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Танці очей
За матеріалами X Міжнародної конференції для неврологів, психіатрів, психотерапевтів, 

лікарів суміжних спеціальностей «Нейросимпозіум» (11-13 вересня 2018 року, м. Одеса)

У своїй доповіді лектор доречно 
згадав слова засновника американ-
ської нейроофтальмології, доктора 
Девіда Зі (David Zee) про те, що ми 
всі живемо на краю стабі льності 
з нашими сакадними системами. 
Сака д н і ру х и –  це систем и, що 
дають можливість бачити світ ста-
більно. Яку ж саме функцію вико-
н у ю т ь  око р у хов і  м ’я з и  н а ш и х 
очей узага лі? Вони слугують для 
того, щоб зображення потрапило 
в центр найкращого зору. Завдяки 
око ру хови м м’яза м м и ру х аємо 
очима, бачимо в різні боки. Вони 
пов’язані з різними положеннями 
нашого тіла, голови й тим, що від-
бувається навколо нас. Типи руху 
очей, їхні функції та стимули наве-
дені в  таблиці 1.

О к у лоце ф а л іч н и й р е ф лекс –  
це рухомі реакції очей на подраз-
нення вестибулярного апарату, опо-
середковані шляхами, що проходять 
крізь стовбур мозку від вестибуляр-
них ядер довгастого мозку до ядер 
відвідного й окору хового нервів. 
Окорухову функцію, яку викону-
ють гру пи к літин мозочка, ядра 
під’язикового нерва та медіального 
вестибулярного ядра, називають 
ней рон н и м і н т ег рат ором. Щоб 
рухати очима з постійною швид-
к іст ю й у т ри м у ват и в ексцен т-
ричній позиції погляду, два нер-
вові сигна ли мають проти ді яти 
еластичній тязі, що прагне повер-
ну ти очі в положення «спокою». 
Такі сигнали називаються тоніч-
ними та  фазовими компонентами. 

Механізм  найменших змін тоніч-
ного компонента, що регулюються 
премоторним нервовим  сигналом, 
і  є  ней роі н т ег рат ором. Ней ро-
фізіологічні дані показу ють, що 
команда позиції (наприк лад, для 
сакад, інтер валу) генерується з ко-
манди швидкості (приміром, для 
сака д, і мп ульсу) математи чним 
процесом інтеграції стосовно часу. 
Нейронна мережа інтегрує в цьому 
мате матичному сенсі сигнали, що 
кодують швидкість, у сигнали, що 
кодують положення.

Система сакад та її функціонування
Сакади (в перек ладі з давньо-

французької –  «хлопок вітрила») –  
ш в и д к і ,  ч іт ко  у з г од ж ен і  ру х и 
очей, що відбуваються одночасно 
та в одному напрямку. Вони можуть 
виникати мимовільно, рефлекторно 
чи бути частиною швидкофазових 
рухів під час ністагму. Сакади гене-
рує стовбур мозку. Черв’як мозочка, 
ядро намету мозочка та флокулус 
беруть участь у калібруванні та мо-
дуляції сакадних реакцій. Нервові 
вибухові нейрони (в межах мосту 
й серед н ього мозк у) ви ді л я ют ь 
від 10 до 12 мс в очікуванні сакади 
та випускають до мотонейронів іп-
силатерального ядра відповідного 
нерва. Інгібіторні нейрони випуска-
ють до шостого ядра C/L.

Універса льні паузові нейрони 
розподіляються по всьому стовбуру 
головного мозку й чинять тонічний 
інгібувальний ефект. Їхня дія спря-
мована насамперед на запобігання 

небажаним і нав’язливим сакадам. 
Універсальні паузові нейрони закін-
чують активність приблизно за 15 мс 
до сакади, що дає змогу нервовим 
вибуховим нейронам активізува-
тися. Також інгібіторні вибу хові 
нейрони пригнічують  активацію 
антагоністичних екстраокулярних 
м’язів. Ядро ві дпові дного нерва 
є горизонтальним цент ром погляду 
й отримує команди від усіх цент-
рів, що забезпечують рухи очей.

Сакадний контроль
Кора головного мозку бере участь 

у контролі всіх к ласів руху очей. 
Уза г а л і рефлек т орн і збуд л и во-
спрямован і ру х и очей поход я т ь 
із  з а д н ь ої  час т и н и мозк у,  т од і 
як добровільні виникають із фрон-
тальних ділянок. Фронтальна кора 
містить декілька ділянок, відпо-
відальних за ініціювання горизон-
та льних сакад. Вони вк лючають: 
фронтальне окорухове поле (FEFs), 
додаткове окору хове поле (SEFs) 
та дорсолатеральну префронтальну 
кору (DLPC).

