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АННОТАЦИЯ
В статье представлена информация о распространённости нистагма в Российской Федерации и в мире. Однако 

отсутствие стандартов сбора данных и самого понимания определения «оптический нистагм» являются причиной 
разброса значений распространённости в различных источниках. 

Представлены различные классификации нистагма. Приведены примеры наиболее часто используемых 
классификаций. За рубежом распространена классификация глазодвигательных нарушений и косоглазия, принятая 
рабочей группой в 2001 году (Classification of Eye Movement Abnormalities and Strabismus — CEMAS). В нашей стране 
наибольшую популярность приобрела классификация, предложенная Аветисовым Э.С. (2001).

В различных источниках встречаются достаточно противоречивые данные о природе возникновения и 
механизме развития нистагма. В последнее время пересматриваются вопросы, связанные с патогенезом нистагма. 
Существовавшие в конце прошлого века теории не находят подтверждения в современных работах. Патогенез 
оптического нистагма остаётся менее изученным ввиду своей сложности и неоднозначности. Продолжаются 
поиски причинно-следственных связей между патологией ЦНС, органическими и функциональными нарушениями 
зрительных функций. Остаётся открытым вопрос о взаимосвязи остроты зрения и нистагма. В статье собраны основные 
направления исследований данного вопроса. Несмотря на значительный шаг в понимании причин развития нистагма, 
данная патология остаётся недостаточно освещённой и побуждает многих исследователей и практикующих врачей к 
дальнейшему изучению его патогенеза.
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ABSTRACT
The article provides information on the prevalence of nystagmus in the Russian Federation and the world. However, the 

lack of standards for data collection and the very understanding of the definition of “optical nystagmus” is the reason for the 
variation in prevalence values in different sources.

Additionally, the article presents various classifications of nystagmus. Currently, there are many different classifications, 
and the most commonly used examples are given. The classification of eye movement disorders and strabismus, adopted by 
the working group in 2001 (Classification of Eye Movement Abnormalities and Strabismus — CEMAS), is used worldwide. In 
our country, the most popular was the classification proposed by E.S. Avetisov (2001).

Various sources have suggested quite contradictory data on the nature of the onset and the mechanism of development 
of nystagmus. Recently, the issues related to the pathogenesis of nystagmus have been revised. The theories that existed 
at the end of the last century were not substantiated in modern works. The pathogenesis of optic nystagmus remains less 
studied due to its complexity and ambiguity. The investigations continue to find the relationship between the pathology of the 
central nervous system and functional disorders of visual functions. The question of the relationship between visual acuity and 
nystagmus remains unclear. Does a decrease in vision cause nystagmus? How do oscillatory movements in nystagmus affect 
visual functions? This article encompasses the main areas of this issue. However, despite a significant step in understanding 
the causes of the development of nystagmus, this pathology remains insufficiently studied. This prompts many researchers 
and practicing doctors to study its pathogenesis further.
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Нистагм — это непроизвольное колебание глазного 
яблока, которое инициируется патологическим медлен-
ным движением глаз и сопровождается корректирую-
щим быстрым движением глаз [1]. 

Различают физиологический и патологический ни-
стагм. Физиологический нистагм необходим для нор-
мального функционирования зрительного анализатора. 
При фиксации неподвижной точки глаз несколько раз 
в секунду совершает непроизвольные движения, такие 
как тремор, дрейф и скачки (саккады). 

Направления этих движений относительно беспоря-
дочны. Без микродвижений изображение на сетчатке 
стабилизируется, и зрительный образ через секунду 
как бы «выцветает», поле зрения становится пустым, т.е. 
возникает феномен «пустого» поля. Однако сразу после 
смещения изображения на сетчатке появляется воспри-
ятие светового стимула. Таким образом, для фиксации 
объекта глазу необходимо совершать данные движе-
ния, которые определяют механизмы направления взора 
и являются составляющей частью оценки трёхмерного 
пространства [2–6].

К физиологическому нистагму относят оптокинети-
ческий и вестибулярный. Такой нистагм является ин-
дуцированным, т.е. его можно спровоцировать только 
при определённых условиях, что отличает его от пато-
логического. 

