
97© Н.М. Маглакелидзе, М.В. Зуева
ФГБУ «Московский НИИ глазных болезней им. Гельмгольца» Минздрава России

Àìáëèîïèÿ è áèíîêóëÿðíîå çðåíèå

Í.Ì. Ìàãëàêåëèäçå, Ì.Â. Çóåâà

ФГБУ «Московский НИИ глазных болезней им. Гельмгольца» Минздрава России

В обзоре изложены новые представления о механизмах развития амблиопии. Имеются объективные доказа-
тельства того, что при амблиопии развиваются как монокулярные, так и бинокулярные дефициты зрительного 
процессинга, происходит снижение монокулярной остроты зрения и нарушение бинокулярного и стереоскопического 
зрения. Учитывая данные фундаментальных и клинических исследований, наиболее вероятно, что бинокулярная 
дисфункция является первичной, а монокулярное снижение остроты зрения вторично при этом заболевании.
Амблиопия является бинокулярной патологией, и бинокулярное взаимодействие играет ключевую роль в патогенезе 
страбизмической, анизометропической и комбинированной амблиопии. Учитывая это, представляется целесоо-
бразным начинать лечение с восстановления бинокулярного зрения, что приводит также к восстановлению зрения 
амблиопичного глаза. Зрительная дисфункция при амблиопии часто ассоциируется с возникновением сильного по-
давления (супрессии) при смотрении двумя глазами. Супрессия превращает структурно-бинокулярную систему в 
функционально-монокулярную. Поэтому первым и самым необходимым шагом для восстановления бинокулярного 
зрения должно быть устранение супрессии. Количественная оценка супрессии является критично важным звеном 
в разработке новых методов лечения амблиопии, основанных на восприятии глобального движения, связанного с 
функцией экстрастриарной дорсальной зрительной коры. Это концептуально новое понимание амблиопии сегодня 
становится базисом для проведения большого объема разноплановых исследований, обеспечивающих разработку 
более эффективных методов лечения, которые будут направлены в первую очередь на устранение супрессии и вос-
становление бинокулярного зрения.
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Обзоры литературы

Амблиопия — это постнатальное нарушение 

нейронального развития зрительной коры головного 

мозга, возникающее вследствие аномального зритель-

ного опыта в критическом периоде жизни ребенка 

(первые 7–10 лет) и приводящее к хроническому де-

фициту корковых процессов, даже после устранения 

амблиогенного фактора [1, 2]. Амблиопией страдают 

3–5 % популяции [3].

В нашей стране с 1963 г. применяется классифи-

кация Э.С. Аветисова, которая делит амблиопию на 

рефракционную, анизометропическую, дисбиноку-

лярную, обскурационную и истерическую. В мировой 

литературе применяется множество различных видов 

классификации амблиопии. Большинство авторов 

определяют ее в зависимости от этиологического 

фактора как анизометропическую, страбизмиче-

скую, депривационную, вследствие катаракты или 

птоза и смешанную. Поскольку наша статья систе-

матизирует исследования зарубежных авторов, обо-

сновывающих новые патогенетические механизмы 

и методы лечения амблиопии, мы сочли важным для 

понимания дискутируемых в обзоре новых представ-

лений выполнять анализ результатов оригинальных 

исследований в рамках той классификации, которую 

используют авторы.

Самыми распространенными амблиогенными 

факторами являются страбизм, анизометропия и де-

привация. При наличии нескольких амблиогенных 

факторов говорят о смешанном механизме амблио-

пии. Наиболее часто встречается страбизмическая 

амблиопия с анизометропией [4–6].

Патогенетические механизмы амблиопии до 

конца не изучены, несмотря на данные многочис-

ленных электрофизиологических и психофизических 

исследований и наличие ультрасовременных мето-

дов нейровизуализации, например функциональ-

ной магнитно-резонансной томографии (фМРТ). 

До сих пор остается неясным, имеются ли различные 

патогенетические механизмы развития разных видов 

амблиопии или это единый механизм.

