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Представлен обзор литературы и собственное наблюдение за ребенком 6 лет с синдромом Вильямса, который был установ-
лен не сразу. Первоначально ребенку поставили диагноз «частичная атрофия зрительного нерва (ЧАЗН)». Наличие светобоязни, 
нормальной колорации зрительного нерва в сочетании с низкой остротой зрения дали повод заподозрить врожденную патологию 
сетчатки. После комплексного обследования (в том числе оценки зрительных вызванных потенциалов на вспышку и обращаемый 
паттерн, тестирования цветового зрения и т. д.) диагноз «ЧАЗН» был снят и выставлен диагноз: «OU — колбочковая дистрофия 
сетчатки, врожденный нистагм». Обращала на себя внимание также чрезвычайная общительность и разговорчивость мальчика 
(который постоянно требовал к себе внимания), хотя некоторые фразы в речи ребенка были бессмысленны и не связаны между 
собой. После ретросклеропломбирования биоматериалом «Аллоплант» пациент был выписан с рекомендацией пройти генетиче-
ское обследование в медико-генетическом центре им. Н.П. Бочкова, где у ребенка выявили редкую генетическую патологию — 
синдром Вильямса.
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The authors present a literature review and their own observation of a 6-year-old child with Williams syndrome, which, however, was 
not immediately diagnosed. Initially, the child was diagnosed with partial optic nerve atrophy (ONA). The presence of photophobia, normal 
optic nerve coloration in combination with low visual acuity gave reason to suspect congenital retinal pathology. Based on the obtained data 
of a comprehensive examination (including the use of visual evoked potentials for a flash and a reversible pattern, testing color vision, etc.), 
the diagnosis of ONA was exluded and the following diagnosis was made: OU — cone retinal dystrophy, congenital nystagmus. In addition, 
the boy’s extreme sociability and talkativeness (he constantly demanded attention) attracted attention, although some phrases in the child’s 
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Генетически обусловленный синдром Вильямса (СВ) 
(назван в честь новозеландского кардиолога Джона Ви-
льямса, описавшего его впервые в 1961 г.) характеризуется 
умственной отсталостью (вследствие выпадения участка 
с 26–28-м генами из 7, а именно 7q11.23-хромосомы, отве-
чающего за развитие головного мозга), наличием сердечно-
сосудистой патологии (артериальных стенозов, врожденных 
пороков сердца у 75–80 % пациентов), эндокринных на-
рушений (идиопатическая гиперкальциемия, гипотиреоз 
и др.) и типичной внешности — «лицом эльфа» в их тради-
ционном, фольклорном варианте (большие глаза, обычно 
с радужкой светлого цвета, часто ярко-голубого, короткий 
нос с уплощенным переносьем и открытыми вперед ноздря-
ми, большой рот, полные щеки и губы, особенно нижняя, 
зауженная, за счет эпикантуса, форма век, маленький острый 
подбородок), — сочетающейся с постоянной и явно повы-
шенной приветливостью в общении. Сходство с «лицом эль-
фа» подчеркивает часто наблюдаемая улыбка пациента [1–6].

СВ — это генетическое заболевание, предположить на-
личие которого можно по характерным чертам лица (рис. 1).

Что же касается генетических изменений, вызываю-
щих СВ (мультисистемного геномного заболевания, об-
условленного, как уже упоминалось выше, микроделецией 
хромосомной области 7q11.23), то большинство случаев 
являются спорадическими, они, как правило, возникают 
вследствие спонтанной мутации, значительно реже отмеча-
ются случаи наследственности по аутосомно-доминантному 
типу. Чаще наблюдается наследование от матери к ребенку, 
чем от отца [8]. При этом гендерной зависимости в развитии 
данного синдрома не отмечается. Поскольку синдром воз-
никает спорадически, риск повторного рождения ребенка 
с таким же заболеванием в семьях, уже имеющих одного 
ребенка с СВ, в подавляющем большинстве случаев оцени-
вают как низкий [9]. О.М. Хурс и соавт. [10] впервые пред-

ставили наблюдение данного синдрома у 3 родственников 
в 3 поколениях с передачей хромосомного дефекта 7q11.23 
по материнской линии в двух. Прове ден анализ фенотипи-
ческого спектра и показана внутрисемейная вариабельность 
клинических признаков.

