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This article explains the necessity to clarify the ideas about 
the etiology and pathogenesis of amblyopia due to the 
accumulation of information. Firstly, due to the appearance of 
new ophthalmological and optometric instruments, it became 
possible to detect distinct signs of organic and functional 
pathology of various kinds in patients diagnosed with amblyopia, 
which were previously impossible to detect. Secondly, modern 
highly effective and informative neurophysiological methods of 
vision process investigation allowed to develop complete and 

more adequate concept of structural and functional organization 
of human visual system and its possible impairments which lead 
to amblyopia. Thirdly, considering the entire experience of 
clinical practice testifies to the greater heterogeneity of this 
disease than it was previously imagined and points to the 
incompleteness of the initial descriptions and definitions of this 
pathology.
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РЕФЕРАТ

В статье обосновывается необходимость уточнить представ-
ления об этиологии и патогенезе амблиопии в связи с накопле-
нием новой информации. Во-первых, благодаря появлению 
нового офтальмологического и оптометрического инструмен-
тария у пациентов с диагнозом «амблиопия» удается выявлять 
отчетливые признаки органической и функциональной патоло-
гии разного рода, которые ранее обнаружить было невозможно. 
Во-вторых, современные высокоэффективные и информатив-

ные нейрофизиологические методы исследования процесса 
зрения позволили сформировать более полное и адекватное 
представление о структурно-функциональной организации зри-
тельной системы человека и ее возможных нарушениях, при-
водящих к амблиопии. В-третьих, обобщение всего опыта кли-
нической практики свидетельствует о большей гетерогенности 
этого заболевания, чем это представлялось ранее, и указывает 
на неполноту исходных описаний и определений этой патологии. 

Ключевые слова: этиология амблиопии, патогенез амбли-
опии, эволюция представлений об амблиопии
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Появившийся в начале XVIII в. термин «амбли-
опия» неизменно фигурирует до сих пор в 
офтальмологических учебниках и статьях для 

обозначения как будто бы определенной болезни, 
хотя с течением времени круг нарушений зрения, 
обозначаемых этим термином, беспрерывно претер-
певает изменения [1–6]. Изначально и затем почти 
до конца ХIХ в. главным признаком амблиопии счи-
талось не поддающееся оптической коррекции осла-
бленное зрение в отсутствие видимой патологии 
глаза и зрительного нерва. Подразумевалось, что 
амблиопия – это чисто функциональное расстрой-
ство, причиной которого является нарушение рабо-
ты мозговых механизмов анализа зрительной инфор-
мации, поступающей в мозг из глаз по зрительным 
нервам. В частности, соответствующее определение 
амблиопии было дано в словаре медицинских тер-
минов на пяти языках в 1979 г.: «Амблиопия – осла-
бление зрения без объективных патологических 
данных в самом глазу» [7].

Однако время от времени отдельные авторы 
отмечали недостатки такого определения амблио-
пии, связанные с неоднозначностью того смысла, 
который можно вкладывать в понятия «видимая пато-
логия» или «объективные патологические данные». 
В учебнике «Курс глазных болезней», изданном в 
1938 г., в разделе «Расстройства зрения без обнару-
жения анатомической основы» В.П. Одинцов конкре-
тизировал смысл этого понятия для практики и так 
описал данную ситуацию: «…встречаются случаи, 
когда доступными нам методами исследования не 
удается обнаружить никакой анатомической основы 
понижения зрения или слепоты. В прежнее время 
таких заболеваний было очень много, но с усовер-
шенствованием методики исследования число их 
значительно сократилось, и в настоящее время мы 
можем говорить только о нескольких видах таких 
поражений зрения» [1]. Далее в тексте В.П. Одинцов 
описал несколько видов (форм) амблиопии, которые, 
по имеющимся на тот момент данным, удовлетворя-
ли критерию отсутствия «объективно доказуемой 
причины» болезни. В частности, он причислил к этим 
видам амблиопию, которая возникает при односто-
роннем косоглазии. Однако к настоящему времени 
в экспериментальных исследованиях на животных с 
искусственно вызванным косоглазием получена 
достоверная информация о специфических измене-
ниях, развивающихся при этом в нейронных путях 
[8–10], так что и эту форму амблиопии приходится 
исключить из числа не имеющих объективно реги-
стрируемой патологии.

