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глазной щели также влияет лобная мышца (ЛМ), 
способствуя ретракции века при максимальном 
отведении взора вверх. ЛМ и КМГ иннервиру-
ются лицевым нервом, ядро которого расположе-
но в стволе головного мозга ипсилатерально по 
отношению к иннервируемым мышцам. МПВВ 
получает иннервацию от ядра глазодвигательно-
го нерва своей и противоположной стороны [66]. 
У людей и высших млекопитающих МПВВ иннер-
вируется обособленной группой нейронов, обо-
значаемых как центральное хвостовое ядро (ЦХЯ), 
являющихся частью ядра глазодвигательного не-
рва. МПВВ отличается от других мышц тем, что 
его волокна резистентны к утомлению в процессе 
тонической активности. В ее составе имеется ма-
ленький пучок гладкомышечных волокон — тар-
зальная гладкая мышца Мюллера, играющая роль 
в изменении ширины глазной щели, зависящей от 
базального тонуса МПВВ [25, 40]. Известно, что 
ширина глазной щели зависит от эмоционально-
го состояния индивидуума, реакции гнева, боли, 
удивления. Существуют тесные взаимоотношения 
между тоническим напряжением МПВВ и уров-
нем сознания, веки опускаются непроизвольно с 
нарастающей усталостью, а во время сна деятель-
ность этой мышцы прекращается полностью [47]. 
Из вышесказанного следует, что поддержание то-
нуса МПВВ в надлежащем состоянии напрямую 
зависит от энергетического баланса ЦХЯ, который 
находится под контролем вышестоящих структур 
головного мозга, и тонуса симпатической нерв-
ной системы. Аксоны ЦХЯ делятся на правый и 
левый пучки, обеспечивая двустороннюю иннер-
вацию МПВВ [49, 53, 61]. В регуляции тониче-
ской активности этой мышцы принимает участие 

Значительную роль в изучении функции ствола 
головного мозга играет исследование нистагма и 
других окуломоторных рефлексов: вестибулоокуляр-
ного, цервикоокулярного, оптокинетического. Од-
нако движения век также характеризуют функцию 
ствола головного мозга и подлежат особому изуче-
нию. Нарушения нормальных функций век, такие 
как блефароспазм, птоз и др., могут значительно 
ухудшать социальную адаптацию, приводить к асте-
тическому дискомфорту. Рассмотрение некоторых 
патофизиологических аспектов нарушения мотори-
ки и премоторного контроля функции века поможет 
лучшему пониманию тех проблем диагностики и 
дифференциальной диагностики, с которыми стал-
кивается невролог в повседневной практике.

Веко осуществляет защиту глаза и выполняет не-
сколько важных функций: произвольное открывание 
и закрывание глаза; тоническое напряжение мышц 
века при открытых глазах; произвольное и рефлек-
торное мигание; устойчивое закрытие глаза во время 
защитных и экспрессивных реакций, например при 
чихании [66].

Функционирование века осуществляется при 
помощи круговой мышцы глаза (КМГ), которая 
позволяет быстро и устойчиво закрыть глаза, и 
мышцы, поднимающей верхнее веко (МПВВ), 
осуществляющей контроль над его вертикальным 
положением. Кроме этих двух мышц, на ширину 
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не всегда затрагивают оба века одинаково. Так, на-
пример, если имеет место косоглазие по вертикали, 
положение век может быть приспособлено к каж-
дому глазу отдельно, что свидетельствует о частич-
ной латерализации премоторного контроля МПВВ 
[6, 51]. Координация веко—глаз сохраняется даже 
при наиболее тяжелых поражениях окуломоторной 
функции. При вертикальном нистагме веки обыч-
но следуют за движениями глаз синхронно. Нали-
чие "нистагма век" после исчезновения вертикаль-
ного нистагма было отмечено F. Rohmer и соавт. 
[64]. В некоторых случаях обширного мостового 
и среднемозгового инфаркта у пациентов в коме 
при открытых глазах отмечались постоянные вер-
тикальные движения глаз, сопровождающиеся син-
хронными движениями век. Интересными являют-
ся клинические случаи, при которых предпринятая 
попытка взгляда в направлении нарушенного взо-
ра может вызвать саккадоподобные движения век, 
хотя глазные яблоки при этом остаются неподвиж-
ными. В данной ситуации при вестибулярном воз-
буждении наблюдалось ритмичное приподнимание 
век, в то время как рефлекторный нистагм вверх не 
выявляется [6, 45, 71].

