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Данный литературный обзор посвящен одной из наиболее сложных проблем офтальмологии — нейропротекторному и нейро-
регенераторному лечению глаукомы и состоит из двух частей. Во второй части обзора рассматриваются вопросы, касающиеся 
роли глии, воспаления и аутоиммунизации в патогенезе нейроретинальной дегенерации при глаукомной оптической нейропатии 
(ГОН), новых стратегий лечения исходя из современных достижений генной и иммунотерапии. Отдельное внимание уделяется 
перспективным терапевтическим подходам, основанным на применении искусственного интеллекта, использовании пептидных 
биорегуляторов, иммуномодуляторов и препаратов смешанного действия, а также обсуждаются альтернативные методы аксо-
нальной регенерации, в том числе посредством воздействия на гены и применения стволовых клеток.
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Нейропротекция представляет собой сумму всех ме‑
ханизмов, направленных против повреждающих фак‑
торов, с целью повышения адаптации нейрона к новым 
функциональным условиям. В  связи с  этим важным 
является понимание патофизиологических механиз‑
мов, которые приводят к клеточной смерти, и основных 
аспектов терапевтического контроля, имеющих отноше‑
ние к данным механизмам.

РОЛЬ ГЛИИ, ВОСПАЛЕНИЯ 
И АУТОИММУНИЗАЦИИ В РАЗВИТИИ ГОН 
И НОВЫЕ СТРАТЕГИИ ЛЕЧЕНИЯ

Активация глии и ГОН
В 2009 г. во Флориде в рамках конгресса ARVO состоял‑

ся крупный форум, посвященный данной проблеме. В те‑
чение двух дней видные ученые‑офтальмологи, неврологи 
и иммунологи из США и Европы обсуждали проблемы, 
касающиеся роли глии, митохондриальной дисфункции, 
аутоиммунизации в развитии глаукомы, а также перспек‑
тив лечения глаукомной оптической нейропатии (ГОН).

Поражение ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) 
при глаукоме относится к  вторичной дегенерации, ко‑
торая следует за повреждением волокон зрительного 
нерва (аксонов), однако это происходит при условии из‑
менений, возникающих в окружающих ГКС структурах, 
прежде всего в нейроглии (мюллеровых клетках, астро‑
цитах и  микроглии). Мюллеровы клетки распределены 

между нервными элементами по всей глубине сетчатки; 
их окончания, соединенные тесными контактами, обра‑
зуют наружную и внутреннюю пограничные мембраны. 
Астроциты выстилают пространство между аксонами 
и другими структурами. Микроглия представляет собой 
иммунокомпетентные фагоцитирующие клетки.

В норме нейроглия выполняет функцию поддержи‑
вающей ткани, а также играет большую роль в питании 
нервных волокон, являясь передатчиком веществ из сосу‑
дов, идущих главным образом в  соединительнотканных 
перегородках к  нервным волокнам, которые обвиты от‑
ростками глиальных клеток. В  патологических условиях 
действие глии является двунаправленным  — защитным 
и  повреждающим. Например, глия вырабатывает такой 
провоспалительный цитокин, как фактор некроза опу‑
холи альфа (ФНО‑α). Астроциты непосредственно око‑
ло диска зрительного нерва (ДЗН) продуцируют синтазу 
оксида азота (NOS). В  то же время мюллеровы клетки 
синтезируют белки теплового стресса (HSPs), а  микро‑
глия — интерлейкин Il‑6. Это можно отнести к защитным 
свойствам глии.

Однако в  ответ на стресс в  виде повышенного ВГД 
или дефицита кровотока происходит активация глии, 
и  она приобретает патогенные (по отношению к  ГКС 
и ДЗН) свойства. Это, в частности, проявляется наруше‑
нием ремоделирования внеклеточного матрикса, когда 
изменяются свойства коллагена решетчатой мембраны 
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склеры и  образуется экскавация ДЗН  [1]. При актива‑
ции глии происходит нарушение абсорбции глутамата, 
а  ФНО‑α и  NOS вырабатываются в  повышенном коли‑
честве. Ослабление контактов эндотелиоцитов между со‑
бой (дисфункция сосудистого эндотелия) также является 
следствием активации глии. Таким образом, создается 
непосредственный контакт системного кровотока с нерв‑
ными структурами (ДЗН и  сетчаткой). Клиническими 
проявлениями этого феномена являются повышенная 
проницаемость сосудов сетчатки и  геморрагии по краю 
ДЗН, что нередко встречается при глаукоме.