Учитывая вышеуказанную неопределенность в 
отношении видимых анатомических аномалий, есте-
ственно было ожидать появления альтернативных 
определений амблиопии, основанных не на отсут-
ствии органической патологии глаза, а на других 
характерных особенностях этого заболевания. С 

1970-х гг. амблиопию стали систематически иссле-
довать в русле работ по периодизации онтогенети-
ческого развития человека, в ходе которых были 
сформированы понятия критического и сенситив-
ного периодов развития органов и функций, в том 
числе и зрительных. Результатом явились новые 
определения амблиопии, подчеркивающие, что это 
заболевание является следствием нарушений разви-
тия. Пример соответствующего определения амбли-
опии содержится в монографии А.А. Шпака: «Под 
амблиопией понимают некорригируемое нарушение 
зрительных функций, развивающееся в результате 
ограничения сенсорного опыта (депривации) в 
период развития зрительной системы» [11].

Автор не исключает органических изменений, 
которые могут сопутствовать нарушениям зритель-
ных функций. Перечисляя основные клинические 
формы амблиопии, автор отмечает то, что каждая из 
них «сопровождается развитием специфического 
функционального дефекта и нейрофизиологически-
ми изменениями, развивающимися на всех уровнях 
зрительной системы». 

На основании того, что зрение амблиопичного 
глаза удается улучшить, заставляя его тренироваться 
или стимулируя его активность иными способами, в 
качестве синонима амблиопии широкое распростра-
нение получил термин «синдром ленивого глаза» (в 
англоязычной литературе –lazyeye). Этот термин 
употребляли издавна и употребляют до сих пор, что 
отражено, в частности, и в статьях русскоязычной 
«Википедии». В настоящее время там фигурирует сле-
дующее определение амблиопии [12]: «Амблиопия, 
“ленивый глаз” (от др.-греч. ἀμβλύς – тупой и ὄψ, ὀπός – 
глаз) – различные по происхождению формы пони-
жения зрения, причиной которого преимуществен-
но являются функциональные расстройства зритель-
ного анализатора, не поддающиеся коррекции с 
помощью очков или контактных линз».

Как известно, «Википедия» не всегда заслужива-
ет полного доверия, но она дает представление о 
наиболее распространенных взглядах. В данном слу-
чае приведенное не вполне корректное, на наш 
взгляд, определение, в целом согласуется с представ-
лениями большинства современных отечественных 
авторов, но и у них нередко встречаются несколько 
иные формулировки, а в мировой офтальмологиче-
ской литературе в отношении амблиопии сегодня 
сосуществуют и сильно различающиеся мнения. 

Переходя к более детальному изложению при-
чин сложившейся ситуации, для начала кратко рас-
смотрим изменения в методах исследования зритель-
ной системы и обследования пациентов.

Развитие методов исследования глаза  
и зрения
Напомним, что во времена возникновения и 

внедрения термина «амблиопия», и даже много 
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позднее – еще в течение ста с лишним лет, у врачей 
были очень ограниченные возможности оценивать 
состояние зрительных органов пациента и иссле-
довать его зрительные способности. С развитием 
науки и техники появлялись новые оптические и 
физиологические методы изучения зрительной 
системы, а значит, и обследования пациентов, так 
что диагностические возможности постоянно воз-
растали. 

В начале XVIII в. в арсенале врача были лишь 
наборы линз, призм и очков. Даже стандартных 
таблиц для проверки остроты зрения еще не было: 
изобретательные врачи сами подбирали серии про-
стых изображений разного размера и показывали их 
пациентам с разных расстояний. Количественная 
мера остроты зрения и первые измерительные табли-
цы появились лишь в середине XIX в. [13–15]. 
Достаточно широкое использование стандартизи-
рованных таблиц началось только после публикации 
таблиц Снеллена в 1862 г. [13, 14]. 

