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Процесс старения характеризуется изменения�
ми физиологических процессов, биохимического
состава тканей, ухудшением способности организ�
ма адаптироваться к изменяющимся условиям
окружающей среды, повышением восприимчиво�
сти к болезням [1]. Старение затрагивает все систе�
мы органов, в том числе и нервную систему. С воз�
растом уменьшается количество нейронов, особен�
но в базальных ганглиях, мозжечке, голубом пятне,
базальном ядре Мейнерта и спинном мозге [2]; сни�
жается количество дендритов и дендритных шипи�
ков. В отдельных участках мозга уменьшается плот�
ность синапсов, что сопровождается увеличением
размеров сохранившихся синапсов, существенно
изменяется концентрация и обмен нейромедиато�
ров [2–5].

В течение последних 160 лет ожидаемая продол�
жительность жизни в экономически развитых стра�
нах постоянно увеличивается со средней скоростью
3 месяца в год [2]. Наряду с увеличением процента
пожилых людей в человеческой популяции растет
заболеваемость нейродегенеративными расстрой�
ствами. При таких заболеваниях, как болезнь Альц�
геймера, болезнь Паркинсона, прогрессирующий
надъядерный паралич, дегенерация нейронов, от�
носительно умеренно выраженная при физиологи�
ческом старении, значительно возрастает. В связи с

этим, актуальной проблемой является разграниче�
ние процессов физиологического старения и изме�
нений, связанных с развитием различных заболева�
ний.

Одним из возможных маркеров, отражающих
возрастные и патологические изменения в цен�
тральной нервной системе, являются параметры
саккадических движений глаз [6–10]. Саккады –
это быстрые скачкообразные движения глазных яб�
лок, с помощью которых меняются точки фикса�
ции взора. Подготовка и выполнение саккад опре�
деляются скоординированной работой многих
структур головного мозга, включая стволовые
структуры, подкорковые ядра и различные отделы
коры больших полушарий.

Известно, что параметры саккадических движе�
ний глаз зависят от таких факторов как возраст, со�
стояние здоровья человека, и изменяются при не�
которых заболеваниях, например, при болезни
Паркинсона, болезни Альцгеймера, прогрессирую�
щем надъядерном параличе, шизофрении и других
[6, 11–13]. Таким образом, применение анализа па�
раметров саккад может быть эффективно для срав�
нения темпов развития нейродегенеративных про�
цессов и процесса физиологического старения.

Целью настоящей работы было сравнение воз�
растной динамики параметров саккадических дви�
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жений глаз у испытуемых без неврологической
симптоматики и у пациентов с болезнью Пар�
кинсона.

МЕТОДИКА

В исследовании приняли участие 70 испытуе�
мых: 46 испытуемых без неврологической симпто�
матики (группа “Норма”) и 24 пациента с диагно�
зом “идиопатический паркинсонизм” (группа
“БП”). Группу “Норма” составили 23 мужчины и
23 женщины в возрасте от 17 до 73 лет. В группу
“БП” вошли 10 мужчин и 14 женщин в возрасте от
43 до 75 лет. Диагноз ставили в Клинике неврологии
Московского областного научно�исследователь�
ского клинического института им. М.Ф. Владимир�
ского. Все пациенты отнесены к I�II стадии по шка�
ле Хен�Яра [14]. Ранее никто из наблюдаемых не
получал специфической терапии. Когнитивный
статус всех обследованных пациентов соответство�
вал нормативным показателям (28–30 баллов по те�
сту MMSE).

Исследование проводили в соответствии с прин�
ципами Хельсинкской декларации, протокол экс�
перимента одобрен этическим комитетом Москов�
ского областного научно�исследовательского кли�
нического института им. М.Ф. Владимирского. 

