 

Именно методы нейровизуализации, а 

конкретно метод ПЭТ впервые выявил 

активацию определенных областей моз-

жечка при совершении движений глаз 

[13]. Метод фМРТ позволяет как регист-

рировать активацию мозжечка при вы-

полнении разных типов движений глаз, 

так и производить сравнение показателей 

в норме и патологии при выполнении за-

данной глазодвигательной задачи [14].  

Рассмотрим подробнее участие моз-

жечка в стабилизации взора и движениях 

глаз. 

Нарушения движений глаз с участи-

ем вестибулярных областей мозжечка 
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Контроль над стабилизацией поло-

жения глаза связывают с процессами 

удержания взора, медленными движения-

ми (вестибуло-окулярным рефлексом и 

плавным прослеживанием) и подавлением 

нежелательных саккад. Вовлеченность 

мозжечка в стабилизацию положения гла-

за демонстрируют глазодвигательные па-

тологии, возникающие при мозжечковых 

дисфункциях: это спонтанный нистагм и 

интрузивные саккады (square waves 

accadicintrusion, SWSI) [9, 10]. 

Спонтанный нистагм возникает при 

нахождении глаза в крайнем орбитальном 

положении, выражаясь в медленном от-

клонении глаза к центральной оси и по-

следующей быстрой фазой возвращения к 

крайней позиции. Он может проявляться 

как в горизонтальном, так и в вертикаль-

ном направлениях, и его появление ука-

зывает на нарушение работы стволового 

нейронного интегратора, отвечающего за 

удерживание взора [17]. Данные, полу-

ченные при исследованиях на приматах, 

демонстрируют ведущую роль flocculus в 

работе стволового нейронного интеграто-

ра [18], в то время как последние данные, 

полученные на пациентах с мозжечковы-

ми поражениями, свидетельствуют об 

участии структур червя мозжечка 

(pyramis, uvula, tonsila) в системе горизон-

тального удержания взора [19].  

Интрузивные саккады представляют 

собой микросаккады, нарушающие ста-

бильную фиксацию взора. У пациентов со 

спиномозжечковой атаксией возрастает 

частота, а у пациентов с атаксией-

телеангиэктазией возрастает амплитуда 

интрузивных саккад по сравнению со здо-

ровыми людьми [11, 20]. Считается, что 

такие саккады возникают в результате 

снижения ингибиторного контроля со 

стороны коры мозжечка [16].  

К. Новински с соавт. в своей работе 

предложили схему, поясняющую роль 

мозжечка в удержании взора и возникно-

вении интрузивных саккад (рис. 1) [10]. В 

течение фиксации пачечные нейроны па-

рамедианной ретикулярной формации 

моста (paramedian pontine reticular 

formation, PPRF) тормозятся клетками-

паузами (omnipause neurons, OPN) пачеч-

ного ядра шва (raphe interpositus nucleus). 

Клетки-паузы получают прямые проекции 

от nucleus fastigius, а оно, в свою очередь, 

проекции от vermis [21]. При поражении 

vermis смещается баланс в тормозном 

действии клеток-пауз в сторону активации 

пачечных нейронов, в результате чего 

возникают интрузивные саккады и проис-

ходит нарушение фиксации взора [20]. 

Стоит отметить, что эти клетки также по-

лучают проекции от верхних холмиков 

(superior colliculus, SC) и фронтального 

глазодвигательного поля коры больших 

полушарий (frontal eye field, FEF) [22, 23]. 

Еще одним важным аспектом рабо-

ты мозжечка в вестибулярной системе яв-

ляется участие в медленных прослежи-

вающих движениях глаз. Было продемон-

стрировано, что при поражениях мозжеч-

ка нарушается траектория плавного про-

слеживания глаз за медленно переме-

щающимся стимулом [9, 24]. Известно, 

что в контроль плавного прослеживания 

вовлечен paraflocculus, который получает 

проекции от детектирующих движение 

теменных областей коры MT (middle 

temporal) и MST (medial superior temporal) 

через ядра моста по мшистым волокнам 

[25, 26]. На приматах было показано, что 

локальное выключение отделов parafloc-

culus ведет к ухудшению характеристик 

плавных прослеживающих движений [5]. 