Вертикальные движения глазных яблок основа-
ны на кооперации систем взора вверх и вниз. Сред-
немозговое ростральное интерстициальное ядро 
медиального продольного пучка (РИЯМПП) — ос-
новная структура, участвующая в генерации про-
извольных саккад в обоих вертикальных направле-
ниях [13, 66]. Если повреждена область РИЯМПП 
билатерально, саккадический вертикальный взор 
невозможен. Область ядерного комплекса задней 
комиссуры также вовлечена в координацию движе-
ния века совместно с движением глаза. Через зад-
нюю комиссуру проходят эфференты, индуцирую-
щие направленные вверх саккады. Соответственно 
селективный парез взора вверх наблюдается при 
повреждениях, затрагивающих РИЯМПП и/или 
заднюю комиссуру. Парез взора вниз связывают 
с ограниченным билатеральным поражением от-
дельных частей РИЯМПП. Точность координа-
ции веко—глаз обусловлена общностью развития 
МПВВ и верхней прямой мышцы глаза, а премо-
торные саккадические сигналы к МПВВ и верти-
кальным мышцам глаза (верхняя и нижняя прямая) 
приходят из одного и того же источника. По мне-
нию ряда авторов, сигналы для взора вверх и вниз 
вносят вклад в двигательную активность МПВВ 
[5—7, 13].

Одним из симптомов нарушенной функции 
МПВВ является птоз, его возникновение может быть 
результатом поражения нервной системы на разных 
уровнях. Птоз может быть изолированным или со-
четаться с другими неврологическими симптомами. 
В случаях изолированного птоза, особенно асимме-
тричного, возникают известные сложности в про-
ведении дифференциальной диагностики с глазной 
формой миастении. По уровню поражения выделя-
ют следующие виды птоза: ядерный, надъядерный, 
полушарный [8, 14].

и околоводопроводное серое вещество (ОВСВ), 
окружающее сильвиев водопровод [10, 22]. ОВСВ 
в свою очередь получает афференты от лимбиче-
ской системы и ретикулярной формации, чем, ве-
роятно, и объясняется зависимость положения век 
от уровня сознания и эмоционального состояния. 
Не менее интересными являются исследования, в 
которых установлено влияние дополнительного 
лобного поля и лобного глазного поля на движения 
век [7, 33, 74]. Оба региона дают прямые проекции 
к ОВСВ. Влияние симпатической нервной систе-
мы на ширину глазной щели осуществляется через 
цилиоспинальное ядро, но не совсем ясно, каким 
образом это образование получает афферентные 
импульсы. Вероятно, афферентные сигналы по-
ступают по добавочным оптическим волокнам, ко-
торые следуют от сетчатки в составе зрительного 
нерва к ядрам гипоталамуса и образуют ретиноги-
поталамическую систему.

Нормальные движения век в процессе мигания, 
произвольного открывания и закрывания глаз явля-
ются результатом слаженной деятельности МПВВ 
и КМГ, следовательно, патология двигательной ак-
тивности век возникает из-за несоответствия (диско-
ординации) возбуждения или ингибирования выше-
указанных мышц [66]. Недавно идентифицирована 
область в ростральном отделе среднего мозга, посы-
лающая проекции к ЦХЯ. Другая структура — ядро 
задней комиссуры — обеспечивает ингибиторный 
вход к ЦХЯ. При поражении задней комиссуры воз-
никает ретракция верхнего века [25, 40, 66]. Кроме 
того, существуют прямые корково-ядерные пути и 
непрямые пути через парамедианные ядра таламуса, 
принимающие участие в произвольной двигатель-
ной активности век. Экспериментальными иссле-
дованиями было показано, что поднимание век со-
вместно с движением глазных яблок и/или головой 
может быть вызвано стимуляцией широких областей 
лобной, темпоральной и затылочной коры [14, 16, 
17]. Обширное поражение этих областей приводит 
к "мозговому" птозу или дисфункции произвольного 
контроля двигательной активности века [66]. Из это-
го следует, что патологические изменения функции 
нейронов в вышеперечисленных структурах могут 
привести к нарушению деятельности МПВВ и КМГ 
и явиться причиной возникновения различных сим-
птомокомплексов.