Изменения в нейроглии накапливаются с возрастом 
и усиливаются при любой нейродегенеративной патоло‑
гии. При глаукоме активация нейроглии аналогична той, 
что имеет место при нейродегенеративном процессе, 
в  частности болезни Альцгеймера и  хронической ише‑
мии головного мозга, что позволяет рассматривать этот 
процесс как потенциальную мишень для фармакотера‑
пии  [2]. Кроме того, опубликованы данные исследова‑
ний, показывающих, что нейродегенерация при глаукоме 
распространяется за пределы глаза на области, которые 
обрабатывают зрительную информацию в  мозге, и  со‑
провождается атрофическими изменениями не только 
зрительного нерва, но и нейронов латерального коленча‑
того тела, а также уменьшением толщины кортикальной 
ткани под шпорной бороздой [3]. В соответствии с этим 
неслучайно многие препараты, успешно применяемые 
в  неврологии, все чаще рассматриваются как потенци‑
альные нейропротекторы при лечении ГОН.

Воспаление и ГОН
Развитие ГОН ассоциируется с  вялотекущим воспа‑

лением. Это было продемонстрированно в  ряде иссле‑
дований in vivo. Однако роль воспалительного процесса 
в  патогенезе различных форм глаукомы пока не совсем 
понятна. Неизвестно, например, что именно запускает 
воспалительный каскад. Кандидатами на пусковые фак‑
торы называют ишемию и, как следствие, окислительный 
стресс. Причиной ишемии, в частности, может быть со‑
судистая дисрегуляция и нарушение ауторегуляции кро‑
вообращения в  сетчатке и  зрительном нерве. Это при‑
водит к  повышенному синтезу эндотелина‑1  и/или NO. 
Другим важным фактором является снижение способно‑
сти мюллеровых клеток абсорбировать избытки глутама‑
та и, как следствие, перевозбуждение NMDA‑рецепторов 
(эксайтотоксический феномен). Последнее обстоятель‑
ство лежит в основе избыточного синтеза ФНО‑α.

На поверхности ГКС имеются рецепторы, чувстви‑
тельные к  ФНО‑α. Их стимуляция приводит к  гибели 
ГКС. Таким образом, в данном случае воспаление лежит 
в  основе взаимодействия ГКС и  глии и  является неиз‑
менным спутником ГОН. Полагают, что во взаимоот‑
ношениях глия  — митохондрии ключевую роль играет 
окислительный стресс, который непосредственно связан 
с  дисфункцией митохондрий. Данный аспект является 
важным и  позволяет рассматривать новые стратегии 

в лечении ГОН. Воздействие на нейроглию — перспек‑
тивное направление в  лечении ГОН, которое носит 
комплексный характер: нейтрализация эндотелина‑1, 
ФНО‑α и ROS, а также уменьшение продукции синтазы 
оксида азота.

В 2008 г. G. Tezel и M. Wax показали, что при глаукоме 
происходит активация иммунорегулирующих глиальных 
клеток, повышается продукция аутоантител к сетчатке, 
усиливается токсичность Т‑клеток, активируется систе‑
ма комплемента, а в сетчатке наблюдается отложение де‑
позитов иммуноглобулинов  [4]. Т‑клетки приобретают 
цитотоксические свойства, вызывая апоптоз ГКС, глав‑
ным образом через поражение сигнальных рецепторов. 
Это было установлено в эксперименте, в котором пора‑
жение ГКС на грызунах вызывали путем иммунизации 
HSPs [4]. Было обнаружено, что активация глии и при‑
обретение токсических свойств Т‑лимфоцитами проис‑
ходят под действием ROS при участии ФНО‑α в  ответ 
на ишемию и  реперфузию. Активированные Т‑клетки 
усиливают прогрессирование нейродегенерации.

При изучении нейродегенеративных заболеваний 
было замечено, что активированные Т‑клетки могут ми‑
грировать через барьер «кровь — мозг» непосредствен‑
но в  мозговую ткань и  вызывать поражение нейронов. 
В  настоящее время неизвестны органоспецифические 
антигены при ГОН. Не доказано также, что Т‑клетки 
проникают непосредственно в  сетчатку и  зрительный 
нерв. Однако гипотеза нейровоспаления при глаукоме 
активно изучается [5]. Полагают, что в норме и нейроны, 
и  глия вырабатывают некие иммуносупрессивные ве‑
щества, но с возрастом их роль уменьшается, что имеет 
особое значение при хронических нейродегенеративных 
заболеваниях.

За последние 10 лет в крови больных глаукомой неод‑
нократно обнаруживали антитела к сетчатке и зритель‑
ному нерву, при этом было замечено, что они усилива‑
ют апоптоз нейронов [6]. Предполагается, что антитела 
могут попадать в сетчатку через нарушенный гематооф‑
тальмический барьер (ГОБ). Более 10 лет назад при ис‑
следовании водянистой влаги больных глаукомой (в ка‑
честве сравнения изучали водянистую влагу больных 
возрастной катарактой) Н.И. Курышева и  соавт. пока‑
зали значительное повышение проницаемости ГОБ [7]. 
Немаловажное значение имеют также перипапиллярная 
атрофия хориоидеи и  геморрагии на ДЗН, через кото‑
рые аутоантитела попадают в  сетчатку. Не исключено, 
что в этот процесс вовлечен и пигментный эпителий.