Возможность значительно улучшить оценку 
состояния глаза также появилась намного позже 
возникновения термина амблиопия – после изо-
бретения Г. Гельмгольцем офтальмоскопа, который 
позволил радикально повысить качество наблюда-
емых изображений глазного дна [16]. В середине 
XIX в. были также созданы принципиально новые 
оптические инструменты и для оценки зрительных 
способностей, в частности стереоскопы разных 
конструкций для исследования бинокулярных 
функций [17, 18]. 

В дополнение к инструментальным достижени-
ям диагностики XIX столетие ознаменовалось осно-
вополагающими работами в области теоретической 
физиологической оптики, что было не менее важно 
для совершенствования методов диагностики и кли-
нической практики. Наряду с фундаментальным 
руководством Г. Гельмгольца [19], на протяжении XIX 
в. появились принципиально важные труды по зре-
нию еще целой плеяды крупных ученых: Й. Мюллера, 
Дж.К. Максвелла, П.Л. Панума, Э. Геринга, А. фон Грефе, 
Ф.К. Дондерса и др. [20–25]. 

Однако отмеченные достижения не оказали 
заметного влияния на представления об амблиопии 
и практику ее лечения. Несмотря на повышение каче-
ства наблюдаемых изображений структур глаза и 
значительный прогресс в понимании работы ряда 
фундаментальных зрительных механизмов, достиг-
нутый уровень диагностики был еще недостаточным 
для более глубокого проникновения в сущность 
амблиопии. Только с середины ХХ в. начали возни-
кать сомнения в корректности первоначального 
определения этого термина, стали намечаться рас-
хождения во взглядах и появляться в печати альтер-
нативные формулировки. Этому способствовал свя-
занный с техническим прогрессом лавинообразный 
процесс внедрения новой оптометрической, офталь-

мологической, окулографической, энцефалографи-
ческой, микроэлектродной и прочей медицинской 
аппаратуры для изучения общей организации меха-
низмов зрения. Для исследования нарушений микро-
структуры сетчатки и зрительных отделов мозга 
стали внедряться новые методы биопсии, гистохи-
мии и генетического анализа.

Классические резонансные работы, продемон-
стрировавшие наличие специфических изменений 
в зрительных зонах коры мозга при искусственно 
вызванной амблиопии у кошек и обезьян в условиях 
зрительной депривации, были опубликованы 
в 1960-х и 1970-х гг. Д. Хьюбелом и T. Визелем [26, 
27] и обобщены позже в монографии Д. Хьюбела, 
переведенной на русский язык [9]. Эти работы, осно-
ванные на регистрации активности зрительных 
нейронов микроэлектродами и их последующей 
идентификации гистохимическими методами, 
послужили стимулом для развития исследований в 
русле аналогичной проблематики в других лабора-
ториях и клиниках с использованием таких же или 
иных экспериментальных парадигм и методов, и не 
только на животных, но и на человеке [8, 28–32].

Из отечественных работ последователей 
Д. Хьюбела и Т. Визеля представляют интерес экспе-
рименты сотрудников Института физиологии им. 
Павлова Российской академии наук (РАН), изучаю-
щих гистохимическими методами изменения в ней-
ронных зрительных путях кошки при эксперимен-
тально вызываемом косоглазии. В частности, в одной 
из недавних статей по имитации врожденного схо-
дящегося косоглазия было отмечено то, что в про-
цессе развития страбизмической (дисбинокулярной) 
амблиопии происходят морфологические измене-
ния в дорсальной части наружного коленчатого тела 
(НКТд), указывающие на возможное изменение стра-
тегии зрительного восприятия – переход от череду-
ющейся фиксации каждым глазом к подавлению 
активности косящего глаза [10].