Существует функциональная система веко—
глаз, которая исследована мало, хотя симптом "за-
ходящего солнца" известен каждому неврологу. 
При любом изменении вертикального взора веки 
содружественно следуют за глазными яблоками, 
обеспечивая их максимальный охват и защиту 
[2, 22]. Оба века выполняют эти движения синхрон-
но, копируя саккадические и следящие вертикаль-
ные движения глаз во всех деталях их временнόго 
и скоростного профиля, что может отражаться на 
электронейромиограмме [5]. При максимальном 
взоре вниз активность МПВВ прекращается полно-
стью. Необходимо отметить, что в норме движения 
век синхронны. Однако премоторные нарушения 
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янное торможение МПВВ, постоянное сокращение 
претарзальной части КМГ или их сочетание [9, 73]. 
Пиковый возраст начала заболевания приходится на 
6—7-е десятилетие жизни, женщины болеют чаще 
мужчин в соотношении 2:1. Клиническая картина 
АПВ включает следующие характеристики [9, 73]: 
больные испытывают трудности при открывании 
век по желанию после произвольного или непро-
извольного закрывания глаз; как правило, больные 
могут свободно открыть глаза при спонтанном или 
рефлекторном мигании; если АПВ не сочетается с 
блефароспазмом, пациенты без затруднений могут 
длительное время удерживать веки после откры-
тия глаз; периодическое непроизвольное закрыва-
ние глаз у пациентов может наблюдаться как при 
наличии спастических сокращений КМГ (при бле-
фароспазме), так и без них; открывание глаз может 
вызвать сокращение фронтальной мышцы; часто 
больные используют различные облегчающие при-
емы, такие как запрокидывание головы, открыва-
ние рта, поднимание век руками, массаж век; про-
смотр телевизора, яркий свет, пребывание вне дома 
усиливают АПВ; у некоторых пациентов имеется 
связь АПВ с надъядерным ограничением движения 
глаз [43].

АПВ встречается при поражении различных от-
делов головного мозга. Частой причиной АПВ яв-
ляется повреждение рострального отдела ствола 
головного мозга [50, 72]. Имеются также указания 
на вовлечение базальных ганглиев, средних отделов 
лобной доли с одной или с двух сторон, поражение 
недоминантного полушария мозга [66, 67, 70]. Наи-
более часто АПВ наблюдается при прогрессирую-
щем надъядерном параличе, нередко встречается 
при болезни Паркинсона и постэнцефалитическом 
паркинсонизме, гидроцефалии, мультисистемной 
атрофии, болезни Гентингтона [11, 23, 29, 38, 41, 43]. 
Установлена также причастность некоторых токси-
ческих агентов и лекарственных препаратов к раз-
витию АПВ (например, интоксикация литием, при-
ем сульпирида), причем АПВ может сохраняться в 
течение 7 мес после прекращения приема этого пре-
парата [50, 72].

Реже дисфункция произвольного контроля век 
встречается в форме апраксии закрывания глаз и/или 
трудности в поддержании век в сомкнутом состоя-
нии. При спокойном закрывании глаз в норме про-
исходит торможение активности МПВВ. В случае 
рассматриваемой патологии при попытке закрыть 
глаза возникает дефицит ингибирования МПВВ, что 
и является ведущим патофизиологическим факто-
ром апраксии закрывания глаз, причем активации 
КМГ в этот момент не наблюдается. Встречается 
при локальных или диффузных полушарных пора-
жениях, например при энцефалитах, болезни Крейц-
фельдта—Якоба, прогрессирующем надъядерном 
параличе. Апраксия закрывания глаз почти всегда 
затрагивает оба века [66].
Нейрогенная ретракция века (синдром Коллие-