Какое это может иметь практическое значение и что 
нового в  лечении глаукомы можно ожидать с  учетом 
роли иммунной системы? Цель такого лечения  — на‑
лаживание взаимодействия и  синхронизация ответа 
между Т‑клетками, глией и  макрофагами. Это имеет 
важное значение, особенно с точки зрения имплантации 
стволовых клеток (см. ниже). Однако следует признать, 
что на сегодня точно не известны антигены, вызывающие 
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аутоиммунизацию при глаукоме, недостаточно изучены 
нейродеструктивные медиаторы. Следовательно, ле‑
чение ГОН с  позиций аутоиммунного воспаления еще 
не разработано.

G. Tezel (2001) показала роль провоспалительного 
цитокина ФНО‑α в  гибели нейронов сетчатки при гла‑
укоме  [8]. Наиболее перспективным препаратом в  по‑
давлении активности данного цитокина является 
Кополимер‑1 (Cop‑1), известный также как глатирамер 
ацетат, обладающий нейропротекторной активностью, 
нейтрализуя токсическое действие Т‑клеток. Препарат 
подавляет миелинспецифические аутоиммунные реак‑
ции, обусловливающие разрушение миелиновой обо‑
лочки нервных волокон (демиелинизация) при рассеян‑
ном склерозе. Глатирамер ацетат применяется в лечении 
данного заболевания. Было продемонстрировано его 
нейропротекторное действие в отношении ГКС при экс‑
периментальной глаукоме [9].

Дефицит нейротрофических факторов 
в патогенезе ГОН и нейропротекторная терапия
Очень важный механизм апоптоза ГКС  — дефицит 

нейротрофических факторов  — биологических регуля‑
торов, необходимых при повреждении клеток с целью их 
дифференцировки и роста, а также организации основ‑
ных физиологических процессов. Нейротрофические 
факторы ретроградно поступают к  телам клеток и  их 
аксонам. Основные нейротрофические факторы: фактор 
роста нерва (nerve growth factor, или NGF), фактор, вы‑
деленный из головного мозга (brain‑derived neurotrofic 
factor, или BDNF) и нейротрофины: neuritofin‑3 (NT‑3), 
neuritrophin‑4/5 (NT‑4/5).

Известно, что при повышении ВГД аксоплазматиче‑
ский ток прекращается и  нейротрофические факторы 
перестают поступать к ГКС. В эксперименте было заме‑
чено снижение нейротрофинов при офтальмогипертен‑
зии [10], что приводило к ускорению апоптоза ГКС.

На поверхности нейронов существуют особые Trk‑
рецепторы (tropomyosin‑related kinase), чувствительные 
к нейротрофинам. Было замечено, что их количество воз‑
растает при травме (повреждении) зрительного нерва, 
но ненадолго. В дальнейшем количество Trk‑рецепторов 
резко сокращается. Аналогичное явление было отмечено 
при экспериментальной глаукоме [11].

В 2009  г. А. Lambiase предложил глазные капли, 
содержащие нейротрофин NGF, понижающий ско‑
рость гибели ГКС при экспериментальной глаукоме 
у  крыс  [12]. Эта работа вызвала большой резонанс 
в  офтальмологической общественности, поскольку 
впервые было показано, что использование капель мо‑
жет привести к повышению выживаемости ГКС. Авто‑
ры выполняли гистологические срезы и подсчитывали 
количество выживших ГКС. Было проведено также 
клиническое испытание: пациентов лечили 3  месяца 
при ежедневных 4‑кратных закапываниях, выполняли 
электрофизиологические исследования (регистрацию 

ПЭРГ и  ЗВП) и  получили доказательства улучшения 
зрительных функций. Однако данное исследование 
было подвергнуто критике, поскольку в  гистологиче‑
ских срезах имелись не только ГКС, но и амакриновые 
клетки, а  количество пациентов и  сроки наблюдения 
не позволяли сделать достоверных выводов об эффек‑
тивности данной терапии. К  тому же в  указанном ис‑
следовании не было группы контроля.