Во время исследования испытуемые находились
в затемненной, звукоизолированной, экранирован�
ной камере в кресле с подголовником, исключаю�
щим движения головы. На расстоянии 57 см от глаз
испытуемых располагали светодиодную панель с 5
красными светодиодами, которые использовали
для зрительной стимуляции. Один из светодиодов,
расположенный в центре светодиодной панели, ис�
пользовали как центральный фиксационный сти�
мул. Остальные четыре светодиода, находящиеся
справа, слева, сверху и снизу на расстоянии 6.7° от�

носительно центрального, использовали в качестве
периферических стимулов. Длительность экспози�
ции центрального фиксационного стимула варьи�
ровала от 700 до 1000 мс, а периферических стиму�
лов – от 1000 до 1300 мс. Применяли две схемы зри�
тельной стимуляции, условия предъявления
стимулов в которых позволяют задействовать раз�
личные структуры мозга, связанные с подготовкой
и осуществлением саккадических движений глаз. В
схеме I периферический стимул предъявляли сразу
после выключения центрального фиксационного
стимула, в схеме II периферический стимул предъ�
являли через 200 мс после выключения центрально�
го. Испытуемых инструктировали фиксировать
взор на центральном стимуле, а при появлении од�
ного из периферических стимулов – как можно
быстрее переместить взор в его направлении.

Для автоматизированного предъявления стиму�
лов и регистрации электрофизиологических пока�
зателей использовали комплексную эксперимен�
тальную установку под контролем интегрирован�
ной системы “CONAN�m”. Запись электро�
окулограммы производили на 17�канальном поли�
графе “Nihon Kohden” (Япония).

Саккадические движения глаз регистрировали с
помощью монокулярной электроокулографиче�
ской методики. Полоса пропускания при регистра�
ции электроокулограммы составляла 0.1–60 Гц.
Аналого�цифровое преобразование производили с
частотой 512 Гц.

Анализировали латентные периоды саккад, дли�
тельность одиночных саккад и долю мультисаккад.
Латентный период (ЛП) саккады определяли как
временной интервал между включением перифери�
ческого стимула и началом саккады, длительность –
как временной интервал между началом саккады и
ее завершением (рис. 1, А). Мультисаккады опреде�
ляли как фрагментированное перемещение взора к
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Рис. 1. Запись саккадических движений глаз, выполненная с применением электроокулографической методики. А – оди�
ночная саккада; Б – мультисаккада.
ЛП – латентный период, Т – длительность саккады.



42

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА  том 37  № 2  2011

ЛИТВИНОВА и др.

периферическому стимулу, при котором испытуе�
мые совершали не одну, а несколько саккад мень�
шей амплитуды (рис. 1, Б).

Для оценки возрастных изменений параметров
саккадических движений глаз испытуемых группы
“Норма” разделили на 6 групп: 17–20, 21–30, 31–
40, 41–50, 51–60, 61–75 лет; а испытуемых группы
“БП” – на 3 группы: 41–50, 51–60, 61–75 лет. В
каждой возрастной группе рассчитали средние зна�
чения ЛП и длительности саккад, а также долю
мультисаккад. Сравнивали параметры саккад в раз�
ных возрастных группах, а также в норме и при бо�
лезни Паркинсона.

Стандартную статистическую обработку дан�
ных производили с помощью программы
“STATISTICA”. Достоверность различий средних
величин ЛП и длительности саккад определяли с
помощью непараметрического критерия Манна–
Уитни (U�тест). Достоверность различий между до�
лями мультисаккад определяли с помощью z�кри�
терия сравнения долей. При сравнении параметров
саккад в разных схемах зрительной стимуляции ис�
пользовали непараметрический критерий Вилкок�
сона для парных данных. Для определения выра�
женности различий анализируемых показателей в
зависимости от возраста, условий зрительной сти�
муляции и фактора заболевания применяли непа�
раметрический однофакторный и двухфакторный
дисперсионный анализ (ANOVA/MANOVA).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Pис. 2 демонстрирует изменение ЛП саккад с
возрастом у испытуемых без неврологической
симптоматики и у пациентов с БП. В схеме I сред�
негрупповые значения ЛП саккад у испытуемых
группы “Норма” в возрасте от 17 до 30 лет нахо�
дятся примерно на одном уровне и незначитель�
но уменьшаются в группе испытуемых от 31 до
40 лет (185 ± 2 (SE) мс). После 40 лет средние зна�
чения ЛП постепенно увеличиваются (F = 88.9,
p < 0.001), достигая максимальных значений в груп�
пе от 61 до 75 лет (226 ± 2 (SE) мс).