По причине того, что при амблиопии часто в 

процесс вовлекается один глаз, ее рассматривают 

как монокулярную патологию, и, соответствен-

но, лечение также носит монокулярный характер. 
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Основными методами лечения амблиопии являются 

окклюзия здорового парного глаза и пенализация. 

Однако монокулярная терапия амблиопии последнее 

время ставится под сомнение в связи с частым реци-

дивированием амблиопии после отмены окклюзии, а 

также наличием резидуальной амблиопии [2].

Существующая гипотеза о патогенезе амблиопии. 
Согласно принятой в настоящее время гипотезе, ам-

блиопия возникает вследствие нарушения согласован-

ности между изображениями каждого глаза; информа-

ция от одного глаза становится привилегированной, 

в то время как изображение, поступающее от другого 

глаза, активно подавляется зрительной корой [7]. По-

давление (супрессия) приводит к снижению остроты 

зрения в этом глазу и, следовательно, ставит под угрозу 

бинокулярное зрение. Однако возникает вопрос: низ-

кая острота зрения является причиной или следствием 

нарушения бинокулярного зрения? В последние годы 

накопились многочисленные данные, которые дают 

повод изменить взгляд на патогенез амблиопии. Со-

гласно недавно предложенной гипотезе, первичным 

и ведущим фактором в развитии амблиопии является 

нарушение бинокулярного зрения, которое приводит 

к возникновению супрессии и дальнейшему сниже-

нию зрения [2, 8]. Новая гипотеза закладывает основу 

для альтернативного подхода к разработке эффектив-

ного лечения амблиопии.

Данные, подтверждающие связь между амблиопией 
и бинокулярным зрением. Еще в ранних исследованиях 

показана заинтересованность первичной и вторичной 

зрительной коры у пациентов с амблиопией [9–17]. 

Недавние работы показывают, что при амблиопии 

имеется дефицит обработки зрительной информации 

на высоких уровнях зрительной системы, в областях 

теменно-затылочной и височной коры [18]. Эти об-

ласти высшего уровня зрительного процессинга, 

обрабатывающие бинокулярный сигнал, являются 

частью корковой нейронной сети, участвующей 

в 3D-видении объекта. Исследование зрительной 

коры головного мозга выявило редукцию количества 

бинокулярно управляемых нейронов в первичной зри-

тельной коре V1 и уменьшение количества нейронов, 

управляемых амблиопичным глазом [19, 20]. Обнару-

жено, что ослабление бинокулярных корковых связей 

[21] может вызвать нарушение фиксации одного глаза 

при страбизме [9, 22].

Другие авторы исследовали бинокулярное вза-

имодействие в области V1 и обнаружили усиление 

бинокулярного подавления [23, 24]. Усиление супрес-

сии может быть связано с уменьшением численности 

бинокулярно управляемых нейронов в области V1, 

так как ранее проведенные исследования показали, 

что ослабление супрессии с помощью блокатора 

рецепторов гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) 

бикукуллина способствовало восстановлению бо-

лее чем половины кортикальных нейронов [25].

Многочисленные электрофизиологические иссле-

дования показали снижение амплитуды зрительных 

вызванных корковых потенциалов (ЗВКП) и нормаль-

ную или удлиненную их латентность при стимуляции 

амблиопичного глаза [15, 26–28]. Таким образом, 

снижение ответа зрительной коры может быть связано 

с нарушением бинокулярного зрения у пациентов с 

амблиопией.

Страбизмическая и анизометропическая амбли-

опия характеризуются различными паттернами сни-

жения зрения. Страбизмическая амблиопия ассоци-

ируется с непропорциональным нарушением остроты 

зрения по оптотипам и по Верньеру по сравнению с 

остротой зрения, определенной по решеткам (grating), 

а анизометропическая амблиопия ассоциируется 

с пропорциональным нарушением остроты зрения 

по оптотипам, по Верньеру и по решеткам [29, 30]. 

Разница в паттернах зрительных дефицитов между 

страбизмической и анизометропической амблиопией 

может говорить о различных патофизиологических 

процессах (этиологическая гипотеза) [31].