В 2010 г. V. Colafrancesco и соавт. заметили, что если 
при экспериментальной офтальмогипертензии к ГКС до‑
бавлять нейротрофины извне, что представляется очень 
заманчивым, то количество Trk‑рецепторов сокращает‑
ся [13]. Чтобы это преодолеть, было предложено приме‑
нить комбинированное лечение, включающее использо‑
вание нейротрофических факторов и  генную терапию, 
направленную на повышение количества рецепторов, 
чувствительных к  нейротрофинам. Примером генной 
терапии при глаукоме является назначение перспектив‑
ного препарата BIRC4 (ингибитора проапоптотических 
каспаз‑3  и  ‑8). Было показано, что это ингибирование 
происходит опосредованно через повышение выработки 
нейротрофических факторов мюллеровыми клетками. 
На сегодня известно, что действие повышенного ВГД 
на указанные рецепторы и  выработку нейротрофинов 
носит комплексный характер, который до конца не из‑
вестен и требует дальнейшего изучения.

В данном контексте интерес представляет исследова‑
ние М. Kobayashi‑Otsugu и соавт. (2024), в котором об‑
суждается роль GDNF (глиальный нейротрофический 
фактор) в регенерации нервов и защите ГКС от гибели 
и  подтверждается нейропротекторный эффект FK962 
(N‑[1‑ацетилпиперидин‑4‑ил]‑4‑фторбензамида), ко‑
торый предположительно осуществляется посредством 
сигнального пути GDNF [14].

Возвращаясь к факторам роста: заслуживает внима‑
ния разработанный компанией Neurotech интравитре‑
альный имплант, который содержит цилиарный фактор 
роста и  чувствительные к  нему рецепторы, благодаря 
этому нейротрофический фактор высвобождается толь‑
ко при поступлении сигнала об апоптозе ГКС (ECT  — 
Encapsulated Cell Therapy). В  октябре 2024  г. на конфе‑
ренции Американской академии офтальмологии были 
представлены результаты II фазы исследований безопас‑
ности имплантации пациентам с глаукомой инкапсули‑
рованной клеточной терапии NT‑501 с целью нейропро‑
текции. Терапия показала многообещающий потенциал 
как в  поддержании уровня внутриглазного давления 
(ВГД), так и улучшении состояния ГКС, что имеет реша‑
ющее значение при глаукоме. У пациентов спустя 2 года 
после имплантации отмечалось значительное увеличе‑
ние толщины слоя нервных волокон и  комплекса ган‑
глиозных клеток при отличном профиле безопасности 
импланта. Для более точной оценки функциональной 
эффективности в испытании исследование продолжает‑
ся с увеличением размеров когорт [15].
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Генная терапия в комбинации с другими методами
Генетические исследования при глаукоме дают воз‑

можность генетически выявлять группу риска по возник‑
новению ПОУГ и ювенильной глаукомы (ген MYOC) [16], 
генетически определять, у каких пациентов офтальмоги‑
пертензия перейдет в глаукому (ген TVCО1) [17], генети‑
чески выявлять пациентов, склонных к прогрессирова‑
нию ГОН (TGFB3-CD27) [18]. Особенно перспективным 
является использование методов генетического анализа 
для определения индивидуальной чувствительности 
к препаратам (ADRB2, PTGFR) [19].

В настоящее время зарегистрировано несколько 
десятков генов, задействованных в  патогенезе ГНД, 
причем каждый из них отвечает за разные звенья па‑
тогенеза. Генная терапия включает в  себя введение, 
удаление или модификацию генетического материала 
внутри клеток для восстановления или компенсации 
потери функции гена. Генная терапия описывает про‑
цесс или технологию, которые позволяют генетической 
модификации клеток производить терапевтический эф‑
фект  [20], что предполагает новый подход к  направле‑
ниям терапии глаукомной оптиконейропатии с высокой 
степенью персонализации за счет улучшения стратегий 
доставки генов, определения мишени для воздействия 
лекарственных препаратов и  более глубокого понима‑
ния механизмов заболевания.

Рассматриваются различные варианты генной те‑
рапии, а именно, воздействие на трабекулярную ткань 
и  цилиарное тело для лучшего контроля ВГД, на сет‑
чатку для защиты ГКС от повышенного ВГД и  других 
патофизиологических факторов, вызывающих нейро‑
дегенерацию. Нейропротекторная терапия глаукомы 
может быть проведена путем введения нейротрофиче‑
ских факторов в виде рекомбинантных белков, инкап‑
сулированных генетически модифицированных клеток 
в  качестве источников экспрессии нейротрофических 
факторов (клеточная терапия) и  генов, кодирующих 
нейротрофические факторы. Как вирусные, так и неви‑
русные системы доставки генной терапии становятся 
многообещающими альтернативами или дополнитель‑
ными к традиционным методам лечения для улучшения 
контроля ВГД и обеспечения нейропротекции. В насто‑
ящее время активно разрабатываются как вирусные, 
так и  невирусные системы для адресной доставки ге‑
нов, причем невирусная генная терапия представляется 
наиболее безопасной и  эффективной. В  исследовании 
Fischer и соавт. ингибирование Rhо‑киназ в сочетании 
с применением C3 рибозил трансферазы позволило по‑
высить регенерацию аксонов в  два раза  [21]. Другой 
пример — воздействие на киназу, вовлеченную в про‑
цесс регенерации (Mst‑3b). Усиление экспрессии ука‑
занной Mst‑3b повышает чувствительность рецепторов 
ГКС к трофическим факторам.