Разноcторонний прогресс в инструментальном 
и научно-теоретическом обеспечении офтальмоло-
гических исследований невозможно даже кратко 
охарактеризовать в неспециальной статье, поэтому 
для примера мы отметим только возможности одной 
из самых мощных и эффективных технологий –
метода функционального магнитно-резонансного 
имиджинга (fMRI). В основе fMRI технологии лежит 
регистрация (методом магнитного резонанса) изме-
нений насыщенности крови кислородом (оксигена-
ции), сопутствующих изменениям нейронной актив-
ности в ответ на тестовые стимулы [33, 34].

Поскольку технология fMRI позволяет визуали-
зировать активность практически всех отделов мозга, 
вовлеченных в реакцию на действующие тестовые 
стимулы, удалось установить, что переработкой зри-
тельной информации в той или иной степени зани-
мается чуть ли не весь мозг. Дополнительно были 
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подтверждены полученные микроэлектродными 
электрофизиологическими методами свидетельства 
того, что разные области мозга (и даже их подслои) 
избирательно активируются при восприятии спец-
ифических зрительных стимулов, участвуют в осу-
ществлении различных зрительных и зрительно-мо-
торных функций и решении различных зрительных 
задач. Специальный обзор, посвященный использо-
ванию fMRI в исследованиях амблиопии, недавно 
опубликован китайскими авторами [35]. По мнению 
исследователей, fMRI становится широко употребля-
емым неинвазивным методом обследования пациен-
тов для изучения нейронных механизмов амблиопии 
и оценки терапевтического эффекта различных 
лечебных процедур. 

Применение новых эффективных методов 
исследования зрительной системы привело к ради-
кальному изменению общего представления о про-
цессе зрения и реализующих его механизмах, что 
наглядно иллюстрирует увеличение числа выявлен-
ных зрительных зон коры мозга и детальность их 
исследования (рис. 1). Пятьдесят лет назад морфоло-
ги описывали в коре каждого полушария мозга при-
матов только три зрительные зоны, имеющие рети-
нотопическую организацию, – поля 17, 18 и 19 (по 
Бродману), или V1, V2, V3 (по современной системе 
обозначений) в затылочной области. Самое большое 
по площади корковое зрительное поле 17 из-за осо-
бенностей архитектоники часто называют стриар-
ной корой. Схема (рис. 1) отражает имевшиеся в 
1960-х гг. представления о передаче информации из 
глаза в мозг в затылочную область [36]. В морфоло-
гических работах того времени упоминались и неко-
торые свидетельства наличия зрительных нейронов 

в других корковых областях, но эти зоны считались 
ассоциативными.

В последующие десятилетия, благодаря дальней-
шему развитию и широкому внедрению микроэлек-
тродной техники для регистрации реакций нейро-
нов мозга на зрительные стимулы и гистохимиче-
ских методов мечения исследованных нейронов, 
число идентифицированных зрительных зон коры 
возросло в несколько раз. В обзоре И.Н. Пигарева, 
обобщившем полученные к 1990-м гг. данные по 
исследованию зрительных корковых проекций в 
мозгу обезьяны и кошки [37], уже были описаны 
дополнительные зрительные зоны не только в заты-
лочной области, но и в теменной, височной и лобной 
коре (рис. 1б). К настоящему моменту достоверно 
идентифицированы и охарактеризованы более двад-
цати зрительных зон, как организованных четко 
ретинотопически (V1–V8), так и более сложных по 
структуре, в разных областях мозга.

По характеристикам избирательной чувстви-
тельности нейронов к параметрам зрительных сти-
мулов уже достаточно хорошо определена специа-
лизация многих зон: например, участие в анализе 
формы объектов, цвета, движения, расположения в 
пространстве; отношение к управлению движениями 
глаз и к механизмам внимания; осуществление раз-
личных зрительно-моторных актов и т.д. Упомянем 
только некоторые многократно проверенные сведе-
ния. На данном этапе общепризнано, что поле V1 
содержит нейроны, чувствительные к ориентации 
линий, пространственной частоте, контрасту, движе-
нию, цвету. На карте поля V1 четко выделяются поло-
сы глазодоминантности – колонки нейронов, полу-
чающих информацию только от одного из глаз либо 