Нейрони FEFs виділяються для 
сакади довільної, сакади, що ке-
рується пам’яттю, та рухів вергенції. 
Нейрони SEFs беруть участь у ви-
вчених моделях поведінки окуляр-
них рухів. DLPC контролює запла-
новані сакади до згаданих цілей. 
Тім’яні окорухові поля (PEFs) спря-
мовуються до FEFs і залучені у ви-
вчення візуальних сцен та ініцію-
в а н н я рефлекси вн и х візуа л ьно 
керованих сакад. Що стосується 

FEFs та PEFs, то вони значною 
мірою взаємопов’язані між собою. 
Скронево- тім’яно-потиличне (TPO) 
з’єднання займається сприйняттям 
візуальних рухів та плавним пере-
слідуванням. Воно також відіграє 
значну роль у візуальній фіксації 
та утриманні погляду.

Сакадний шлях
Контроль горизонтальних сакад 

у п і вк ул і є кон т ра латера л ьн и м 
 (розташований на іншому боці). 
Сигнали, що виникають унаслідок 
FEF (переважно невізуально керо-
вані сакади) та PEF (переважно візу-
ально керовані сакади), спускаються 
до імпульсних клітин контралате-
ральної парамедіанної ретикулярної 
формації моста (PPRF). Один фрон-
тальний шлях проектується безпо-
середньо на PPRF, а інший –  через 
хвостату, чорну субстанцію та верх-
ній пагорбок (SC), перш ніж потра-
пити до PPRF. Шляхи через базальні 
ганглії підтримують рівновагу між 
рефлексивними та цілеспрямова-
ними добровільними сакадами й до-
помагають запобігти нав’язливим 
 сакадам. PEF також реалізує проекти 
через SC до PPRF.

Основні напрямки руху та типи сакад
Фізіологічні сакади зникають при 

фіксації погляду, інтрузивні ж яв-
ляють собою неадекватні сакадичні 

Таблиця 1. Типи руху очей

Тип руху 
очей Функція Стимул Клінічні тести

Вестибулярні
Збереження стійкої 
фіксації при повертанні 
голови

Повертання голови
Фіксація на об’єкті 
при повертанні голови; 
калоричний тест

Сакади Швидка рефіксація 
ексцентричного стимулу

Ексцентричне ретинальне 
зображення

Мимовільні рухи 
між двома об’єктами; 
швидкі фази 
оптокінетичного 
чи вестибулярного 
ністагму

Плавне 
слідкування

Фіксація рухомого об’єкта 
в центральній ямці

Переміщення зображення 
за сітківкою

Мимовільне слідкування 
за рухомим об’єктом; 
повільні фази 
оптокінетичного 
ністагму

Вергенція
Дисоційовані повільні 
рухи, що підтримують 
бінокулярний зір

Біназальна 
чи бітемпоральна 
диспаратність; розмитість 
зображення на сітківці 
під час руху об’єкта

Обсяг фузії, найближча 
точка конвергенції

М.М. Орос

На конференції першу частину циклу лекцій про сакадні системи загалом, порушення сакад та особливості 
клінічної картини, фармакотерапію осцилопсії тощо, а саме власне бачення цих процесів представив  
завідувач кафедри неврології, нейрохірургії та психології Ужгородського національного університету,  
доктор медичних наук, професор Михайло Михайлович Орос.

Таблиця 2. Основні типи та причини порушень сакад

Поширеність ураження Ефект

Окулярні рухові нерви Повільні сакади, обмежений сакадний діапазон

Парамедіанна ретикулярна формація моста Повільні горизонтальні сакади нормального  
або обмеженого діапазону

Ростральне інтерстиційне ядро медіального 
поздовжнього пучка

Повільні вертикальні сакади нормального  
або обмеженого діапазону

Сакадний вибух або універсальний  
паузовий нейрон Опсоклон або тріпотіння

Задній (спинний) черв’як мозочка Гіпометричні сакади

Церебральне ядро намету мозочка Гіперметричні сакади

Верхній горбик чотиригорбикового тіла Втрата коротких латентних експрес-сакад

Тім’яні окорухові поля Збільшення сакадної латентності,  
порушення візуального пошуку

Фронтальні окорухові поля Збільшення сакадної латентності  
до візуальних подразників

Додаткові окорухові поля Погано запам’ятована послідовність сакад

Базальні ганглії Труднощі з вивченням або передбаченням сакад
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рухи, що не зникають при фіксації. 
Для виявлення останніх необхідний 
кількісний запис руху очей.