Внедрение и  применение технологии редактирова‑
ния генов, в частности CRISPR (короткие палиндромные 

повторы, регулярно расположенные группами) 
в 2019 году, стало важной вехой в генной терапии in vivo. 
Эта прорывная технология была удостоена Нобелевской 
премии по химии в 2020 году [22].

Генная терапия с целью нейропротекции в первую 
очередь сосредоточена на вирусной векторной достав‑
ке нейротрофинов, таких как нейротрофический фак‑
тор мозга (BDNF) и его рецептор, оба они истощаются 
при ГОН. Кроме того, разрабатываются методы воз‑
действия на гены с  целью повышения устойчивости 
ГКС к  апоптозу и  снижения выраженности митохон‑
дриальной дисфункции, а  также методы ремоделиро‑
вания тканей, прежде всего решетчатой мембраны 
склеры  [20]. В  эксперименте Donahue и  соавт. (2021) 
генная терапия позволила значительно снизить аксо‑
нальную дегенерацию в зрительном нерве спустя один 
год [23].

Особое внимание к  системам доставки невирусных 
генов демонстрирует дальнейший прогресс в улучшении 
безопасности генной терапии и  реализации нейропро‑
текции путем воздействия на определенные ткани глаза, 
в особенности, на клетки сетчатки.

Альтернативные методы аксональной  
регенерации
Стволовые клетки
Стволовые клетки (Stem cells, или SCs)  — это не‑

дифференцированные (незрелые) клетки, имеющие‑
ся во всех многоклеточных организмах и обладающие 
свойствами самообновления и  дифференцировки. 
Было предпринято немало попыток имплантации ство‑
ловых клеток с целью регенерации зрительного нерва. 
Неудовлетворительные результаты этих экспериментов 
связаны в основном с трудностями формирования ней‑
рональных синапсов. Наиболее обнадеживающие дан‑
ные были получены при пересадке мюллеровых клеток 
в  сетчатку грызунов. Было показано, что эти клетки 
мигрировали по направлению к  ГКС и  поддерживали 
их активность [24]. Однако в целом проблема лечения 
стволовыми клетками поражений зрительного нерва 
еще очень далека от решения. Немаловажный аспект 
этой проблемы — чрезвычайно высокая стоимость та‑
кого лечения.

В современной литературе обсуждаются вопросы 
повышения биодоступности нейропротекторной тера‑
пии посредством интравитреального введения экзосом, 
полученных из мезенхимальных стромальных клеток 
(МСК) [25]. В ходе проведенных исследований было вы‑
явлено, что экзосомы, выделенные из МСК, полученных 
из костного мозга, успешно доставляли фармакологи‑
ческий агент во внутренние слои сетчатки и  способ‑
ствовали повышению выживаемости ГКС, глиальной 
активации и регенерации их аксонов. Более того, было 
обнаружено, что эффект нейропротекции может быть 
связан с прямым воздействием на ГКС через микроРНК‑
зависимые механизмы [26].

http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%BD%D0%BE%D0%B3%D0%BE%D0%BA%D0%BB%D0%B5%D1%82%D0%BE%D1%87%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D0%BE%D1%80%D0%B3%D0%B0%D0%BD%D0%B8%D0%B7%D0%BC
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ПЕРСПЕКТИВНЫЕ 
ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ СТРАТЕГИИ

Перспективы антиапоптотического лечения ГОН
Апоптоз — это физиологический процесс гибели кле‑

ток, регулируемый генами, который играет решающую 
роль в поддержании гомеостаза тканей, обеспечивая есте‑
ственное развитие и иммунную защиту организма. Вместе 
с тем ускоренный апоптоз — это ключевой механизм ги‑
бели нейронов при нейродегенерации. Ингибирование 
апоптоза путем активации фосфатидилинозитол‑3‑
киназы — протеинкиназы В или с помощью других лекар‑
ственных препаратов активно обсуждается в литературе, 
поскольку это может предотвратить патологические из‑
менения при глаукоме. Из‑за сложной взаимосвязи путей 
апоптоза его патофизиологический механизм при глауко‑
ме нуждается в дальнейших исследованиях [27]. В настоя‑
щее время особенно просматриваются перспективы при‑
менения ингибиторов каспаз, вызывающих апоптоз ГКС, 
в частности Fas‑L‑ингибитора [28].