ра) — сравнительно редкая патология, при которой 
веки тонически приподняты выше верхнего края ра-

Двусторонний ядерный птоз возникает при по-
вреждении ЦХЯ. Птоз может быть односторонним, 
когда поражаются волокна эфферентов ЦХЯ, а так-
же асимметричным, когда имеет место поражение и 
ЦХЯ, и его аксонов с одной стороны. Ранее в литера-
туре сообщалось о случаях двустороннего птоза при 
инфаркте мозга, воспалительных изменениях, затра-
гивающих границу этого ядра [18, 20, 76].

Надъядерный птоз. Поражение путей, идущих 
по дну III желудочка в ростральных отделах средне-
го мозга, может привести к умеренному уни- или 
билатеральному снижению тонуса МПВВ. Экспе-
риментальными и клиническими исследованиями 
было установлено, что неполный птоз может про-
исходить при поражении медиального продольного 
пучка [6, 14, 30].

Полушарный птоз встречается как преходящий 
умеренно выраженный симптом при полушарных 
инфарктах, главным образом при обширных право-
сторонних или двусторонних лобных поражениях. 
Птоз обычно двусторонний, но может также на-
блюдаться и односторонний с контралатеральным 
повреждением мозговой коры и/или корково-ядер-
ных путей. Более частое развитие одностороннего 
птоза слева предполагает доминирование правого 
полушария в контроле двигательной функции век 
[43, 44, 48].

Апраксия поднятия век (АПВ) характеризу-
ется трудностью инициации акта поднимания века 
после закрывания глаз [26, 66]. АПВ в большинстве 
случаев представляет собой не истинную апрак-
сию, в связи с чем некоторые авторы используют 
другие определения этой патологии, такие как "не-
произвольное ингибирование мышцы, поднима-
ющей веко" [26, 29], "застывание" [23], "акинезия 
век" [63], "фокальная дистония век" [29] и др. Па-
циенты с функциональным дефектом произвольно-
го открывания глаз могут находиться с закрытыми 
глазами в течение секунд, минут или постоянно. 
Однако они способны открыть глаза на внезапную 
команду или при эмоциональном возбуждении, у 
них, как правило, не отмечаются сложности при 
открывании глаз после рефлекторного мигания, со-
хранена координация веко—глаз, не наблюдается 
птоза. Исключение составляют больные с апракси-
ей поднятия век при блефароспазме, когда непроиз-
вольное закрывание глаз сочетается с трудностями 
их открывания и удержания их открытыми. В этом 
случае сокращение КМГ выступает в роли триггер-
ного фактора, вызывающего расслабление МПВВ, 
и введение ботулотоксина в область тарзальной ча-
сти мышцы может привести к уменьшению данной 
апраксии [66].

Патофизиологические механизмы АПВ к насто-
ящему моменту до конца не изучены. АПВ возни-
кает вследствие нарушения надъядерного контроля 
произвольного поднятия век, заключающегося в 
активации МПВВ и параллельной ингибиции функ-
ции КМГ. По данным электронейромиографии 
было установлено, что АПВ могут вызывать сле-
дующие факторы: интермиттирующее или посто-
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Псевдосимптом Грефе характеризуется ретрак-
цией века при взгляде вниз. Этот симптом наблю-
дается при частичном поражении ядра глазодви-
гательного нерва, в частности группы нейронов, 
иннервирующих МПВВ. Ретракция обусловлена 
аберрантной реиннервацией МПВВ нервными во-
локнами, происходящими из субъядра нижней пря-
мой мышцы глаза.
Обратный синдром Дауна проявляется ретракци-

ей века при приведении глазного яблока вследствие 
реиннервации МПВВ нервными волокнами, проис-
ходящими из субъядра медиальной прямой мышцы 
глаза. Псевдосиндром Аргайла Робертсона характе-
ризуется отсутствием зрачковой реакции на "близ-
кий" свет. В этом случае происходит реиннервация 
гладкой мышцы-сфинктера зрачка соматическими 
волокнами глазодвигательного нерва, идущими от 
субъядра медиальной прямой мышцы.