Надо сказать, что дефекты в ДНК приводят также к не-
достатку образования белка эластина (который входит в со-
став стенок крупных сосудов и клапанов сердца) и гормона 
щитовидной железы кальцитонина, к нарушению трофиче-
ских процессов нервной ткани и обмена углеводов [7, 11].

Синонимами данного синдрома, встречающегося 
с частотой от 1 из 20 тыс. до 1 из 7,5 тыс., является «синдром 
Вильямса — Бойрена» (немецкого врача А. Бойрена, кото-
рый, независимо от Д. Вильямса, в 1962 г. описал случаи 
данного заболевания), «лицо эльфа с гиперкальциемией», 
«инфантильная гиперкальциемия» (Williams — Beuren 
syndrome, или WBS-синдром). Дети с СВ часто рождаются 
с низкой массой тела, и у новорожденных в дальнейшем не-
редко отмечаются, помимо часто наблюдаемой (примерно 
у 80 % малышей) кардиоваскулярной патологии, еще и ре-
спираторный дистресс-синдром, септицемия и др. В раннем 
детском возрасте наблюдается отставание в психомоторном 
и речевом отношении, а уже при дальнейшем взрослении 
развивается умственная отсталость, но, как правило, не-
большой либо умеренной выраженности [12, 13]. Типичными 
для телосложения пациентов с СВ являются узкий крестец, 
длинная шея, покатые плечи, небольшой подкожно-жировой 
слой клетчатки [14].

Помимо таких нарушений, как отставание в физиче-
ском развитии, отмечена мышечная гипотония, проблемы 
с сосанием, глотанием и равновесием, патология соедини-
тельной ткани (приводящая к развитию пупочных и паховых 
грыж, чрезмерная растяжимость кожи, ограничение сустав-
ной подвижности), нервной системы (часто энурез, тревож-

ные состояния и т. п.), почек (гипоплазия почек, 
нефрокальциноз, почечная недостаточность, 
стеноз почечной артерии и др.), расстройства пи-
щеварения, слуха (рецидивирующий средний отит, 
потеря слуха), психоэмоциональные изменения 
(на фоне открытости, добродушия, стремления 
к общению, доверчивости — дефицит социали-
зации и взаимной коммуникации), повышенная 
чувствительность к звукам, гипо- и микродонтия, 
аутизм и др. В целом пациентов с СВ отличают 
эмоциональная лабильность, импульсивность, 
дефицит внимания, навязчивая коммуникабель-
ность [12, 15–19]. А вот выраженная неврологи-
ческая симптоматика, грубая задержка речевого 
и нервно-психического развития с отсутствием со-
циализации, судорожный синдром не характерны 
для пациентов с СВ [20].

У пациентов с СВ часто наблюдаются и раз-
нообразные нарушения со стороны органа зрения. 

speech were meaningless and unrelated. After retrosclerofilling with Alloplant biomaterial, the patient was discharged with a recommendation 
to undergo a genetic examination. After examination at the Bochkov N.P. Medical Genetic Center (Moscow), the child was diagnosed 
with a rare genetic pathology — Williams syndrome.
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Рис. 1. Мать и дочь с синдромом Вильямса: слева — дочь 17 лет; справа — 

мать 46 лет (наблюдение C. Morris и соавт. [7])

Fig. 1. Mother and daughter with Williams syndrome: on the left is a 17-year-old 

daughter; on the right is a 46-year-old mother (observation by C. Morris, et al. [7])
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Последние заключаются в наличии косоглазия, нистагма, 
нарушений зрительной ориентации и рефракции, стеноза 
(гипоплазии) слезно-носового протока [17, 18]. 

Следует отметить, что хотя интеллектуальные способ-
ности пациентов с СВ бывают часто снижены (страдают 
пространственные представления, организация и планиро-
вание, абстрактное мышление), однако отклонения в раз-
витии могут быть относительно небольшими. Хотя следует 
отметить, что нарушения интеллекта могут весьма значи-
тельно варьировать: от выраженной умственной отсталости 
до уровня, пограничного с нормальным. При этом пациенты 
могут достаточно хорошо и даже эмоционально говорить 
(словоохотливы, но речь представляет собой всего лишь 
набор штампов), обладают развитой речью, если в детском 
возрасте они сумели накопить большой словарный запас. 
Очень склонны к подражанию, послушны, кроме того, им 
часто присущи определенные музыкальные таланты [21]. 
При правильном подходе к обучению пациенты с СВ вполне 
способны научиться читать и писать. Некоторые дети даже 
могут учиться во вспомогательной школе, но не могут осу-
ществлять даже простейших трудовых операций. При этом 
передача наследственных нарушений у пациентов с СВ ре-
ально существует, и довольно часто (примерно в половине 
случаев), ввиду чего при планировании семьи им рекомен-
дуется генетическая консультация [8, 17, 19].