Коррекция аутоиммунных нарушений
К настоящему моменту накоплено много данных, под‑

тверждающих роль аутоиммунных нарушений в  патоге‑
незе глаукомы, включая ГНД. Эти нарушения сводятся 
главным образом к патологической роли белков теплового 
стресса (HSP) и Т‑лимфоцитов, столь необходимых в нор‑
ме для функционирования центральной нервной систе‑
мы  [29]. Иммунная система поддерживает центральную 
нервную систему во время стрессовых ситуаций, обеспе‑
чивая восстановление тканей и  ограничивая нейродеге‑
нерацию. Однако в случае если работа иммунной системы 
не сбалансирована, ее защитные эффекты потенциально 
могут трансформироваться в  аутоиммунные поврежде‑
ния, что приводит к  нейродегенерации. Примечательно, 
что эпидемиологические исследования показали: 30 % па‑
циентов с глаукомой имеют сопутствующие заболевания, 
связанные с нарушением иммунитета [30].

Была продемонстрирована аномальная активность 
иммунной системы у  пациентов с  различными типами 
глаукомы, и особое внимание было уделено аутоиммун‑
ному ответу, опосредованному Т‑клетками. Сообщается, 
что у  пациентов с  ГНД повышен уровень аутоантител, 
и  важную роль в  патогенезе заболевания играет гумо‑
ральный иммунитет [31]. Кроме того, у этих пациентов 
обнаружено увеличение количества антител к родопси‑
ну, однако их роль в патогенезе ГОН остается неясной.

У пациентов с  ГНД также значительно повышен 
уровень фосфатидилсериновых антител, которые спе‑
цифически связываются с молекулами фосфатидилсери‑
на и индуцируют путь Fas/Fas‑L, что приводит к апоптозу 
клеток [32]. Более того, в срезах сетчатки было обнару‑
жено отложение иммуноглобулинов именно в слое ГКС.

Серологическое обследование пациентов с  глауко‑
мой выявило аномальное повышение уровня и  дру‑
гих аутоантител, например моноклональных антител, 

неорганоспецифических антител к ДНК и РНК, а также 
ядерных белков  [33]. Кроме того, уровень аутоантител 
к HSP, сетчатке и зрительному нерву в сыворотке крови 
пациентов с глаукомой значительно отличается от нор‑
мы  [34]. HSP могут выступать в  качестве эндогенного 
защитного фактора для нейронов сетчатки при глауком‑
ном стрессе и  одновременно способны активировать 
иммунную систему благодаря своей высокой антигенно‑
сти. Следовательно, повышенный уровень аутоантител 
к HSP может приводить к прогрессированию ГОН.

Более того, сообщалось, что уровень антител к глута‑
тиону IgM в крови пациента с ГНД повышен, что важ‑
но, поскольку указанные иммуноглобулины считаются 
одним из основных факторов развития аутоиммунных 
заболеваний. В  некоторых исследованиях сообщалось, 
что у пациентов с глаукомой имеются антинервоспеци‑
фические и  антикардиолипиновые антитела, антигены‑
мишени которых являются неотъемлемыми компонен‑
тами ДЗН [35].

Таким образом, иммунные факторы непосредственно 
повреждают зрительный нерв и способствуют развитию 
и прогрессированию глаукомы. Кроме того, при глауко‑
ме обнаружено повреждение врожденного иммунного 
ответа. Клинические наблюдения подтвердили, что ауто‑
иммунные реакции, индуцируемые Т‑клетками, способ‑
ствуют возникновению и  развитию глаукомы, что даст 
возможность в  дальнейшем проводить более эффек‑
тивное лечение [36]. Ожидается, что иммунологические 
исследования позволят получить новые знания, а  им‑
мунные препараты станут важными терапевтическими 
средствами для защиты зрительного нерва от глаукомы.

ДРУГИЕ ВИДЫ ЛЕЧЕНИЯ. ПРИМЕНЕНИЕ 
ПРЕПАРАТОВ СМЕШАННОГО ДЕЙСТВИЯ

У многих лекарств, позиционируемых в  настоящее 
время в  качестве нейропротекторов, прослеживается 
несколько механизмов действия. При этом наибольшего 
внимания заслуживают бримонидин и эстрогены.

Нейропротективный эффект при местном и парен‑
теральном применении бримонидина, способствовав‑
ший повышению выживаемости ГКС в экспериментах 
на мышах, был описан в исследовании R. Maciulaitiene 
и соавт. (2024)  [37]. Способность бримонидина увели‑
чивать вероятность ГКС выживать в неблагоприятных 
условиях за счет снижения токсического влияния глу‑
тамата и  повышения выработки BDNF описывается 
в рецензируемой научной литературе в более двух де‑
сятках публикаций [38].