В схеме II во всех возрастных группах значения
ЛП достоверно меньше, чем в схеме I, в среднем на
27–47 мс (Z = 2.2, p < 0.05 по критерию Вилкоксона
для парных данных; F = 3234.0, p < 0.001). При этом
зависимость ЛП от возраста сохраняется, хотя и
проявляется в меньшей степени (F = 32.0, p < 0.001).
Так же как и в схеме I, в схеме II минимальное сред�
негрупповое значение ЛП саккад получено в группе
испытуемых от 31 до 40 лет и составляет 153 ± 2 мс,
максимальное – в группе от 61 до 75 лет, 180 ± 2 мс.

У пациентов с БП в обеих схемах зрительной
стимуляции минимальные значения ЛП наблюда�
ются в группе от 41 до 50 лет: 234 ± 3 мс в схеме I и
193 ± 3 мс в схеме II. Следует отметить, что данные
показатели достоверно (p < 0.001, критерий Манна–
Уитни) превышают нормативные значения не толь�
ко в сходной возрастной группе (от 41 до 50 лет), но
и в самой старшей группе испытуемых без невроло�
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Рис. 2. Среднегрупповые значения латентных периодов (ЛП) саккадических движений глаз у испытуемых без неврологи�
ческой симптоматики (группа “Норма”) и у пациентов с болезнью Паркинсона (группа “БП”) в схемах зрительной стиму�
ляции I и II с указанием ошибки среднего. Количество испытуемых в группе “Норма” – 46 человек, в группе “БП” – 24 че�
ловека. Сплошная линия полиномиального тренда отражает тенденцию изменения ЛП с возрастом у испытуемых без нев�
рологической симптоматики в схеме I, пунктирная – в схеме II. * р < 0.001 – достоверные различия по сравнению с
соответствующей возрастной группой “Норма” (критерий Манна–Уитни). 



ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА  том 37  № 2  2011

ВОЗРАСТНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПАРАМЕТРОВ САККАДИЧЕСКИХ ДВИЖЕНИЙ ГЛАЗ 43

гической симптоматики (от 61 до 75 лет; p < 0.05,
критерий Манна–Уитни). С возрастом среднегруп�
повые значения ЛП у пациентов увеличиваются,
при этом достоверные различия между соответству�
ющими возрастными группами “БП” и “Норма”
по�прежнему сохраняются.

Методом MANOVA выявлено достоверное влия�
ние факторов “Возраст” и “Заболевание” на значе�
ния ЛП. Фактор “Заболевание” оказывает большее
влияние (F = 434.7, p < 0.001 в схеме I и F = 430.2,
p < 0.001 в схеме II) по сравнению с фактором “Воз�
раст” (F = 55.3, p < 0.001 в схеме I и F = 26.9, p < 0.001
в схеме II).

Как и у испытуемых без неврологической симп�
томатики, в группе пациентов с БП показана зави�
симость ЛП от схемы зрительной стимуляции (F =
= 386.7, p < 0.001). Среднегрупповые значения ЛП у
пациентов во всех возрастных группах в схеме II
меньше, чем в схеме I, на 26–53 мс (Z = 17.6,
p < 0.001, критерий Вилкоксона для парных дан�
ных).