Другие исследователи считают, что синкинезии 
могут происходить из эфаптической нейрональной 
трансмиссии на участке повреждения нерва или от 
синаптической реорганизации окуломоторных не-
рвов [42, 51].

В последнее время немалый интерес вызывают 
такие феномены, как тремор и нистагм век. Медлен-
ный нисходящий дрейф век с корригирующим бы-
стрым движением век вверх может происходить при 
боковом взоре или конвергенции [66]. Этот феномен 
может рассматриваться как физиологическая синки-
незия и присутствует у некоторых здоровых людей. 
Кроме того, нистагм век, вызванный конвергенци-
ей, может выявляться в случаях мозжечкового и/или 
стволового поражения [65]. Авторами были описаны 
случаи нистагма век, "бьющего" синхронно с гори-
зонтальным нистагмом, у пациентов с поражением 
мозжечка и ствола головного мозга. Наконец, нерегу-
лярный тремор или нистагм век часто наблюдаются 
у пациентов с закрытыми глазами при болезни Пар-
кинсона и при различных дисметаболических состо-
яниях [4, 56].

Веко осуществляет важный защитный рефлекс — 
мигание и тем самым защищает глаз от разнообраз-
ных внешних факторов. Спонтанное мигание — это 
билатеральные пароксизмальные, мгновенные за-
крывания глаз, происходящие в отсутствие внешних 
стимулов. Во всех видах мигания МПВВ кратковре-
менно ингибируется, а затем возобновляет свой пред-
шествующий уровень активности. Нейрофизиоло-
гия периодических и произвольных миганий сходна. 
Установлено, что электрическое раздражение различ-
ных корковых и подкорковых областей в эксперимен-
те может вызвать мигательный рефлекс [5, 23].

Помимо непосредственного поражения дуги ми-
гательного рефлекса с изменением его электроней-
ромиографических характеристик, в клинической 
практике не меньший интерес вызывает изучение та-
кого параметра, как частота миганий при различных 
заболеваниях ЦНС. Ранее считалось, что основную 
роль в генерации мигания играет высыхание слезной 
жидкости. В настоящее время этот фактор вызывает 
большое сомнение. Установлено, что слой слезной 

дужки, открывая склеру. Этот симптом чаще билате-
ральный и очевиден, когда пациент смотрит прямо 
перед собой [6]. Расслабление МПВВ при мигании, 
закрывании глаз и во время сна сохранено. Ретрак-
ция век ассоциируется с ростральным стволовым 
или претектальным поражением и часто сочетается 
с дефектом взора, наблюдаемым при дорсальном 
среднемозговом синдроме (синдроме Парино) [36]. 
Большое значение в возникновении двусторонней 
ретракции век имеет поражение задней комиссу-
ры или собственного ядра задней комиссуры, даю-
щих ингибиторный вход к ЦХЯ [25]. В литературе 
описывались случаи двусторонней ретракции век 
у пациентов, подвергшихся одностороннему сте-
реотаксическому оперативному вмешательству с 
целью устранения хронического болевого синдро-
ма, при котором была затронута задняя комиссура. 
Реже встречается односторонняя ретракция века. 
Так, имеется сообщение о пациенте с ограниченным 
инфарктом ствола, у которого выявлялась клиника 
поражения ядра глазодвигательного нерва с нор-
мальным положением века и его подвижностью на 
ипсилатеральной стороне и контралатеральной ре-
тракцией века. На МР-томограмме обнаруживалось 
поражение в правом таламусе и в парамедианных 
отделах среднего мозга справа с вовлечением об-
ласти красного ядра, простирающееся к сильвиеву 
водопроводу [25]. Наконец, существует смешанный 
паттерн — "плюс — минус синдром век", проявля-
ющийся ипсилатеральным птозом вследствие по-
вреждения эфферентов ЦХЯ и контралатеральной 
ретракцией век из-за воздействия на афферентные 
волокна [24].