Інтрузивні сакади очей з інтер-
сакадним інтервалом (ІСІ) –  пари 
маленьких горизонтальних сакад 
з амп літ удою 0,5°, представлені 
 квадратними хвилями-поштовхами, 
що проходять від та до серединної 
лінії. Повернення до точки фіксації 
відбувається при ІСІ 200 мс. У па-
цієнтів, частіше в старшому, а може 
бути в середньому віці, спостері-
гаються труднощі фіксації погляду 
(часто вона неможлива), на осцило-
псію типово не скаржаться. Макро-
сакади з ІСІ –  інтрузивні сакади 
з осциляціями навколо серединної 
лінії, горизонтальні. Вони підніма-
ються вище точки фіксації, тобто 
спостерігається збільшення/змен-
шення амплітуди. Фіксація погляду 
неможлива (ІСІ –  200 мс). Такі са-
кади є симптоматичними та свід-
чать про осцилопсію. Тремтіння 
очей (флатер) без ІСІ –  сакади пліч-
о-пліч, із високою частотою та го-
ризонтальними осциляціями, ви-
кликаються конвергенцією. Опсо-
клонус без ІСІ –  інтрузивні сакади 
пліч-о-пліч у всіх напрямках, пере-
ривчасто-вибухові, дуже швидкі, 
з горизонтальним, вертикальним, 
ротаційним компонентами. Є ти-
пово симптоматичними та вказують 
на осцилопатію. Тремтіння очей 
та опсоклонус, можливо, виника-
ють через нестабільність у біполяр-
ному нейроні пауз. Локалізуються 
в OPNs, ядрі намету й асоціюються 
з міоклонусом, атаксією, емоційною 
лабільністю.

Порушення сакад
Час і н і ц іац і ї  сак а д и (лат ен т-

ність) перебуває під впливом пред-
мет у, у ваги та рівн я сві домості. 
Лобно-тім’яні у раженн я мож у ть 
сп ри ч и н и т и набу т тя ок ул я рної 
моторної апраксії з різко поруше-
ною активацією вольових сакад, 
тоді виникають мимовільні сакади 
(наприк лад, гемодинамічний ін-
сульт). Парієта льна кора є посе-
редником для сака д у напрямк у 

нови х  візуа л ьн и х ц і лей. Од но-
бічні парієтальні ураження можуть 
спричинити гіпометричні контра-
латера льні сака ди. Як прави ло, 
це помітніше в разі  правого (недо-
мінантного) у ра женн я. Х вороба 
базальних ганглій може призвести 
до зростання затримок при утво-
ренні сакад: більших –  при хворобі 
Гентінгтона, менших –  при хво-
робі Паркінсона. Розлади сакадної 
точності означають захворювання 
мозочка й за зви чай призвод ять 
до гіперметрії (перевищення сакад). 
Основні типи та причини порушень 
сакад наведені в таблиці 2.

Клінічна оцінка сакад
Щодо патолог і ї сака ди мож на 

поділити на: розлади ініціації (три-
валість і латентність) та швидкості 
(повільні сакади), відсутні чи неба-
жані сакади, порушення точності 
(гіпо-/гіперметричні сакади).

У клініці добровільні сакади оці-
нюються шляхом запиту пацієнта 
на рефіксацію між двома цілями 
(наприк лад, пальцями екзамена-
тора), як прави ло, ві докрем лені 
на 30-40°. Звичайні рухи рефікса-
ції мають виконуватися за допо-
могою однієї сакади або мож у ть 
 понизити ціль і потребувати однієї 
чи двох розв’язувальних сакад для 
досягнення мети. Три чи бі льше 
рефіксаційні сакади вважаються 
г і помет ри ч н и м и та ненорма л ь-
ними, особливо якщо асиметричні. 
Гіперметричні сакади перевищу-
ють цілі та завжди аномальні, що 
часто вказує на дисфункцію мозоч-
кової системи. Сакадна гіпометрія 
вказує на церебра льну дисфунк-
цію, але іншим способом (окремо) 
не  локалізується.

Фармакотерапія осцилопсії
Насамперед ду же важ ливо ро-

зуміти різницю між інтрузивними 
сакадами та ністагмом, щоб призна-
чити оптимальне лікування. Для 
цього неврологу треба уважно вислу-
хати скарги хворого з нейроофталь-
мологічними проблемами, з якими 
в і н п ри й шов н а  конс у л ьт а ц і ю 

( найчастіша –  голово кружіння). Так,  
ніс тагм –  це ініціально аномаль-
ний ру х, тобто пові льний дрейф 
ока від бажаного положення; він 
є  ритмічним, регулярним, тривалим 
і стійким. Інтрузивні сакади пред-
ставлені ініціа льно норма льним 
рухом ока, що є неритмічним, не-
стабільним переміжним, нестійким 
або викликаним зміною погляду.