Рис. 1. а) схема основного пути передачи информации из глаза в кору мозга по данным 1960-х гг. (из монографии [36]); б) схема зрительных 
зон коры мозга обезьяны из обзора [37] 

Fig. 1. a) Scheme of the main information pathway from the eye to the brain cortex according to the data of the 1960s (from the book [36]); б) Scheme 
of the visual zones of the monkey brain cortex from the review [37]
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от обоих глаз, но в разных пропорциях. 
Электрофизиологическими методами зарегистри-
рованы также чисто бинокулярные нейроны, возбуж-
дающиеся только при одновременном поступлении 
сигналов из обоих глаз. Нейроны поля V2 связывают 
с выполнением более сложных операций по анализу 
сетчаточных изображений, в частности с восприя-
тием когнитивных (иллюзорных) контуров и выде-
лением объектов из фона, реакциями на движение. 
Для поля V4 характерно наличие нейронов с цвето-
вой оппонентностью рецептивных полей. Нейроны 
полей V3 и V5 (или МТ) проявляют избирательность 
по отношению к различным типам движения. Поле 
V7 идентифицируется по реакциям на специфиче-
ские типы движений глаз и участию в механизмах 
внимания.

Очевидно, что бóльшая часть полученной к 
настоящему моменту информации о специализации 
различных зрительных зон еще будет уточняться, 
поскольку не факт, что использованные наборы 
тестовых стимулов были оптимальными для сужде-
ния о выполняемых функциях. 

Отдельно также следует подчеркнуть то, что ни 
один зрительный акт не выполняется без сопутству-
ющей вспомогательной работы аккомодационной 
и глазодвигательной систем, которые, наряду с сен-
сорной (фоторецепторной) системой, должны рас-
сматриваться как обязательные участники зритель-
ного процесса. Соответственно, функциональная 
схема осуществления процесса зрения должна объ-
единять как минимум три системы: сенсорную, про-
изводящую разносторонний анализ проецирую-
щихся на сетчатку изображений внешних предме-
тов, аккомодационную, регулирующую резкость 
сетчаточных изображений, и глазодвигательную, 
включающую механизмы управления взором для 
фиксации объекта внимания и оптимизации усло-
вий наблюдения. Зрительные расстройства, в том 
числе и приводящие к амблиопии, могут быть свя-
заны с нарушениями любой из этих трех совместно 
работающих систем. 

Что же касается существа зрительного процесса 
и принципиальных особенностей морфофункцио-
нальной организации бинокулярной зрительной 
системы человека, стала очевидной гетерархическая 
многоуровневая структура этой системы с наличием 
параллельных путей (автономных подсистем) пере-
работки зрительной информации и сложных взаи-
мосвязей между модулями разных уровней [38–43]. 
В этой гетерархической системе зрительная кора 
мозга (совокупность зрительных зон) предстает не 
как высший интегративный центр, а как промежу-
точная ступень разностороннего детального анали-
за различных свойств и параметров наблюдаемых 
объектов в специализированных зрительных зонах. 

Из этих зон, распределенных по разным обла-
стям коры, информация для формирования единого 

видимого образа наблюдаемой сцены должна посту-
пать в некий интегративный центр, по своей сути – 
«надкорковый», поскольку он должен объединять в 
конечном продукте поступившую из всех зон инфор-
мацию разного качества, и на ее основе создавать 
«цветной стереоскопический видеофильм об окру-
жающей обстановке», используя специальные меха-
низмы более высокого уровня. Принципиально раз-
личающиеся функциональные блоки, кооперирую-
щиеся и/или конкурирующие в процессе формиро-
вания единого бинокулярного образа, показаны на 
рисунке 2 (без указания конкретных нейронных 
путей). На приведенной блок-схеме обозначены 
только сенсорные автономные функциональные 
подсистемы: два канала монокулярного анализа сет-
чаточных изображений (М1 и М2) и три бинокуляр-
ных канала: монобинокулярная система, чисто бино-

Рис. 2. Функциональная блок-схема основных автономных зритель-
ных подсистем, участвующих в формировании видимых образов

Fig. 2. Functional block diagram of the main autonomous visual 
subsystems involved in the formation of visible images
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кулярная система, постмонокулярная система, 
использующие разные алгоритмы обработки инфор-
мации при фузировании левого и правого изобра-
жений. 