Вторая (возрастная) гипотеза подразумевает, что 

степень различных пространственных дефицитов при 

страбизмической и анизометропической амблиопии 

зависит от начала возникновения заболевания, т. 

е. от степени созревания зрительной системы [31]. 

Анизометропическая амблиопия развивается позже, 

когда зрительная система более развита и биноку-

лярная система более-менее сформирована, поэтому 

нарушения зрительных функций выражены слабее по 

сравнению со страбизмической амблиопией.

E. Birch, W. Swanson [32] исследовали остроту по 

оптотипам, Верньеру и по решеткам у пациентов с ам-

блиопией, которая развилась на разных этапах зри-

тельного созревания: в младенчестве и дошкольном 

возрасте, учитывая при этом точное начало заболева-

ния и этиологию. Они наблюдали, что при страбиз-

мической амблиопии, возникшей как в младенчестве, 

так и дошкольном возрасте, был непропорционально 

большой дефицит остроты зрения по оптотипам и по 

Верньеру в сравнении с остротой зрения, определен-

ной по решеткам. При анализе данных, полученных 

в инфантильной группе, у пациентов со страбизмиче-

ской и анизометропической амблиопией обнаружен 

различный паттерн зрительных дефицитов. Дети с 

инфантильной страбизмической амблиопией пока-

зали непропорционально большой дефицит остроты 

зрения по оптотипам и по Верньеру по сравнению с 

остротой зрения, определенной по решеткам, а дети с 

инфантильной анизометропической амблиопией вы-

явили пропорциональное нарушение тех же функций. 

Исследователи сделали выводы, что бинокулярность 

является ведущим фактором при наличии дефицита 

зрительных функции у этих пациентов.

У макак с экспериментально индуцированной 

анизометропией затуманенное зрение одного глаза 

приводит к селективной потере нейронов, отвечаю-

щих на высокие пространственные частоты [33, 34].

С другой стороны, инфантильный страбизм наруша-

ет бинокулярные связи корковых нейронов и может 

привести к развитию предпочтительной фиксации 

(fixation preference) одного глаза и ряду нарушений 
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монокулярных функций в недоминирующем глазу, 

где особенно страдает острота зрения по оптотипу и 

по Верньеру [35].

Эти факты свидетельствуют о том, что, скорее, 

наличие или отсутствие бинокулярных функций при-

водит в действие схему зрительных дефицитов при ам-

блиопии, чем наличие или отсутствие страбизма. По 

мнению E. Birch [2], независимо от этиологии амбли-

опии, те пациенты, у которых нет стереоскопического 

зрения, дают непропорциональный дефицит остроты 

зрения по оптотипам по сравнению с пациентами с 

сохранным стереоскопическим зрением.

Острота зрения при амблиопии коррелирует с 

бинокулярным статусом; при отсутствии бинокуляр-

ного зрения у пациентов, как правило, имеется низкая 

острота зрения [36]. Нарушение стереоскопического 

зрения также зависит от вида амблиопии и чаще 

наблюдается при страбизмической, чем при анизо-

метропической амблиопии [36]. Данные результаты 

исследований обусловили новый подход к лечению 

амблиопии с целью устранения супрессии в зри-

тельной коре головного мозга. Подавление является 

самым сильным препятствующим фактором с точки 

зрения восстановления бинокулярного зрения, и его 

устранение является необходимым первым шагом в 

любой бинокулярной терапии [37, 38].

Изменение представлений о супрессии и зритель-
ном процессинге при амблиопии. Супрессия играет 

основную роль в нарушении монокулярных и би-

нокулярных зрительных функций у пациентов с 

амблиопией [39]. Под супрессией понимают ингиби-

рующее влияние парного глаза на амблиопичный глаз 

при зрении в естественных условиях двумя глазами. 

Супрессия ингибирует информацию от амблиопич-

ного глаза для предотвращения диплопии или кон-

фузии. Когда изображение одного объекта попадает 

на некорреспондирующие участки сетчатки двух глаз, 

в первичной зрительной коре оно проецируется, 

соответственно, в диспаратные участки и вызывает 

диплопию, а при попадании различных изображений 

на корреспондирующие точки сетчатки они проеци-

руются в одну и ту же область коры головного мозга, 

в результате чего возникает конфузия. В 1930–1980 гг.