Часто пацієнт із нейроофтальмо-
логічними порушеннями скаржиться 
на осцилопсію –  відчуття, що не-
рухомі об’єкти рухаються в прос-
торі, котре спричиняють ністагми 
й інтрузивні сакади. Осцилопсія 
та головокру жіння нерідко є су-
п у т н і м и с т а н а м и.  На с а м пер ед 
 пот рібно пок ращ и т и зага льн и й 
стан хворого, зменшити тривож-
ність. Серед рекомендованих пре-
паратів –  анксіолітики: клоназепам, 
 Гамалате В

6
; габапентин (Ньюро-

пентин); прегабалін (Зонік); бакло-
фен. Анксіолітик позиціонується 
як один із найкращих засобів у зни-
женні симптомів тривоги. До того ж 
такі препарати знижують напру-
ження та мають заспокійливу дію. 
Що стосується клоназепаму, то його 
мінус полягає в тому, що ці таблетки 
потрібно приймати все життя, по-
ступово підвищуючи дозу. Хорошим 
варіантом заміни є  Гамалате В

6
, що 

впливає на ГАМК-ергічну систему 
в цілому та дає можливість змен-
шити відчуття осцилопсії.

У  Гамалате В
6
 поєднуються чо-

тири природні метаболіти мозку: 
г а м м а - а м і н о м а с л я н а  к и с л о т а 
(ГАМК), гамма-аміно-бета-окси-
масляна кислота (ГАБОМК), маг-
нію глутамат гідробромід (МГГ) 
та піридоксин (вітамін В

6
). ГАМК 

з а повн ю є де фі ц и т ен дог ен н и х 
ГА МК-ергічних речовин, усу ває 
тривогу й напругу, сприяє пози-
тивній реакції на стресори, покра-
щує концентрацію уваги, пам’ять, 
когнітивні функції, гальмує ноци-
цептивну стимуляцію. МГГ блокує 
глутаматні рецептори, внаслідок 
чого шви дко усу ває збуд женн я, 
тривогу, має релаксува льну дію. 
Піридоксин бере участь у синтезі 

ГА МК із  гл у тамі нової к ислоти, 
відновлює синтез дофаміну та се-
ротоніну, поліпшує енергообмін 
нейронів. ГАБОМК –  природний 
метаболіт мозк у, що має проти-
судомний ефект, покращує пам’ять, 
нормалізує сон, заповнює дефіцит 
ен доген ної ГА МК за ї ї  нестач і, 
 викон ує фу нк ці ю холі нерг ічної 
стимуляції, легше проникає крізь 
гематоенцефалічний бар’єр.

Анксіолітична дія  Гамалате В
6
 була 

продемонстрована в дослідженні 
M. Martinez Mendoza (1992) за участю 
100 пацієнтів (середній вік –  41 рік) 
із симптомами тривоги, в ході якого 
вивчали наслідки заміни бензодіазе-
пінів (БЗД) на  Гамалате В

6
. Учасників 

було поділено на дві групи. У групі А 
хворі не приймали анксіолітичні 
засоби та мали сильний або тяж-
к ий ст у пінь тривоги. Протягом 
30 днів вони приймали  Гамалате В

6
 

по 2  таблетки 3 рази на добу після 
прийому їжі. У групі Б пацієнти 
зі знач ною т ри вож н іст ю п ри й-
мали БЗД понад місяць. Потім дозу 
БЗД знизили в половину й додали 
½ дози  Гамалате В

6
. Дію препаратів 

та ступінь тривожності (визначали 
за шкалою Гамільтона) оцінювали 
на  початку, на 15-й і 30-й день терапії. 
Була показана майже вдвічі більша 
ефективність  Гама лате В

6
 післ я 

30 днів лікування, ніж після 15 днів. 
При заміні БЗД на  Гамалате В

6
 про-

філь тривожності не погіршився 
в жодного пацієнта.

Отже,  Гама лате В
6
 може стати 

прийнятним замінником БЗД для 
зниження симптомів тривоги або 
чергуватися з ними. Заміна БЗД 
на  Гамалате В

6
 добре переноситься 

та не зумовлює синдрому відміни. 
Ефективність препарату аналогічна 
також для пацієнтів, які приймали 
чи не приймали анксіолітики.

На завершенн я своєї допові д і 
п роф есор М.М. О рос пообі ц я в 
 аудиторії, що друга частина лек-
цій про сакадні системи, зокрема 
н істаг м, буде не мен ш ці к авою 
та пізнавальною.

Підготувала Олена Коробка
ЗУЗУ