Нейропротекторное действие эстрогенов
В сетчатке содержится большое количество рецеп‑

торов, чувствительных к  эстрогенам, таких как ER‑α 
и ER‑β. Нейропротекторное действие эстрогенов при ней‑
родегенеративных заболеваниях было показано на при‑
мере болезни Альцгеймера  [39] и  при некоторых других 
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нейродегенеративных заболеваниях. Оно носит комплекс‑
ный характер: от активации антиапоптотических генов 
(Вcl‑2, Всl‑xl) до ингибирования окислительного стресса 
на уровне митохондрий  [40] и  подавления токсическо‑
го действия в  отношении нейронов амилоида β. В  экс‑
периментах на животных было продемонстрировано, 
что эстрогены (17β эстрадиол) подавляют выработку ка‑
спаз (проапоптотических ферментов). Эти влияния эстра‑
генов в отношении ГКС были показаны in vitro в работах 
D. Kumar в 2005 г. и in vivo — в работах T. Nakazawa в 2006 г. 
и X. Zhou в 2007 г. [41–43].

Кроме того, эстрогены способны существенно улуч‑
шать гемоперфузию глаза и головного мозга. Было пока‑
зано, что глазная перфузия у женщин в 40–50 лет выше, 
чем у мужчин в этом же возрасте и у женщин в менопау‑
зу. Уровень эстрадиола у женщин 40–50 лет, страдающих 
глаукомой, соответствовал таковому у здоровых женщин 
в возрасте 60 лет. Снижение уровня эстрогенов в крови 
повышает напряженность сосудистой стенки, что также 
приводит к дефициту кровотока. Аналогичное действие 
оказывает дефицит эстрогенов на состояние решет‑
чатой мембраны склеры, повышая ее ригидность  [44]. 
Таким образом, эстроген‑заместительная терапия рас‑
сматривается как перспективное направление, особенно 
при глаукоме нормального давления.

В нашей стране в качестве нейропротекторов широ‑
ко применяются такие препараты, как пептидные био‑
регуляторы. Следует помнить, что рандомизированные 
плацебо‑контролируемые исследования указанных 
препаратов не проводились, поэтому их использование 
в расчете на улучшение динамики ГОН должно выпол‑
няться с  определенной оговоркой и  обязательным ин‑
формированным согласием пациентов.

Применение пептидных биорегуляторов  
в лечении ГОН
В качестве нейропротекторов в отечественной невро‑

логии давно применяются цитомедины, или пептидные 
биорегуляторы. Термин «цитомедины» был предложен 
В.Г. Морозовым и  В.Х. Хавинсоном в  1983  году и  об‑
разован от греческого слова “citos” и  латинского слова 
“mediator”. Цитомедины, полученные из различных тка‑
ней с помощью метода кислотной экстракции, обладают 
способностью индуцировать дифференцировку в  по‑
пуляции клеток, являющихся исходным материалом 
для их получения. Иными словами, после экзогенного 
введения данных полипептидов происходит выброс 
эндогенных пептидов, для которых введенный пептид 
был индуктором. Цитомедины влияют на клеточный 
и  гуморальный иммунитет, перекисное окисление ли‑
пидов (ПОЛ), повышают защитные реакции организма 
независимо от того, из каких органов и тканей они были 
получены. Биорегулирующую терапию от других со‑
временных методов лечения отличает патогенетическая 
обоснованность и тканеспецифическое действие — нор‑
мализация функции того органа, из которого выделены 

пептиды  [45]. Эти вещества являются щелочными по‑
липептидами пара‑ и  аутокринной природы, имеющи‑
ми молекулярную массу от 1000  до 10  000  кДА. Такая 
молекулярная масса позволяет пептидам проникать 
через гематоэнцефалический и  гематоретинальный ба‑
рьеры. Применение лекарственных средств пептидной 
структуры способствует восстановлению и сохранению 
регуляторных механизмов межклеточного взаимодей‑
ствия. Цитомедины, получаемые из тканей головного 
мозга и  сетчатки, обладают функцией нейропептидов 
и  участвуют в  регуляции деятельности нервной ткани. 
В  настоящее время в  отечественной офтальмологии 
широкое распространение нашли такие цитомедины, 
как ретиналамин и кортексин.