Несмотря на тесную сопряженность двигатель-
ных функций века и глаза, встречаются, хотя и 
очень редко, парадоксальные движения век. Были 
описаны клинические случаи, когда вертикаль-
ные движения глаз ассоциировались с обратными 
движениями век у больных с обширным понтоме-
дуллярным поражением. При этом ретракция века 
возникала во время саккад, направленных вниз 
[34, 46, 55].

Патологические синкинезии. При поражении 
периферических волокон глазодвигательного нерва и 
сохранности формирующих их ядер могут возникать 
различные патологические синкинезии, затрагиваю-
щие движения века, глаза и зрачковые реакции, кото-
рые возникают при попытке изменить направление 
взора. Так, приведение глаза может сопровождаться 
движением глазного яблока книзу или во время отве-
дения глаза происходит подъем века; во время приве-
дения глаза или его движения книзу суживается зра-
чок и др. Полагают, что синкинетические движения 
века и глаза возникают вследствие неверного восста-
новления путей (аберрантная регенерация) между 
отдельными субъядрами окуломоторного ядерного 
комплекса и ядром отводящего нерва [1, 10, 15, 68]. 
Различные варианты часто встречающихся сочетан-
ных сокращений мышц были описаны рядом иссле-
дователей и известны как синдромы, названные их 
именами.
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смазки тонок и "сухие пятна" начинают появлять-
ся от 15 до 30 с после мигания, а мигание обычно 
происходит перед появлением этих пятен. Следова-
тельно, чтобы поддерживать нормальную глазную 
смазку, частота миганий должна быть значительно 
меньшей, чем наблюдается у здоровых индивидуу-
мов. Это указывает на то, что существуют другие (не 
только роговичные) факторы, влияющие на частоту 
спонтанного мигания [21].

Ряд проведенных исследований демонстриру-
ет прямую зависимость между частотой мигания и 
центральной дофаминергической активностью [35]. 
Уменьшение частоты периодического мигания от-
мечено у больных с прогрессирующим надъядер-
ным параличом, болезнью Паркинсона, у пациентов, 
получающих блокаторы дофаминовых рецепторов 
[66]. При этом частота мигания напрямую зависит 
от тяжести заболевания. С другой стороны, при 
леводопа-вызванной дискинезии, при которой по-
вышается центральная дофаминергическая актив-
ность из-за постсинаптической гиперчувствитель-
ности, частота спонтанного мигания увеличивается. 
Установлено, что при болезни Паркинсона во время 
мигания реципрокная активность МПВВ и КМГ на-
рушается, а координация глаз—веко в большинстве 
случаев остается интактной. Вышесказанное позво-
ляет предполагать, что дофаминергическая система 
играет роль в ингибиции МПВВ в течение мигания 
и закрывания глаз [23, 75]. Было также доказано, что 
атропин увеличивает, а физостигмин уменьшает ча-
стоту мигания, что указывает на возможное участие 
холинергической системы в регуляции мигания.

Установлено, что частота периодического мига-
ния зависит от уровня внимания, эмоционального 
состояния, когнитивного состояния и др. Уменьше-
ние частоты мигания наблюдается при чтении. Было 
отмечено, что сильные эмоции, такие как гнев, бес-
покойство, увеличивают частоту мигания. Мышеч-
ное напряжение может также увеличить частоту 
мигания, особенно при напряжении мышц области 
лба. Еще одним фактором, увеличивающим частоту 
мигания, является речь.

Не менее интересным является взаимосвязь мига-
тельного рефлекса с некоторыми глазодвигательны-
ми функциями. Так, например, изменение направле-
ния взора сопровождается рефлекторным миганием. 
Очевидно, мигание некоторым образом облегчает ге-
нерацию саккадических движений глаз, но механизм 
этого явления не изучен. Таким образом, к изучению 
функционирования системы веко—глаз необходим 
системный подход с анализом различных стволовых 
рефлексов. В результате такой работы, безусловно, 
улучшится диагностика поражений ствола головно-
го мозга различного генеза.
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