Оптокинетический нистагм (ОКН) был отмечен и опи-
сан I. Purkinje у лиц, наблюдавших за кавалерийским 
парадом [7]. Физиологический ОКН может провоциро-
ваться и неподвижными предметами при передвижении 
в пространстве с большой скоростью самого человека [8]. 
R. Barany (1906) назвал этот нистагм железнодорожным. 
Ранее об аналогичном нистагме сообщил Г. Гельмгольц, 
который видел его у людей, рассматривающих местность 
с движущегося транспорта [7].

При предъявлении испытуемому различимых зри-
тельных стимулов, движущихся с постоянной скоростью 
в определённом направлении, возникает оптокинетиче-
ский нистагм. Характерны содружественные движения 
глаз с постоянной скоростью, совпадающие с направ-
лением движения стимулов, прерываемые быстрыми 
скачками глаз в противоположном направлении.

В клинических условиях оптокинетический ни-
стагм можно вызвать вращением барабана с нанесён-
ными на нём чёрными и белыми полосами перед гла-
зами испытуемого по горизонтали (вправо или влево) 
и по вертикали (вверх или вниз). Одним из необходимых 
условий для исследования оптокинетического нистаг-
ма является скорость вращения барабана. Увеличение 
скорости вращения барабана приводит к нарастанию ча-
стоты до 5 ударов в секунду, скорости медленной фазы 
до 50° в секунду и амплитуды до 30° оптокинетического 
нистагма [9, 10].

Рефлекторная дуга оптокинетического нистагма со-
стоит из зрительных оптосенсорных путей, которые 

начинаются от сетчатки глаза и заканчиваются в зри-
тельной коре. В оптомоторной зоне коры берут начало 
эфферентные оптомоторные волокна, с которыми свя-
заны глазодвигательные ядра и мотонейроны глазных 
мышц [11].

Высказывается мнение о существовании оптокине-
тического нистагма поля зрения, связанного с подкор-
ковыми механизмами, и оптокинетического нистагма 
области центральной ямки сетчатки коркового проис-
хождения [12].

Есть и несколько иная интерпретация: при акцен-
тировании внимания на движущихся полосах вызыва-
ется корковый (активный) оптокинетический нистагм, 
а при отсутствии внимания — подкорковый (пассивный) 
оптокинетический нистагм [13].

Патологический нистагм наблюдается довольно ча-
сто. Григорьева В.И. с соавторами (1967) наблюдала оп-
тический нистагм у 58,8% слабовидящих, Кудояров Г.X. 
с соавторами (1973) — у 30,8%, Аветисов Э.С. с соавтора-
ми (1979) — у 44%, Хватова А.В. с соавторами (1980) — 
у 46% слабовидящих. Ljvie-Ritchin с соавторами (1982) 
выявили, что у 17,6% слабовидящих нистагм был веду-
щей причиной снижения остроты зрения [3].

Ряд авторов, проводя массовое обследование детей 
с пониженным зрением в специализированных школах, 
лагерях, санаториях, реабилитационных центрах, отме-
чали, что 20–59 % детей имели врождённый нистагм 
[14].

R. Abadi с соавторами приводят данные о том, 
что нистагм обнаруживается с частотой 5–20 случаев 
на 1000 населения [15, 16]. По другим данным, частота 
оптического нистагма находится в пределах от 1:5000 
до 1:20000 обращений детей [17, 18]. R. Abadi считает, 
что такие различия в учёте оценки распространённости 
часто отражают систематическую ошибку выборки, не-
правильную классификацию и этнические различия [19]. 
С этим согласны и отечественные авторы [14]. 

По данным Karen Hvid с соавторами [20], рас-
пространённость инфантильного нистагма составила 
6,1 на 10 000 новорождённых, у недоношенных детей — 
28,4 на 10 000 новорождённых, а у детей, родивших-
ся в срок — 4,4 на 10 000. Наиболее частой причиной 
инфантильного нистагма были заболевания глаз (44%), 
идиопатический нистагм (32%), неврологические рас-
стройства и генетические синдромы (20%), а также не-
доношенность без ретинопатии недоношенных [20].