Клинической картине СВ присуща индивидуальная 
вариабельность типичных симптомов. Самым надежным 
методом диагностики при СВ является молекулярно-цито-
генетический анализ, возможна пренатальная диагностика. 
Рекомендуемые обследования таким пациентам должны 
включать молекулярно-генетическое исследование мето-
дом FISH (флюоресцентной гибридизации in situ), а также 
электрокардиографию и обязательно эхокардиографию, 
при необходимости — аудиометрию. Кроме того, необходим 
биохимический анализ крови, в первую очередь для диа-
гностики повышенной концентрации кальция, холесте-
рина и изменений уровня гормонов щитовидной железы. 
В частности, исследование тиреотропного гормона (ТТГ) 
и свТ4 особенно важно до достижения 13-летнего возраста, 
чтобы не пропустить субклинический гипотиреоз [22, 23].

Дифференциальный диагноз проводится с синдрома-
ми Смит — Maгенис, Кабуки, Нунан, Ди Джорджи, а также 
с алкогольным синдром плода [3].

Поскольку при данном заболевании выпадает сразу 
достаточно много генов (более 25), то синдром комбинирует 
нарушения в разных органах и системах. А это в свою очередь 
диктует междисциплинарный подход при проведении об-
следования и мониторинга таких пациентов и предполагает 
консультации, помимо педиатра (терапевта) и генетика, 
еще и кардиолога, эндокринолога, невролога, офтальмолога, 
стоматолога, хирурга и др. Лечение СВ симптоматическое 
и направлено на устранение симптомов болезни и улучшение 
качества жизни детей. Лечение подбирается индивидуально. 
Часто есть необходимость в коррекции остроты зрения, 
устранении непроходимости слезно-носового канала, де-
фектов зубов и удалении грыж, а также лечения, например, 
плоскостопия и патологии позвоночника [18, 20].

Необходим ежегодный контроль, в первую очередь 
состояния сердца, уровня сывороточного кальция (его со-
отношение с креатинином), гормонов щитовидной желе-
зы. Важное место занимают оценка полового созревания, 
соблюдение правильного режима питания (риск диабета). 
Противопоказано использование смесей и препаратов, 
в состав которых входит кальций и витамин D. Особенно 
неблагоприятным является повышенное содержание каль-

ция в крови (гиперкальциемия), которое ведет к кальци-
нированию структур сердца и сосудов, а при гиперкальци-
урии — нефрокальцинозу и образованию камней в почках. 
Для стимуляции психического развития ребенка назначается 
терапия препаратами, улучшающими мозговое кровообра-
щение, для физического развития — физиотерапия (массаж, 
ЛФК и т. д.). Безусловно, очень важна психологическая под-
держка детей [2, 16, 24–27].

Прогноз выживаемости пациентов с СВ относительно 
благоприятный — при небольшой выраженности патологи-
ческих изменений или своевременном лечении они могут 
жить достаточно долго, вплоть до пожилого возраста. Однако 
в большинстве случаев продолжительность их жизни все же 
несколько меньше, чем у здоровых людей, что обусловлено 
кардиоваскулярной патологией, а также нарушениями угле-
водного обмена. 

Хотя при СВ возможна частичная социальная адап-
тация, большинство больных нуждаются в тщательном 
уходе и контроле со стороны родственников. Этому при-
званы способствовать и созданные Ассоциация Williams 
syndrome, и Благотворительный фонд поддержки людей с СВ. 
Возможность какой-либо трудовой деятельности при на-
личии этого заболевания полностью исключена. Профи-
лактики СВ не существует, так как это заболевание обычно 
является результатом спонтанной мутации, возможно лишь 
пренатальное определение данной патологии [2, 16, 24].

В свете вышесказанного представилось целесообраз-
ным привести клинический случай СВ у ребенка, который 
проходил обследование и лечение во Всероссийском центре 
глазной и пластической хирургии (ВЦГПХ).