супрессия была актуальной темой, поднятой во мно-

гих работах, тщательно исследовали функциональную 

скотому, ее размеры и расположение при различных 

видах косоглазия.

Как полагают, скотома вовлекает тот участок 

поля зрения отклоненного глаза, который корреспон-

дирует с фовеолярным участком фиксирующего глаза, 

иногда скотома расширяется и включает фовеальную 

область отклоненного глаза. По мнению Э.С. Аве-

тисова [40], между амблиопией и функциональной 

скотомой при содружественном косоглазии имеется 

частичная обратная корреляция. Функциональная 

скотома чаще возникает в отсутствие амблиопии (т. е. 

при альтернирующем косоглазии) и реже при моно-

латеральном косоглазии, когда имеется амблиопия. 

При сформировавшемся монолатеральном косогла-

зии функция амблиопичного глаза настолько резко 

и стойко подавлена, что отсутствует межокулярная 

конкуренция. Поэтому ведущему глазу незачем ока-

зывать тормозящее влияние на слабое изображение, 

воспринимаемое амблиопичным глазом. При аль-

тернирующем косоглазии конкуренция между рети-

нокортикальными проекциями от обоих глаз более 

сильная, и функциональная скотома необходима, 

поскольку она избавляет пациента от «хаоса» в поле 

зрения. При относительно высокой остроте зрения 

амблиопичного глаза происходит дополнительное 

торможение его функции, и в поле зрения этого глаза 

возникает функциональная скотома.

В последнее время резко возродился интерес к 

исследованиям подавления, которые радикально из-

менили представление о супрессии. Они включают 

новые и гораздо слабо дихоптические (одновременная 

и раздельная стимуляция обоих глаз) способы ее из-

мерения [41].

Ранее подавление определяли только качествен-

но, можно было выявить его наличие или отсутствие 

с помощью 4-точечного цветотеста Worth или теста 

Баголини и др. На сегодняшний день разработаны 

методы количественного определения супрессии, 

основанные на оценке глобальных процессов обра-

ботки информации.

Зрительный процессинг представляет собой 

сложный физиологический механизм, включаю-

щий локальные и глобальные процессы обработки 

зрительной информации. Аномальный зрительный 

процессинг может быть связан с нарушением вос-

приятия отдельных элементов зрительной сцены 

(локальные процессы обработки информации) и с 

дефектом интеграции множественных элементов и 

параметров изображения в пространстве и во времени 

(глобальный процесс обработки информации) [42].

Дефицит локального процесса обработки инфор-

мации часто связан с нарушением в первичной 

зрительной коре V1, где расположены клетки с от-

носительно небольшими рецептивными полями. 

С другой стороны, нарушения глобальных процессов 

обработки зрительной информации, как полагают, 

связаны с вовлечением экстрастриарных областей 

коры. Нейроны в этих зонах обладают большими 

рецептивными полями, способны интегрировать 

сигналы, приходящие из нижележащих уровней зри-

тельной системы, и играют важную роль в сегрегации 

сигнала и шума [43].

В локальных процессах обработки информации 

выделяют пространственный и темпоральный (вре-

менной) процессинг. Психофизические исследова-

ния показали, что амблиопия затрагивает множество 

аспектов пространственного зрения: контрастную 

чувствительность, гиперостроту зрения (острота Вер-

ньера — способность различения деформации прямой 

линии), crowding-эффект [44], т. е. заинтересован 

парвоцеллюлярный путь. В отличие от локальных про-

странственных процессов, локальные темпоральные 

процессы при амблиопии менее заинтересованны.
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Глобальные процессы обработки зрительной 

информации рассматриваются в рамках гипотезы 

параллельного процессинга [45–47]. Согласно этой 

гипотезе, дорсальные экстрастриарные зрительные 

области, чувствительные к движению зоны V5/MT 

(middle temporal — средняя височная зрительная зона), 

специализированы для восприятия локализации и 

перемещения объектов и, следовательно, обеспечи-

вают основу для зрительно-моторной координации. 