На рис. 3 показаны возрастные изменения доли
мультисаккад у испытуемых групп “Норма” и
“БП”. У испытуемых без неврологической симпто�
матики cреднегрупповые значения доли мультисак�
кад коррелируют с возрастом (r = 0.84, p < 0.05 в схе�
ме I и r = 0.94, p < 0.05 в схеме II). В схеме I средние
значения доли мультисаккад у испытуемых от 17 до
60 лет отличаются мало и составляют 1–3%. В то же

время, у испытуемых самой старшей возрастной
группы средняя доля мультисаккад резко увеличена
и достигает 8.1 ± 3.6%. При сравнении доли мульти�
саккад в этой группе со значениями долей мульти�
саккад в младших возрастных группах (17–20 лет и
21–30 лет) получены достоверные различия (Z =
= 2.3, p < 0.05 и Z = 2.4, p < 0.05 соответственно).

В схеме II среднегрупповые значения доли муль�
тисаккад у испытуемых группы “Норма” увеличи�
ваются, начиная с 31 года (F = 3.0, p < 0.05), и дости�
гают максимальных значений в самой старшей воз�
растной группе испытуемых (10.2 ± 3.4%). Как и в
схеме I, различия между долями мультисаккад в
группе от 61 до 75 лет и в младших возрастных груп�
пах (17–20 лет и 21–30 лет) достоверны (Z = 2.6,
p < 0.01).

У пациентов с БП также показано влияние воз�
раста на долю мультисаккад (F = 30.8, p < 0.001 в схе�
ме I и F = 76.2, p < 0.001 в схеме II). Минимальная
доля мультисаккад выявлена у пациентов в возрасте
от 41 до 50 лет, а максимальная – в возрасте от 61 до
75 лет. В отличие от испытуемых группы “Норма”, у
пациентов с БП значения доли мультисаккад досто�
верно зависят от схемы зрительной стимуляции: в
схеме II доля мультисаккад значительно больше,
чем в схеме I (Z = 3.7, p < 0.01, критерий Вилкоксона
для парных данных).

В обеих схемах зрительной стимуляции у паци�
ентов с БП средние значения доли мультисаккад
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Рис. 3. Среднегрупповые значения доли мультисаккад (%) у испытуемых без неврологической симптоматики (группа
“Норма”) и у пациентов с болезнью Паркинсона (группа “БП”) в схемах зрительной стимуляции I и II с указанием ошибки
среднего. Сплошная линия полиномиального тренда отражает тенденцию изменения значений доли мультисаккад с воз�
растом у испытуемых без неврологической симптоматики в схеме I, пунктирная – в схеме II. # p < 0.05, * р < 0.001 – досто�
верные различия по сравнению с соответствующей возрастной группой “Норма” (z�критерий сравнения долей). 
Остальные обозначения см. рис. 2.
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достоверно больше, чем у испытуемых без невроло�
гической симптоматики (p < 0.001, z�критерий
сравнения долей). Наиболее выражены эти разли�
чия в схеме II, где доля мультисаккад при БП в 2–
4 раза превышает нормативные показатели.

Согласно результатам MANOVA, фактор “Заболе�
вание”, в отличие от фактора “Возраст”, оказывает
выраженное влияние (F = 9.6, p < 0.01 в схеме I и F =
26.7, p < 0.001 в схеме II) на долю мультисаккад в
обеих схемах зрительной стимуляции.

Pис. 4 демонстрирует изменение длительности
одиночных саккад с возрастом у испытуемых в
группах “Норма” и “БП”. В отличие от ЛП и доли
мультисаккад, значения длительности одиночных
саккад с возрастом изменяются не так сильно. У ис�
пытуемых без неврологической симптоматики
средние значения длительности с возрастом досто�
верно увеличиваются (F = 24.8, p < 0.001 в схеме I и
F = 66.0, p < 0.001 в схеме II), но эти различия состав�
ляют не более 5 мс. Минимальные значения дли�
тельности получены в группах испытуемых 17−
20 лет и 31−40 лет и составляют 52 ± 1 мс, макси�
мальные – в группе испытуемых от 41 до 50 лет
(56 ± 1 мс в схеме I и 57 ± 1 мс в схеме II).