Клинический случай. Пациент З., 6 лет, впервые обратил-
ся в ВЦГПХ в 2020 г. с жалобами на низкое зрение обоих глаз, 
светобоязнь, нистагм. Из анамнеза: ребенок родился доно-
шенным, неонатальный период без особенностей. Родители 
клинически здоровы, когда ребенку исполнился примерно 
год, они заметили у него нистагм. По месту жительства был 
выставлен диагноз: «OU — частичная атрофия зрительно-
го нерва (ЧАЗН) и нистагм», хотя лечение не назначили. 
Сопутствующее заболевание: пролапс митрального клапана.

При первичном осмотре врачом-офтальмологом 
в ВЦГПХ выявлены горизонтальный мелкоразмашистый 
нистагм, умеренный блефароспазм. Передний отрезок гла-
за спокойный, оптические среды прозрачные. На глазном 
дне: диск зрительного нерва достаточно розовый, контуры 
его четкие, артерии сетчатки немного сужены, извиты зна-
чительно на OD, в значительно меньшей степени — на OS. 
Сетчатка прилежит, розовая, без видимых патологических 
изменений, рефлексы макулярной зоны без особенностей, 
умеренный периваскулярный отек (рис. 2). 

Острота зрения OD = 0,1 не корригирует, OS = 0,08 – 0,09 
не корригирует. Авторефрактометрия на узкий зрачок OD: 
sph +0,75D cyl –1,25D ax 67, OS: sph +0,25D cyl –0,75D ax 127.

Наличие светобоязни, нормальной колорации зритель-
ного нерва в сочетании с низкой остротой зрения дали повод 
заподозрить врожденную патологию сетчатки. Были назначе-
ны и выполнены дополнительные обследования: регистрация 
зрительных вызванных потенциалов (ЗВП) на вспышку и об-
ращаемый паттерн, тестирование цветового зрения с исполь-
зованием таблиц Рабкина. Получены следующие данные.

Исследование остроты зрения выявило увеличение 
зрительного комфорта при снижении освещенности таблицы 
до 200 лк. Повышение комфорта не приводило к увеличению 
разрешающей способности зрительной системы, которая со-
ставляла 0,1/0,08–0,09 и не изменялась при использовании 
адекватной оптической коррекции.
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Увеличение комфорта при снижении освещенности 
проверочной таблицы, а значит, и контраста не вполне со-
ответствовало первичному диагнозу «ЧАЗН». Как известно, 
стандартная реакция зрительной системы с нарушением 
функций проводящих структур — это снижение остроты 
зрения при уменьшении стандартной освещенности, а не ее 
увеличение. Выявляемая картина больше соответствовала на-
рушению функций колбочковой подсистемы сетчатки и была 
схожа с наблюдаемой при ахроматопсии, как по уровню 
зрения, так и по реакции на освещенность при тестирова-
нии. В пользу этого свидетельствовали данные, полученные 
при тестировании цветового зрения и фиксационных движе-

ний глаз. В частности, в ходе тестирова-
ния цветового зрения с использованием 
таблиц Рабкина был выявлен дефицит 
в красной части спектра, соответству-
ющий протаномалии. 

Оценка степени нарушения цве-
тового зрения была затруднена возраст-
ными и личностными особенностями 
пациента, связанными с развитой 
речью и активным угадыванием. Ребе-
нок активно рассматривал тестовые 
карточки, предполагая наличие фигур 
и цифр, при этом ответы на контроль-
ные, обучающие карточки и карточки 
с малым контрастом для выявления 
приобретенной патологии цветового 
зрения были более быстрые и правиль-
ные. Если ориентироваться на скорость 
ответов, то можно предположить, 
что при различении изображений 
тестовых карточек пациент опирался 
на ощущение ахроматического контра-

ста. Объективная оценка функций различных подсистем сет-
чатки с помощью регистрации электроретинограммы (ЭРГ) 
была затруднена из-за малого возраста пациента.

Со слов мамы, различие в цветах заинтересовало сына 
примерно в 4–5 лет, что, вероятно, было связано с увеличе-
нием общего интеллектуального уровня ребенка и обраще-
нием родителей к цветовой гамме игрушек, конструкторов 
и различных игр, что способствовало развитию дифферен-
циальной чувствительности и запоминанию названий цветов 
с адекватной их коррекцией при необходимости.