Этот путь обработки зрительной информации назы-

вают дорсальным потоком (путь «где», или «видение 

для действия»). Он простирается от затылочной доли 

к теменной доле и представляет собой продолжение 

магноцеллюлярного пути. Второй путь, известный как 

вентральный поток (путь «что», или «видение для рас-

познавания»), включает в себя вентральные области 

затылочной и височной долей. Связи и структуры 

этого потока специализируются на обработке фор-

мы, которая поддерживает распознавание объекта и 

представляет продолжение парвоцеллюлярного пути.

Недавно появились убедительные доказатель-

ства, что помимо аномального локального простран-

ственного процессинга имеется дефицит глобального 

восприятия движения, т. е. темпорального процессин-

га, который не зависит от локального процессинга. 

Доказательства дефицита глобального восприятия 

формы менее убедительны [48–50].

Это особенно интересно с точки зрения обще-

известной гипотезы, которая предполагает, что ло-

кальные темпоральные процессы менее затронуты 

при амблиопии, чем локальные пространственные 

процессы. Удивительно, что паттерны дефицита ло-

кального процессинга не соответствуют паттернам 

дефицита глобального процессинга при монолате-

ральной амблиопии. Дефицит глобального процес-

синга присутствует только в задачах, требующих вы-

деления сигнала из шума. Получается, что дорсальная 

экстрастриарная зрительная кора более восприимчива 

к влиянию аномального развития, чем вентральная 

область [51].

Недавняя работа показала, что супрессия при 

амблиопии наиболее сильно выражена в дорсальном, 

чем в вентральном потоке [52], поэтому авторами 

был предложен метод определения супрессии у па-

циентов с анизометропической и страбизмической 

амблиопией на основе глобального движения точек 

кинематограмм.

Метод определения супрессии. Тест так называе-

мого согласованного движения [53] включает в себя 

метод гаплоскопического представления элементов 

шума (имеющих случайное направление движения) 

перед одним глазом и сигнальных элементов (име-

ющих одно и то же последовательное направление 

движения) перед другим глазом с целью определе-

ния возможности бинокулярного взаимодействия 

у пациентов с амблиопией. Порог согласованности 

движения можно измерить только в дихоптических 

условиях, если точки сигнала и шума будут объедине-

ны в бинокулярных областях зрительного пути. Шум, 

предъявляемый одному глазу, препятствует определе-

нию направления сигнальных точек другим глазом. 

Когда точки одинакового контраста предъявляли двум 

глазам, порог согласованности движения был сильно 

смещен в сторону парного, неамблиопичного глаза. 

При предъявлении сигнальных точек парному глазу и 

точек шума амблиопичному порог был очень низким, 

и наоборот, он был очень высоким или неопределяе-

мым, когда точки шума предъявляли парному глазу и 

точки сигнала — амблиопичному глазу.

Эти результаты говорят о наличии супрессии 

амблиопичного глаза. Для людей с нормальным 

бинокулярным зрением, не имеющих сильного до-

минирования какого-либо глаза, не имеет значения, 

какой глаз видит сигнал, а какой глаз видит шум; 

взаимодействия в гаплоскопических условиях сба-

лансированы [54, 55]. У пациентов с амблиопией 

все происходит по-другому: из-за супрессии за-

дачи выполняются лучше, когда шум представлен 

амблиопичному глазу, и хуже, когда ему предъявля-

ется сигнал.

B. Mansouri и соавт. [53] за счет снижения кон-

трастности точек, предъявляемых парному глазу, 

смогли продемонстрировать нормальное биноку-

лярное взаимодействие у пациентов со страбизми-

ческой амблиопией, при этом пороговые значения 

когерентности движения оставались неизменными 

независимо от того, какой глаз видел сигнал, а какой —

шум. Другими словами, бинокулярные механизмы у 

этих пациентов присутствовали, но были подавлены 

в естественных условиях зрения. Изменение контра-

ста, необходимое для достижения «точки баланса» 

между глазами, варьируется и зависит от степени 

супрессии.