Нейроны монокулярных каналов М1 и М2 
получают информацию только от одного из глаз, а 
нейроны монобинокулярной системы суммируют 
сигналы от обоих глаз (в частности, компенсируя 
тем самым наличие в сетчатках слепых пятен и 
ангиоскотом). Примечательно то, что в норме ней-
роны монобинокулярной системы работают не 
только в бинокулярных, но и в монокулярных усло-
виях восприятия, о чем часто забывают, сравнивая 
монокулярное и бинокулярное зрение или оцени-
вая зрение худшего и лучшего глаза при односто-
ронней амблиопии. Если этого не учитывать, то 
кажется удивительным, что лучший глаз часто 
демонстрирует сниженные относительно нормы 
показатели зрения и что при тренировках амбли-
опичного глаза зрение лучшего глаза тоже улучша-
ется [44–46].

Нейроны чисто бинокулярной системы реаги-
руют только на согласованные сигналы, поступаю-
щие от сетчаток обоих глаз и несколько различаю-
щиеся из-за различия углов наблюдения. 
Геометрические различия используются мозгом для 
оценки объемной формы объектов и их расположе-
ния по глубине. 

Постмонокулярная система отличается от чисто 
бинокулярной системы тем, что информация посту-
пает в нее не с уровня сетчаточных изображений, а 
после их обработки монокулярными механизмами – 
выделения признаков для узнавания объектов и фор-
мирования монокулярных образов. Преимуществом 
этого является возможность использовать при фузи-
ровании результаты предобработки сетчаточных 
изображений, в том числе когнитивные границы и 
противоречивые признаки яркости блестящих 
поверхностей (обусловленные различием углов 
наблюдения, влияющих на интенсивность света, 
отражаемого глянцевой поверхностью в зрачок лево-
го и правого глаза). 

Отметим, что в литературе можно встретить 
самые разные схемы работы зрительной системы, на 
которых авторами выделены нервные пути и модули 
различного типа: по признакам анатомических свя-
зей (афферентные и эфферентные; дорсальные и 
вентральные), по назначению (узнавание, поиск, сле-
жение, чтение), по нейронному составу (магно-, пар-
воклетки; X, Y, W; пирамидные тракты) и т.п. 
Совместить в одной схеме всю полученную к насто-
ящему моменту информацию не представляется воз-
можным. Для примера на рисунке 3 в добавление к 
функциональной блок-схеме (см. рис. 2) приведена 
анатомическая схема путей управления некоторыми 
глазодвигательными и зрительно-моторными актами 
из монографии Аткинсон [47].

Влияние научных достижений  
и клинического опыта на представления  
об амблиопии
Высокие научные достижения и накопленный 

клинический опыт радикальным образом отразились 
на представлениях об амблиопии. В связи с тем, что 
теперь оказывается возможным выявлять ранее недо-
ступные для обнаружения аномалии (в том числе – на 
уровне сетчатки и в нейронной организации мозго-
вых отделов), возникает ключевой вопрос: как быть 
с тезисом об отсутствии при амблиопии органиче-
ской патологии? Время от времени некоторые авто-
ры в неявной и даже явной форме полностью или 
частично (с оговорками) отвергают его категорич-
ность, однако он продолжает фигурировать в офталь-
мологической литературе. Очевидно, что как общее 
утверждение этот тезис противоречит полученным 
к настоящему времени экспериментальным и клини-
ческим данным, но остается вопрос: есть ли возмож-
ность оставить этот тезис в редуцированном виде, 
дав четкое определение той органической патоло-
гии, которая имеется в виду. Складывается впечатле-
ние, что поиск такого определения – задача очень 
непростая, а может быть и неразрешимая. 