Анализ движений глаза при фиксации выявил следу-
ющее. Положение точки фиксации относительно стабиль-

но; наблюдался ее медленный дрейф 
от объекта фиксации, после удаления 
на 2–3 угловых градуса следовала по-
правочная саккада, возвращающая 
положение точки фиксации на объект. 
За счет этого происходило увеличение 
области фиксации. На записи движе-
ний глаза преобладал мелкоразмаши-
стый нистагм амплитудой менее одного 
углового градуса (рис. 3, А). Это очень 
интересный феномен, наблюдаемый 
крайне редко при патологии зритель-
ной системы. Как правило, у пациентов 
с нистагмом его амплитуда составляет 
более одного углового градуса.

Таким образом, в данном случае 
имело место скорее увеличение ам-
плитуды физиологического нистагма, 
наблюдаемого в норме (рис. 3, Б). 
Следует заметить, что ранее схожие 
фиксационные движения были за-
фиксированы нами в случае полной 
ахроматопсии, что подтверждалось 
данными ЭРГ. Кроме того, в случае 
ахроматопсии также наблюдались вы-
раженная светобоязнь и сопоставимый 
уровень остроты зрения. Различие 
между ними составлял только уровень 
общего интеллектуального развития, 
который в случае ахроматопсии не был 
снижен. Учитывая особенности строе-

Рис. 2. Фото глазного дна правого (А) и левого (Б) глаза пациента З. Обращает на себя 

внимание отсутствие явно выраженных патологических признаков в целом и диска зри-

тельного нерва в частности, объясняющих достаточно низкую остроту зрения ребенка 

Fig. 2. Photo of the fundus of the right (A) and left (Б) eye of patient Z. Note the absence of clearly 

expressed pathological signs in general and of the optic nerve head in particular, which would 

explain the child’s rather low visual acuity

А Б

Рис. 3. Параметры фиксации пациента З. (А) и испытуемого без нарушения зрения (Б). 

В центре рисунка представлена диаграмма рассеяния 750 положений глаза, получен-

ных в процессе 30-секундной фиксации неподвижного объекта, ниже облака рассеяния 

показан процент времени, в течение которого точка фиксации находилась в круге диа-

метром 2 и 4 угловых градуса. Внизу рисунка показана 3-секундная часть профиля фикса-

ционных движений глаза 

Fig. 3. Fixation parameters of patient Z. (A) and a subject without visual impairment (Б). 

The center of the figure shows a scatterplot of 750 eye positions obtained during 30 sec of fixation 

on a stationary object. Below the scatterplot is the percentage of time during which the fixation 

point was within a circle with a diameter of 2 and 4 of angular degree. A 3-second portion of the eye 

fixation profile is shown at the bottom of the figure

А Б
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ния зрительной системы при ахроматопсии, можно пред-
полагать, что описываемая особенность движений глаза 
в процессе фиксации связана с плотностью работающих 
фоторецепторов в области фовеа. 

ЗВП на вспышку и обращаемый паттерн характеризо-
вались снижением амплитуды и увеличением латентности 
основного компонентного состава (рис. 3, 4). Это указывало 
на нарушение функций проводящих зрительных структур 
как центрального поля зрения, так и его периферии. Устой-
чивые ЗВП на обращаемый паттерн удалось зарегистрировать 
только при угловом размере клеток паттерна в 4 угловых 
градуса (рис. 4).

При уменьшении величины клеток обращаемого паттер-
на ответ зрительной коры десинхронизировался и переставал 
отделяться от фоновой активности мозга. Результаты ЗВП 
на обращаемый паттерн OD были несколько лучше по ампли-
тудно-временным параметрам, чем OS. Это согласовывалось 
с данными визометрии и фиксации. Известно, что параметры 
фиксации оказывают существенное влияние на уровень ЗВП 
на паттерн [28]. При бинокулярной стимуляции регистри-
ровался ответ, схожий по параметрам с ЗВП монокулярной 
стимуляции OD, что указывало на его доминантную роль. 

Основные компоненты ЗВП на вспышку также были 
снижены по амплитуде (30–40 % от среднего значения 
возрастной нормы) и характеризовались увеличенной ла-
тентностью на 10–20 мс (рис. 5). Необходимо отметить, 
что параметры ЗВП на вспышку пациента З. имели суще-
ственные отличия от аналогичных данных, которые мы на-
блюдали у пациентов с нистагмом, у которых, как правило, 
ЗВП на вспышку имели нормальную амплитуду и латент-
ность [28]. Полагаем, что объяснение данному факту лежит 
в нормальном функционировании колбочковой подсистемы 
периферической сетчатки при нистагме.