У пациентов с БП среднегрупповые значения
длительности одиночных саккад находятся в преде�
лах нормативных значений и составляют 54 ± 1 мс в
схеме I и 55 ± 1 мс в схеме II. Возрастных изменений
длительности при БП не выявлено. Как у пациен�
тов, так и у здоровых испытуемых среднегрупповые

значения длительности в двух схемах зрительной
стимуляции достоверно не различаются.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

У испытуемых без неврологической симптома�
тики все исследуемые параметры саккадических
движений глаз зависят от возраста. В большей сте�
пени возрастные изменения характерны для ЛП
саккад и доли мультисаккад, в меньшей – для дли�
тельности одиночных саккад. Предположительно,
такие изменения параметров саккадических движе�
ний глаз обусловлены постепенной дегенерацией
нейронов, которая затрагивает разные уровни сак�
кадической системы и продолжается в течение всей
жизни [6].

Применение нейроанатомических методов ис�
следования и нейровизуализации [3, 5] позволило
выявить дегенеративные изменения в коре больших
полушарий, развивающиеся по мере физиологиче�
ского старения. Такие изменения охватывают, в
частности, фронтальную и теменную области коры
[4], которые связывают с процессами программи�
рования саккадических движений глаз. Очевидно, с
возрастом время подготовки саккадических движе�
ний на высшем корковом уровне увеличивается,
что приводит к удлинению ЛП (рис. 2). Согласно
полученным данным, прогрессивное увеличение
ЛП саккад у здоровых испытуемых начинается по�
сле 40 лет, что согласуется с данными ряда исследо�
вателей [6, 15, 16].

Норма Схема I Норма Схема II БП Схема I БП Схема II

17–20 21–30 31–40 41–50 51–60 61–75
Возраст, лет

мс
60

50

40

30

Рис. 4. Среднегрупповые значения длительности (мc) одиночных саккад у испытуемых без неврологической симптоматики
(группа “Норма”) и у пациентов с болезнью Паркинсона (группа “БП”) в схемах зрительной стимуляции I и II с указанием
ошибки среднего. Сплошная линия полиномиального тренда отражает тенденцию изменения значений длительности оди�
ночных саккад с возрастом у испытуемых без неврологической симптоматики в схеме I, пунктирная – в схеме II.
Остальные обозначения см. рис. 2.
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Предположение о взаимосвязи нейродегенера�
тивных процессов в коре и возрастных изменений
ЛП саккад подтверждают результаты сравнительно�
го анализа возрастной динамики ЛП в разных схе�
мах зрительной стимуляции. В схеме I зависимость
от возраста хорошо выражена, поскольку условия
зрительной стимуляции в этой схеме требуют боль�
шего вовлечения корковых структур в процесс под�
готовки саккад, чем в схеме II. В схеме II между вы�
ключением центрального фиксационного стимула
и включением периферического проходит 200 мс, в
течение которых в зрительном поле испытуемого
отсутствуют зрительные стимулы. По мнению ряда
авторов [17, 18], во время межстимульного интерва�
ла происходит освобождение саккадической систе�
мы от центральной фиксации, что способствует бо�
лее быстрой подготовке саккадических движений с
участием подкорковых структур и приводит к зна�
чительному укорочению ЛП саккад [6, 16, 19, 20].
Различия между средними значениями ЛП саккад в
схеме I и схеме II наблюдаются во всех возрастных
группах и с возрастом увеличиваются: от 27 мс в са�
мой младшей группе испытуемых (17–20 лет) до
46 мс в самой старшей группе испытуемых (61–
75 лет). Этот факт также подтверждает предположе�
ние о росте ЛП саккад вследствие постепенной де�
генерации нейронов коры.