Наряду с этим становится актуальной другая важ-
ная задача: систематически обновлять конкретный 
набор процедур обследования пациента на всех уров-
нях (от микроструктурного до когнитивного), чтобы 
проводить дифференциальную диагностику и инди-
видуально оптимизированное лечение. По существу, 
методический потенциал обследования пациентов, 
определяемый возможностями новых технологий, 
только начинает осознаваться и использоваться, 
поскольку соответствующая база знаний еще срав-
нительно мала и имеет больше белых пятен, чем 
надежной информации, полезной для практики. 

В качестве примера можно привести работы 
J.H. Schröder с соавт. [29], которые оценивали соотно-
шение количества нейронов, возбуждаемых только 
через левый или только через правый глаз в различ-
ных зрительных зонах мозга при дисбинокулярной 
(страбизмической) амблиопии у кошек. Наличие 
амблиопии подтверждали поведенческими тестами. 
При регистрации активности нейронов в зрительном 
поле 18 (V2) влияние амблиопии не было обнаруже-
но: через амблиопичный глаз возбуждалось столько 
же нейронов, сколько и через доминирующий. В то 
же время в PMLS (постеромедиальной латеральной 
супрасильвиевой области, относящейся к дорсаль-
ному зрительному пути и называемой также МТ или 
V5) соотношение числа нейронов, возбуждаемых 
нормальным и амблиопичным глазом, было 60% про-
тив 30%, а в области 21а (относящейся к вентрально-
му зрительному пути) – 75% против 5%. По мнению 
авторов, столь существенное влияние амблиопии на 
нейроны области 21а свидетельствует о перспектив-
ности использования этой и других областей вен-
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трального зрительного пути в диагностических 
целях. Результаты данной работы и других исследо-
ваний убедительно показывают то, что признаки 
амблиопии могут проявляться в нейронных зритель-
ных путях очень избирательно.

Как уже отмечалось, с середины ХХ в. некоторые 
авторы начинают подчеркивать, что амблиопия – это 
результат нарушений развития зрительной системы 
и недостатка нормального сенсорного опыта. Нет 
сомнений в том, что скорость развития амблиопии, 
степень нарушения зрительных функций и успех 
лечения кардинально зависят от возраста пациента 
и срока действия фактора, послужившего причиной 

заболевания. Это согласуется с общими закономер-
ностями процесса онтогенеза, при изучении перио-
дизации которого различными специалистами были 
введены и широко используются понятия критиче-
ского и сенситивного периодов для развития органов 
и функциональных систем [48–53]. 

Первоначально понятие критического периода 
было введено в эмбриологии для интервалов вну-
триутробного развития, в течение которых структу-
ры, соответствующие разным органам, проходят 
ключевые стадии дифференциации, обеспечиваю-
щие нормальное формирование органов при нали-
чии нормативных внешних воздействий и отсут-

Рис. 3. Упрощенная анатомическая схема путей управления некоторыми движениями глаз и зрительно-моторными актами по данным [47]

Fig. 3. Simplified anatomical scheme of the control pathways of some eye movements and visual-motor acts [47]
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ствии вредных факторов. Другими словами, крити-
ческий период – это период наиболее быстрых спец-
ифических позитивных изменений в плане созрева-
ния при наличии надлежащих условий. Как выясни-
лось, вместе с тем это и период повышенной чувстви-
тельности к воздействиям внешней среды, а значит, 
и к негативному влиянию нарушений нормальной 
афферентации, то есть период максимальной уязви-
мости в смысле вероятности появления пороков или 
дефицита развития в отсутствие необходимых усло-
вий или при наличии вредных воздействий. Дефекты, 
возникшие на протяжении критического периода, 
практически необратимы.