Возможно, отсутствие стандартов сбора данных и са-
мого понимания определения «оптический нистагм» яв-
ляются причиной такого разброса значений распростра-
нённости. 

Существует достаточно много различных классифи-
каций патологического нистагма. За рубежом распро-
странена классификация глазодвигательных нарушений 
и косоглазия, принятая рабочей группой в 2001 году 
(Classification of Eye Movement Abnormalities and 
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Strabismus — CEMAS). Согласно данной классификации 
основными формами патологического нистагма явля-
ются следующие: синдром инфантильного нистагма (In-
fantile Nystagmus Syndrome — INS), синдром нарушения 
развития фузии и нистагма, или манифестно-латентный 
нистагм (Maldevelopment Nystagmus Syndrome — FMNS), 
Спазмус нутанс (Spasmus Nutans Syndrome — SNS), ве-
стибулярный нистагм, а также формы, вызванные нару-
шениями в ЦНС [21].

В нашей стране наибольшую популярность приобрела 
классификация, предложенная Аветисовым Э.С. (2001) [3]. 

Автор выделял следующие виды патологического 
нистагма:

1) нейрогенный, связанный с первичным поражени-
ем различных отделов центральной нервной системы, 
ведающих микродвижениями глаз;

2) вестибулярный, возникающий при заболеваниях 
центрального и периферического отделов вестибулярной 
системы;

3) врождённый нистагм, связанный с врождёнными 
дефектами развития системы управления микродвиже-
ниями глаз;

4) рано приобретённый, который наблюдается при па-
тологии самого глаза, ведущей к нарушению системы 
фовеальной фиксации; по клиническим проявлениям 
такой нистагм может быть объединён с врождённым 
нистагмом в одну группу; 

5) латентный и манифестно-латентный, в основе ко-
торого лежит резкое понижение или подавление функ-
ции зрения одного глаза;

6) нистагм при альбинизме;
7) нистагм, вызываемый некоторыми лекарственны-

ми препаратами; 
8) алкогольный нистагм. 
Некоторые авторы называют нистагм оптическим, 

или глазным, подчёркивая его связь с первичным на-
рушением зрения. Однако, как подчеркивал Э.С. Авети-
сов, патология самого глаза при рассматриваемой фор-
ме нистагма встречается далеко не всегда. Правильнее, 
как это делают большинство современных авторов, на-
зывать такой нистагм врождённым, поскольку он на-
блюдается с рождения или возникает на первом году 
жизни ребёнка. Этим подчёркивается и другое важное 
обстоятельство. В отличие от иных видов нистагма, 
которые являются синдромом какого-либо заболева-
ния (например, поражения вестибулярного аппарата 
или различных отделов нервной системы, ведающих 
движениями глаз), врождённый нистагм представля-
ет собой самостоятельную, чётко очерченную нозоло-
гическую форму. Выделена и описана своеобразная 
разновидность врождённого нистагма — манифестно-
латентный нистагм. По данным литературы, на долю 
врождённого, манифестно-латентного и смешанного 
нистагма приходится 62%, 33% и 5%, соответственно. 
Нистагм при альбинизме относятся к врождённому 

нистагму [3]. Таким образом, со 2-го по 6-й виды ни-
стагма по классификации Э.С. Аветисова могут быть 
отнесены к оптическому нистагму. 

Нистагм разделяют на спонтанный и рефлекторный 
в зависимости от влияния определённых раздражите-
лей на глаз, на вестибулярную или центральную нервную 
системы. 

По характеру колебательных движений глазного 
яблока различают следующие формы нистагма:

1) маятникообразный (ундулирующий) сенсорный 
с равномерными фазами колебаний;

2) толчкообразный, или ритмичный, с медленной фа-
зой колебания в одну сторону и быстрой фазой в другую 
сторону;

3) смешанный, когда наблюдается чередование ма-
ятникообразных и толчкообразных движений глазного 
яблока; изменение направления взора может вызвать 
переход одной формы нистагма в другую.