Однако увеличение ЛП с возрастом может быть
обусловлено не только дегенеративными измене�
ниями в коре, но и снижением количества нейро�
нов в базальных ганглиях, в том числе в черной суб�
станции. Об этом свидетельствует значительное
увеличение ЛП саккад при болезни Паркинсона
(рис. 2) – заболевании, в основе которого лежит
прогрессирующая дегенерация дофаминергиче�
ских нейронов черной субстанции. Дефицит дофа�
мина в стриатуме приводит к нарушению функции
базальных ганглиев и через таламокортикальные
проекции оказывает влияние на корковые глазо�
двигательные поля [12, 21]. В результате у пациен�
тов с БП механизмы подготовки и инициации сак�
кад требуют больше времени, что приводит к удли�
нению ЛП.

Нарушение функционирования базальных ган�
глиев при БП также приводит к увеличению доли
мультисаккад (рис. 1, Б), которая в несколько раз
превышает нормативные значения (рис. 3). Обра�
щает на себя внимание тот факт, что мультисаккады
у пациентов гораздо чаще возникают в условиях
схемы II, когда влияние коры на процесс подготов�
ки и выполнения саккад не так выражено, и глазо�
двигательные реакции находятся в большей зависи�
мости от активности базальных ганглиев [13].

У здоровых испытуемых мультисаккады встре�
чаются во всех возрастных группах (рис. 3), но в не�
большом количестве (менее 5 % у испытуемых до
50 лет). И хотя в самой старшей возрастной группе
доля мультисаккад достоверно увеличивается, она

не достигает значений, характерных для пациентов
с БП. По�видимому, в отличие от прогрессирующей
нейродегенерации при БП, в норме уменьшение
количества нейронов в базальных ганглиях проис�
ходит значительно медленнее, поэтому нарастание
доли мультисаккад наблюдается только у людей
старшего возраста. Гистологические исследования
[22] выявили, что в процессе физиологического ста�
рения количество пигментированных нейронов
черной субстанции уменьшается, но при этом на�
блюдается гипертрофия клеток. Подобное явление
можно считать компенсаторным механизмом под�
держания моторных функций в процессе старения,
который нарушается при БП.

В отличие от ЛП и доли мультисаккад, средние
значения длительности одиночных саккад мало из�
меняются с возрастом и не различаются у пациен�
тов с БП и испытуемых без неврологической симп�
томатики (рис. 4). Как известно [23], длительность
саккадических движений глаз кодируется стволо�
вым генератором саккад, объединяющим центры,
управляющие горизонтальными и вертикальными
движениями глаз и расположенные в парамедиан�
ной ретикулярной формации моста и в ретикуляр�
ной формации среднего мозга. Небольшое нараста�
ние длительности в процессе физиологического
старения может свидетельствовать о том, что деге�
неративные изменения в стволовом генераторе ме�
нее выражены по сравнению с корой и базальными
ганглиями, и его функциональные свойства мало
меняются с возрастом [6].

Возвращаясь к БП, следует отметить, что к уве�
личению ЛП и доли мультисаккад у пациентов при�
водит совокупность двух процессов: патологиче�
ского нейродегенеративного и процесса физиоло�
гического старения. Спорным является вопрос о
том, какой из этих процессов является более значи�
мым в развитии БП. Как показали результаты ис�
следования обонятельной функции [24], нейроде�
генеративный процесс при БП происходит быстрее,
чем при нормальном старении. Другие авторы отво�
дят старению более существенную роль в патогенезе
БП [22, 25]. Показано, что чем старше пациент, тем
меньше чувствительность к леводопе, больше ско�
ваны движения и выражены когнитивные отклоне�
ния [22]. Согласно предложенной Г. Леви модели
взаимосвязи БП и старения [25], в развитии клини�
ческой картины БП более важным фактором явля�
ется возраст пациента, чем продолжительность за�
болевания. 