Сенситивный период – это общий интервал вре-
мени, более длительный, чем критический период, 
во время которого система достаточно пластична и 
чувствительна к действию как благоприятных, так и 
неблагоприятных факторов, влияющих на развитие 
и определяющих результирующее качество созрев-
шего органа или показатели функционирования. 
Поскольку успешность функционального лечения 
зависит от пластичности, оно должно осуществлять-
ся в пределах сенситивного периода. 

В связи с проблемами развития и лечения функ-
циональных зрительных расстройств критические 
и сенситивные периоды наиболее активно исследо-
вались отечественными специалистами в конце про-
шлого столетия. В докторской диссертации Л.И. 
Фильчиковой [54] были подробно проанализирова-
ны опубликованные до конца ХХ в. данные, получен-
ные различными авторами с использованием разных 
методов, и приведены результаты собственных иссле-
дований, основанные на регистрации зрительных 
вызванных потенциалов более чем у двух тысяч чело-
век в возрасте от одного месяца жизни до 25 лет. 
Сделан вывод о том, что наиболее интенсивные 
структурно-функциональные преобразования пери-
ферических и центральных отделов зрительного 
анализатора происходят в возрасте от 2 до 6 мес. 
жизни, что позволяет рассматривать этот возрастной 
интервал как критический период формирования 
зрительной системы. 

В целях установления границ сенситивного 
периода для зрительной системы И.Г. Куман [55] оце-
нивала вероятность возникновения амблиопии при 
односторонней врожденной или травматической 
катаракте. Оказалось, что появление катаракты до 
6-летнего возраста включительно во всех случаях 
приводит к развитию амблиопии, причем наиболь-
шую чувствительность к депривации форменного 
зрения зрительная система ребенка проявляет до 
2-летнего возраста. Вероятность возникновения и 
степень амблиопии, обусловленной травматической 
катарактой, возникшей в период от 7 до 15 лет, пони-
жаются с возрастом и определяются продолжитель-
ностью обскурации, а после 15-летнего возраста 
травматическая катаракта к амблиопии не приводит. 

Таким образом, по данным И.Г. Куман, сенситив-
ный период, означающий весь возрастной диапазон, 
в пределах которого сохраняется чувствительность 
к действию негативных факторов (и возможность 
реабилитации), заканчивается в 15 лет. Числовые 
данные, встречающиеся в литературе относительно 
сенситивного возрастного диапазона, значительно 
различаются. В течение всего ХХ столетия в зару-
бежной литературе высказывалось мнение о том, 
что после 6–8-летнего возраста амблиопия совсем 
не развивается [56, 57, 4]. Это не соответствует выво-
дам в исследованиях отечественных авторов, соглас-
но которым сенситивный период может продол-
жаться до подросткового возраста и дольше. 
Достоверные данные по людям старшего возраста 
отсутствуют.

Следует подчеркнуть то, что для развития раз-
личных структур, способностей и функций критиче-
ские и сенситивные периоды могут существенно 
различаться. Например, есть данные о том, что зри-
тельная депривация, начавшаяся с возраста 6 мес., 
нарушает развитие нормальной остроты зрения и 
светочувствительности на периферии, но уже не ока-
зывает влияния на развитие восприятия глобального 
движения. Для восприятия глобального движения 
сенситивный период очень короткий и начинается 
в первые дни жизни [58]. В целом для развития депри-
вационной амблиопии некоторые авторы указывают 
период от 6–8 нед. до 10 лет с пиком чувствительно-
сти в 6 мес. [59, 60].

Внедрение новых методов обследования и ана-
лиза состояния зрительной системы увеличивает 
разнообразие мнений среди специалистов по амбли-
опии, ибо базовое образование, накопленный опыт, 
возможности приобретения, освоения и широкого 
использования новой аппаратуры различаются очень 
значительно. В наибольшей степени различия между 
специалистами определяются национальными тра-
дициями, поэтому эволюция взглядов на амблиопию 
и ее лечение в разных странах происходит с разной 
скоростью и в разных направлениях, что хорошо 
прослеживается по публикациям. Более подробное 
обсуждение этих публикаций приведено во второй 
части статьи.
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