По величине амплитуды отклонения глазного 
яблока от центрального положения оптический ни-
стагм подразделяют на крупноразмашистый нистагм 
с амплитудой более 15°, среднеразмашистый — с ам-
плитудой 5–15° и мелкоразмашистый — с амплиту-
дой до 5°.

По частоте колебательных движений нистагм быва-
ет: низкочастотный (до 2 Гц), среднечастотный (от 2,1 
до 3 Гц) и высокочастотный (от 3,1 до 4,5 Гц).

Врождённый нистагм подразделяется на изолиро-
ванный и сочетающийся с другой глазной патологией, 
например, с атрофией зрительного нерва, альбиниз-
мом, врождённой патологией сетчатки, катарактой, 
глаукомой. Нистагм может сочетаться с косоглази-
ем, но не всегда. Большое значение имеет наличие 
или отсутствие вынужденного поворота головы в ту 
или иную сторону или её наклон, так называемый тор-
тиколлис.

Механизмы, приводящие к непроизвольным рит-
мичным колебаниям глаз, характеризующим нистагм, 
до конца не изучены. Случаи приобретённого нейроген-
ного нистагма можно объяснить нарушениями в раз-
личных отделах центральной нервной системы или цепи 
вестибуло-окулярного рефлекса [22]. 

Однако патогенез оптического нистагма остаётся 
менее изученным ввиду своей сложности и неодно-
значности. Продолжаются поиски причинно–след-
ственных связей между патологией ЦНС, органиче-
скими и функциональными нарушениями зрительных 
функций. 

В течение долгого времени офтальмологи считали, 
что оптический нистагм является компенсаторным при-
способлением организма к снижению зрения и потере 
функционального превосходства жёлтого пятна. Исходя 
из этого, для формирования нормального зрительного 
восприятия при низком зрении, когда импульсов от ма-
кулярной области оказывается недостаточно, возникает 
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нистагм, стимулирующий большее число колбочек 
и формирующий более чёткое изображение. При этом 
считается, что амплитуда нистагма прямо пропорцио-
нальна величине снижения зрения. Однако достаточно 
часто нистагм не только не компенсирует низкое зре-
ние, но ещё более его ухудшает, а уменьшение или пре-
кращение нистагма часто сопровождается повышением 
остроты зрения.

Ранее Kestenbaum А. и Sorsbi А. считали патологи-
ческий оптический нистагм нарушением, связанным 
с увеличением физиологического нистагма вследствие 
снижения зрения и других, часто неизвестных, причин 
[23, 24].

По мнению А.Л. Ярбуса, нарушение глазодвигатель-
ных мышц, дрейф физиологического нистагма имеет 
преимущественное направление в какую-либо сторону, 
вследствие чего он корригируется скачками, направлен-
ными в противоположную сторону, то есть наблюдается 
толчкообразный нистагм [25].

Forssman В. полагает, что зрительная фиксация 
связана с оптическими и неоптическими (в основ-
ном вестибулярными) импульсами, которые контро-
лируются подкорковыми и корковыми центрами [26]. 
По мнению автора, основную роль играют оптические 
импульсы. Отсутствие нормальных условий для разви-
тия зрения в силу различных поражений зрительного 
анализатора в раннем периоде его развития мешает 
правильному формированию нормального рефлекса 
фиксации. В связи с этим происходит возврат к фило-
генетически более низкому уровню регуляции глаз-
ных движений, когда движения глаз управляются не-
оптическими стимулами, что клинически проявляется 
нистагмом [26].

Отчасти такой же точки зрения придерживаются 
Jung с соавторами, которые полагают, что, посколь-
ку в формировании взора участвуют вестибулярная, 
оптическая и ретикулоталамическая системы, то на-
рушение фиксации связано с дегенерацией вестибу-
ло-окулярной системы в области премоторной зоны 
ствола [27].