Полученные нами данные позволяют предполо�
жить, что патологический нейродегенеративный
процесс играет первостепенную роль в развитии
БП. Об этом свидетельствует более выраженное
влияние фактора “Заболевание” на ЛП и долю
мультисаккад по сравнению с фактором “Возраст”.
Глазодвигательные нарушения при БП настолько
существенны, что даже у самых молодых пациентов
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в возрасте от 41 до 50 лет среднегрупповые значения
ЛП и доля мультисаккад (в схеме II) достоверно
превышают нормативные показатели не только в
сходной возрастной группе, но и в самой старшей
группе здоровых испытуемых (от 61 до 75 лет). С
возрастом средние значения ЛП и количество муль�
тисаккад у пациентов увеличиваются, однако раз�
личия между нормативными значениями и показа�
телями, характерными для пациентов, в каждой
возрастной группе остаются примерно одинаковы�
ми (рис. 2–3). Это может свидетельствовать о том,
что вне зависимости от возраста пациентов, ско�
рость развития патологического нейродегенератив�
ного процесса при БП остается сходной. Но у более
пожилых пациентов патологические процессы на�
кладываются на более выраженные естественные
дегенеративные изменения, обусловленные физио�
логическим старением, что в итоге приводит к раз�
витию более грубых нарушений.

Подытоживая полученные результаты, можно
заключить, что в ходе естественного старения в раз�
личных отделах глазодвигательной системы проис�
ходит постепенная дегенерация нейронов, более
выраженная в коре и базальных ганглиях и в мень�
шей степени затрагивающая стволовой генератор.
При БП нейродегенеративный процесс в черной
субстанции среднего мозга идет более прогрессив�
но, оказывая влияние на функционирование ба�
зальных ганглиев и коры.

ВЫВОДЫ

1. Средние значения латентных периодов сакка�
дических движений глаз и доля мультисаккад уве�
личиваются с возрастом как у испытуемых без нев�
рологической симптоматики, так и у пациентов с
болезнью Паркинсона.

2. У пациентов с болезнью Паркинсона латент�
ные периоды саккадических движений глаз и доля
мультисаккад достоверно больше, чем у испытуе�
мых без неврологической симптоматики сходного
возраста.

3. Средние значения длительности саккадиче�
ских движений глаз в меньшей степени зависят от
возраста, чем латентные периоды и доля мультисак�
кад, и не различаются у пациентов с болезнью Пар�
кинсона и испытуемых без неврологической симп�
томатики. 

4. У пациентов с болезнью Паркинсона выявле�
но влияние двух факторов на параметры саккадиче�
ских движений глаз: фактора возраста и фактора за�
болевания. Фактор заболевания оказывает большее
влияние по сравнению с фактором возраста.

Работа выполнена при поддержке Российского
гуманитарного научного фонда, проект № 08�06�
00362а.
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Age*Related Changes in Saccadic Eye Movements in Healthy Subjects
and Patients with Parkinson’s Disease

 A. S. Litvinova, P. O. Ratmanova, E. I. Evina, R. R. Bogdanov, 
A. N. Kunitsyna, D. A. Napalkov

Age�related changes in characteristics of saccadic eye movements (latency, duration and percentage of multistep
saccades) in healthy subjects and patients with Parkinson’s disease were evaluated. Healthy volunteers were divided
into 6 age groups (17–20 years, 21–30 years, 31–40 years, 41–50 years, 51–60 years, 61–75 years), parkinsonian
patients into 3 age groups (41–50 years, 51–60 years, 61–75 years). According to our data, saccade characteristics
depend upon age in both healthy subjects and parkinsonian patients. In healthy volunteers the percentage of mul�
tistep saccades and the mean saccade latency increase significantly after the age of 60. Values of these characteristics
in patients with Parkinson’s disease significantly exceed the values in the corresponding age groups of healthy sub�
jects. The “disease” factor (MANOVA) has a greater influence on saccade latency and percentage of multistep sac�
cades then the “age” factor. The duration of single saccades depends on age to a smaller extent and does not change
in patients with Parkinson’s disease. The peculiarities of neurodegenerative processes during normal aging and ag�
ing with Parkinson’s disease are discussed.

Keywords: saccadic eye movements, aging, Parkinson’s disease.
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