J. Li и соавт. [39] при измерении супрессии с ис-

пользованием теста согласованного движения глаз у 43 

пациентов со страбизмической, анизометропической 

и смешанной амблиопией выяснили, что степень 

супрессии коррелирует со степенью амблиопии: чем 

больше дефицит остроты зрения и стереозрения, тем 

сильнее супрессия. По мнению авторов, супрессия 

не зависит ни от вида страбизма, ни от величины угла 

девиации. Результаты дальнейших исследований по-

казали, что сильно выраженная супрессия связана 

также с плохим исходом окклюзионной терапии [39, 

55, 56].

Имеются убедительные доказательства того, что 

даже у взрослых пациентов существует бинокулярное 

взаимодействие, которое находится под влиянием 

супрессии (подавления) при зрении в естественных 

условиях. Более того, упражнения, основанные на 

снижении супрессии амблиопичного глаза, с исполь-

зованием RDK (random dot kinematograms — случай-

ные точки кинематограмм) в дихоптических условиях 

показали не только развитие стереопсиса, но и повы-

шение монокулярной остроты зрения амблиопичного 

глаза и у детей, и у взрослых с амблиопией [57–61].

В недавней работе J. Black и соавт. [62] разработа-

ли версию теста специально для пациентов с анизоме-
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тропической амблиопией высокой степени, в которой 

размеры точек рандомизированы для исключения 

влияния анизейконии в процессе сегрегации сигнала 

и шума.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
К настоящему времени накопились объективные 

доказательства того, что амблиопия — бинокулярная 

патология. Бинокулярное взаимодействие играет 

ключевую роль в патогенезе страбизмической, ани-

зометропической и комбинированной амблиопии. 

Бинокулярная дисфункция может быть первичной, 

а монокулярное снижение остроты зрения — вто-

ричным. Поэтому представляется целесообразным 

начинать лечение с восстановления бинокулярного 

зрения, что приводит также к восстановлению зрения 

амблиопичного глаза. Первым и самым необходимым 

шагом для восстановления бинокулярного зрения 

должно быть устранение супрессии, поскольку супрес-

сия превращает структурно бинокулярную систему 

в функционально-монокулярную. Количественная 

оценка степени супрессии является важным шагом 

для разработки новых методов лечения амблиопии, 

основанных на восприятии глобального движения, 

связанном с функцией экстрастриарной дорсальной 

зрительной коры. Это новое понимание амблиопии 

предполагает проведение большого объема новых ис-

следований и разработку более эффективных методов 

лечения, которые будут направлены в первую очередь 

на устранение супрессии и восстановление биноку-

лярного зрения.
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The review presents new insights into the mechanisms of development of amblyopia. There is objective evidence that 
amblyopia develops simultaneously as the monocular and as the binocular deficit of visual processing and that decrease in 
monocular visual acuity and disorders of binocular and stereoscopic vision take place. Given the ever-increasing evidence of 
fundamental and clinical studies, it is most likely that the binocular dysfunction is primary, and the decrease of monocular 
visual acuity is secondary in this disease. Amblyopia is a binocular pathology, and binocular interaction plays a critical role 
in the pathogenesis of strabismic, anisometropic and combined amblyopia. Accordingly, it seems appropriate to start the 
treatment with the restoration of binocular vision, which also leads to the recovery of the amblyopic eye. Visual dysfunction 
in amblyopia is often associated with the emergence of powerful suppression while watching with both eyes. Suppression con-
verts the structurally binocular system into a functionally monocular one. Therefore, the elimination of suppression should 
be considered the first and the most necessary step to restore binocular vision. Quantification of suppression is a critically 
significant step for the development of new methods of treatment of amblyopia, including those based on the perception of 
global motion, associated with the function of the extrastriate dorsal visual cortex. The new understanding of amblyopia 
becomes the basis for a large amount of diverse research targeted to the development of more effective treatment methods, 
which will focus primarily on the elimination of suppression and restoration of binocular vision.
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