По мнению Dell`Osso L. F. и Daroff R у пациентов с вы-
соким зрением в основном страдает система слежения, 
обусловленная недоразвитием зрительных моторных 
путей [28]. Авторы считают, что нарушение способности 
медленного движения глаз за зрительным объектом 
вызывает корригирующие толчкообразные и маятнико-
образные движения. 

Вопрос о причинах возникновения двух разных ви-
дов нистагма (толчкообразного и маятникообразного) 
до настоящего времени остаётся открытым. Возможно, 
маятникообразные движения глаз возникают при па-
тологии сенсорной зрительной системы (острота зре-
ния снижена из-за органических дефектов зритель-
ной системы), а толчкообразный — при патологии 
глазодвигательной системы (острота зрения снижена 

вследствие нистагмоидных движений глаз — нистаг-
моидной депривации).

Некоторые зарубежные авторы указывают 
на наследственный характер оптического нистаг-
ма и описывают патологию на примере несколь-
ких членов семьи. Оптический нистагм может быть 
унаследован по аутосомно-доминантному, ауто-
сомно-рецессивному или Х-сцепленному признаку, 
в то время как Х-сцепленное наследование считает-
ся наиболее распространённым типом. В настоящее 
время единственным геном, идентифицированным 
для X-сцепленной формы наследования, является 
FRMD7, кодирующий белок, который находится в об-
ластях мозга, участвующих в глазодвигательных функ-
циях, а также в сетчатке [29–33].

Некоторые зарубежные авторы, изучая патогенез 
врождённого оптического нистагма, указывают на со-
четание его с другой патологией нервной системы: спи-
ноцеребральной атаксией, умственной отсталостью, си-
рингомиелией [34, 35].

По мнению Э.С. Аветисова, при раноприобретённом 
или врождённом нистагме страдает аппарат централь-
ного зрения, т.е. «выпадает» превалирующая функцио-
нальная роль центральной ямки сетчатки, расширяется 
рецептивное поле монокулярной фиксации, ослабляются 
функции рефлексогенной зоны вокруг центральной ямки 
сетчатки, обеспечивающей подачу сигналов обратной 
связи при смещении точки фиксации с фовеолярного 
поля. В результате система монокулярной функции ста-
новится крайне неустойчивой. В таком механизме прева-
лирующую роль играют периферические факторы, и ни-
стагм подобного рода всегда сопровождается резким 
понижением остроты зрения [36]. С таким толкованием 
согласны многие отечественные и зарубежные авторы 
[15, 37–40].

По мнению John P. Kelly и соавторов, нистагмоидная 
депривация не является причиной, препятствующей раз-
витию остроты зрения в критический период созревания 
зрительной системы [41]. По мнению авторов, первичный 
фактор, сдерживающий повышение остроты зрения, на-
ходится выше сетчатки, возможно — в зрительной коре 
головного мозга.

На основании собственных данных M. Brodsky при-
ходит к следующим выводам: 1) инфантильный ни-
стагм изолирован от зрительной системы, 2) инфан-
тильный нистагм начинается в возрасте 2–3 месяцев, 
когда отключается подкорковая оптокинетическая 
система; 3) у пациентов с инфантильным нистагмом 
продолжает функционировать подкорковая оптокине-
тическая система; 4) у людей со сниженным зрением 
вследствие нарушений в корковых отделах зрительной 
системы нистагм отсутствует, что доказывает необхо-
димость функционирования двух оптокинетических 
систем (корковой и подкорковой) для возникновения 
инфантильного нистагма [42].
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Brodsky M.C., Dell’Osso L.F. считают, что инфантиль-
ный нистагм проявляется в результате одновременной 
работы двух глазодвигательных систем — примитив-
ного, подкоркового оптокинетического пути, и более 
сложной кортикальной системы слежения. В норме 
последняя система созревает и заменяет первую при-
мерно в возрасте 2–3 месяца, когда устанавливаются 
связи между корой головного мозга и вспомогательной 
оптической системой в среднем мозге [43].

Несмотря на значительный шаг в понимании причин 
развития нистагма, данная патология остаётся недоста-
точно освещённой и побуждает многих исследователей 
и практикующих врачей к дальнейшему изучению его 
патогенеза.
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