На основании данных комплексного обследования, 
представленных выше, пациенту был снят диагноз «ЧАЗН» 
и выставлен диагноз: «OU — колбочковая дистрофия 
сетчатки, врожденный нистагм». К месту будет сказать, 
что в научной литературе мы нашли лишь одно сообщение — 
L. Kuehlewein и SVR Sadda [29], которые в 2015 г. сообщили 
о пациенте (14-летней индийской девочке) с офтальмологи-
ческими признаками, характерными для дистрофии палочек 
и колбочек на фоне генетически подтвержденного синдрома 
Вильямса — Бойрена.

Следует отметить, что уже при первом контакте об-
ратили на себя внимание необычайно развитая общитель-
ность и разговорчивость мальчика, который буквально не 
умолкал, постоянно произносил достаточно сложные пред-
ложения и производил впечатление очень развитого ребенка. 
При более близком и длительном общении оказалось, 
что многие фразы в речи ребенка бессмысленны и не связаны 
между собой, что вначале мы расценили как особенности 
характера и воспитания. К тому же выражение лица ребенка 
не имело типичный вид (что на практике наблюдается до-
вольно часто), описанный выше. 

С целью улучшения трофики и стимуляции сетчатки 
пациент был госпитализирован, и ему была проведена 
операция на оба глаза — ретросклеропломбирование 
биоматериалом «Аллоплант» под наркозом. Через день 
после операции пациент был выписан с остротой зрения 
0,1/0,1 (не корригирует) и с обычной для пациентов с 
подозрением на наследственную патологию сетчатки и 
зрительного нерва рекомендацией пройти генетическое 
обследование. Это было сделано в том же году в медико-
генетическом центре им. Н.П. Бочкова (Москва), где у ре-
бенка была выявлена редкая генетическая патология — СВ, 

о чем родители известили лечащего врача (в просьбе сделать 
фото внешнего вида ребенка было отказано).

Таким образом, довольно часто за диагнозом «ЧАЗН» 
у детей могут скрываться различные виды наследственных 
дистрофий сетчатки. Поэтому при офтальмологическом 
обследовании следует обращать внимание на несоответствие 
низкой остроты зрения практически нормальной картине 
глазного дна. В таких случаях уточнению диагноза могут 
помочь тестирование цветовосприятия, регистрация ЭРГ 
и результаты оптико-когерентной томографии сетчатки. 
Следует также обращать внимание на сопутствующую па-
тологию других органов и систем. 

Отдельно отметим появившуюся в последние годы 
возможность прохождения генетического консультирова-

Рис. 5. Зрительные вызванные потенциалы пациента З. на вспышку 

света. Сверху вниз представлены записи, полученные при биноку-

лярной стимуляции, монокулярной стимуляции правого и моноку-

лярной стимуляции левого глаза. Амплитудно-временной масштаб 

записей указан справа вверху 

Fig. 5. Visual evoked potentials of patient Z. in response to a flash 

of light. From top to bottom, the recordings obtained during binocular 

stimulation, monocular stimulation of the OD, and monocular stimulation 

of the OS are presented. The amplitude-time scale of the recordings 

is indicated at the top right

Рис. 4. Зрительные вызванные потенциалы пациента З. на обра-

щаемый шахматный паттерн с угловым размером ячеек паттерна 

240 угловых минут. Сверху вниз представлены записи, полученные 

при бинокулярной стимуляции, монокулярной стимуляции правого 

и монокулярной стимуляции левого глаза. Амплитудно-временной 

масштаб записей указан справа вверху 

Fig. 4. Visual evoked potentials of patient Z. to a reversible checkerboard 

pattern with a cell angular size of 240 arc minutes. From top to bottom, 

the recordings obtained during binocular stimulation, monocular 

stimulation of the right eye, and monocular stimulation of the left 

eye are presented. The amplitude-temporal scale of the recordings 

is indicated at the top right
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ния в медико-генетическом научном центре им. академика 
Н.П. Бочкова для выявления известных форм генетических 
аномалий в случаях нестандартной клинической картины. 
Российским офтальмологам можно рекомендовать полно-
ценно использовать данную возможность.
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