Ведущим маркером поражений оку-

ломоторной системы является дисметрия-

саккад. Дисметрия саккад – классический 

признак нарушений движений глаз, кото-

рый был описан еще в ранних работах 

[27-29]. Позднее было показано, что для 

мозжечковых расстройств характерной 

формой дисметрии является гиперметрия-

саккад относительно цели [9, 29, 30]. Ги-

перметрия саккад происходит в результа-

те поражения коры мозжечка – областей 

дорсального vermis- и их основного эффе-

рента nuclei fastigii [32, 33]. Однако было 

установлено, что гиперметрия развивается  
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Рис. 1. Схема организации мозговых структур, участвующих в удержании взора. Показаны связи мозжечка с 

отделами глазодвигательной системы. В левой части рисунка представлены горизонтальные сечения ствола 

мозга на уровнях, отмеченных пунктирными линиями. Возбуждающие проекции показаны зеленой линией, 

тормозные – бордовой. ПН – пачечные нейроны (burst neurons); ХЯ – хвостатое ядро (caudate nucleus); Ф + П 

– клочок и околоклочковый выступ (flocculus and paraflocculus); ФГП – фронтальное глазодвигательное поле 

(frontal eye fields); ЯШ + Ч – ядро шатра и червь мозжечка (fastigial nucleus and cerebellar vermis); КП – клет-

ки-паузы (omnipause neurons); ЯМ – ядра моста (pontine nuclei); РФ – парамедианная формация моста (para-

median pontine reticular formation); ВХ – верхние холмики (superior colliculus); ЧСрч – черная субстанция, ре-

тикулярная часть (substantia nigra pars reticulate); ВЯ – вестибулярные ядра (vestibular nuclei) (с модифика-

циями, по Nowinski et al., 2005) 

 

при унилатеральных поражениях окуло-

моторной системы мозжечка вследствие 

нарушения баланса двухсторонних взаи-

модействий коры и nuclei fastigii, в то 

время как билатеральные повреждения, в 

основном, приводят к гипометриисаккад 

[34, 35]. 

Нарушения движений глаз с участием 

окуломоторных областей мозжечка 

Вместе с тем, известно, что дисмет-

рия саккад обычно компенсируется до-

полнительными корректирующими сакка-

дами малых амплитуд [36, 37]. Было пока-

зано, что у пациентов с поражениями 

мозжечка и его связей возрастает число 

корректировочных саккад [38]. Механизм 

реализации корректировочных саккад свя-

зывают с folium и tuber, получающих ко-

пии моторных команд, посланных к ядрам 

глазодвигательных нервов [39]. Предпо-

лагается, что мозжечок, на основании со-

поставления копий команд и совершенной 

саккады, производит корректировочные 

двигательные команды, используемые для 

запуска коррекционных саккад [40].  

Заключение 

Таким образом, данный обзор кли-

нических работ и данных, полученных в 

экспериментальных работах на приматах, 

позволяет заключить, что контроль глазо-

двигательных функций со стороны коры 

мозжечка заключается в тормозных влия-

ниях, которые компенсируют, во-первых, 

непрерывные флуктуации («моторный 

шум») глазодвигательных команд от экст-

рамозжечковых структур, а во-вторых, 

длительные внешние (задаваемые окру-

жающие средой) или внутренние (физио-

логические, патологические) изменения в 

базовой окуломоторной активности [8]. 

Согласно канонической теории Марра-

Альбуса о функционировании мозжечка, 

эти тормозные влияния модулируются в 

результате пластических изменений си-
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наптической проводимости (LTD или 

LTP) между параллельными волокнами и 

клетками Пуркинье [41-43].  

Итак, можно сказать, что современ-

ные теории отводят мозжечку функцию 

моторного контроля, реализуемого на ос-

новании приходящей информации о те-

кущем состоянии управляемых частей те-

ла и планируемых моторных командах 

[44, 45]. Первоначально данное предпо-

ложение было выдвинуто для скелетно-

мышечных взаимодействий [46], однако 

теперь подобные представления можно 

распространить также на все виды окуло-

моторной активности: вестибуло-окуляр-

ный рефлекс, плавное прослеживание, 

саккадические движения глаз [47, 48].  

В заключение, необходимо заметить, 

что важным практическим следствием 

выяснения механизмов нарушений дви-

жений глаз является возможность коррек-

ции этих нарушений. Примером такой 

коррекции является метод тренировки 

саккадических движений глаз, основан-

ный на биологической обратной связи, 

широко и успешно применяемый при ле-

чении гемианопсии [49, 50]. 

 

Мы декларируем отсутствие конфликтов интересов. 
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