Кортексин представляет собой комплекс пептидов, 
выделенных из коры головного мозга крупного рогатого 
скота и свиней. Препарат обладает тропным действием 
в  отношении коры головного мозга и  регулирует про‑
цессы метаболизма в  коре головного мозга, зритель‑
ном нерве и нейронах сетчатки. Его эффект обусловлен 
трехвекторным механизмом действия: нейропротек‑
ция за счет влияния на каскадную регуляцию апопто‑
за, нейропластичность путем восстановления баланса 
нейромедиаторов и  межнейрональных взаимодействий 
и нейрорепарация вследствие регуляции роста и диффе‑
ренцировки нейронов.

Ретиналамин выделен из сетчатки крупного рогатого 
скота и  является стимулятором репаративных процес‑
сов, уменьшает деструктивные процессы в пигментном 
эпителии сетчатки за счет нормализации функции кле‑
точных мембран, повышения внутриклеточного синтеза 
белка, регуляции процесса перекисного окисления липи‑
дов, усиления активности мюллеровских клеток и инак‑
тивации глутамата, улучшает функциональное взаимо‑
действие пигментного эпителия и наружных сегментов 
фоторецепторов.

Ретиналамин® обладает тканеспецифическим дей‑
ствием на сетчатку, улучшает функциональную актив‑
ность клеточных элементов ретинальной ткани, сти‑
мулирует репаративные процессы в  сетчатке, а  также 
нормализует проницаемость сосудов глазного яблока. 
Ретиналамин® уменьшает деструктивные изменения 
в  пигментном эпителии сетчатки при различных фор‑
мах дегенерации, регулирует внутриклеточный белко‑
вый синтез в клетках сетчатки и пигментного эпителия, 
модулирует активность клеточных элементов сетчатки, 
улучшает эффективность функционального взаимодей‑
ствия пигментного эпителия и наружных сегментов фо‑
торецепторов при развитии патологических процессов. 
Препарат регулирует процессы метаболизма, предот‑
вращает окислительный стресс и  эксайтотоксичность, 
в итоге предупреждая гибель клетки (апоптоз) [46].

Кроме того, Ретиналамин® стимулирует фибриноли‑
тическую активность крови и  оказывает иммуномоду‑
лирующее действие, увеличивая экспрессию рецепторов 
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на Т‑ и В‑лимфоцитах и повышая фагоцитарную актив‑
ность нейтрофилов [47].

К особенностям механизма действия Ретиналамина® 
следует отнести опосредованный дозозависимый эф‑
фект (модулирующее действие), отстроченное действие 
за счет запуска пептидных каскадов, совместимость 
с препаратами всех фармакологических групп.

Доклинические исследования В.Н. Алексеева и Н.Ю. 
Чурилина на экспериментальной модели глаукомы у жи‑
вотных с помощью морфометрического анализа гангли‑
озных клеток сетчатки и  нейронов зрительного нерва 
доказали нейропротекторное действие регуляторных 
пептидов  [46]. Сохранение толщины слоя аксонов (на 
36–43 %), увеличение активности мюллеровских клеток 
за счет повышения экспрессии глутамин синтетазы и ин‑
дуцибельной синтазы оксида азота при применении пеп‑
тидов отражают влияние глии на коррекцию метаболиз‑
ма и, как следствие, ее положительную роль в отношении 
нейропротекции в глазу. Т.В. Ставицкой и Е.А. Егоровым 
было выполнено сравнительное исследование эффек‑
тивности нейропротекторов у  экспериментальных жи‑
вотных в условиях пролонгированной ишемии. Авторы 
доказали, что на фоне лечения Ретиналамином® улучша‑
лись электрофизиологические параметры функциональ‑
ной активности ГКС и аксонов зрительного нерва даже 
в сроки, превышающие среднее время удержания препа‑
рата в сетчатке, что, возможно, обусловлено активацией 
собственных защитных механизмов под действием регу‑
ляторного пептида [47]. С.Э. Аветисов, В.П. Еричев и со‑
авт. изучали терапевтическую чувствительность культу‑
ры клеток сетчатки к Ретиналамину® при моделировании 
глаукомной оптиконейропатии [48]. В результате иссле‑
дования было выяснено, что Ретиналамин® не обладает 
значимой токсичностью ни в одной из использованных 
концентраций. При совместном внесении глутамата 
и  Ретиналамина® в  конечной концентрации 1,25  мг/мл 
количество выживших клеток возросло до 51,6 %.

Для безопасного и эффективного применения лекар‑
ственных препаратов в  клинической практике важно 
знать особенности взаимодействия компонентов пре‑
парата с  рецепторами организма и  характер распре‑
деления препарата при различных режимах введения 
в пределах рекомендованных к применению доз. С этой 
целью Н.А.  Верлов и  соавт. изучали лиганд‑рецептор‑
ное взаимодействие Ретиналамина® с широкой панелью 
рецепторных мишеней in vitro и биораспределение дан‑
ного лекарственного препарата в органах лабораторных 
животных при различных режимах введения [49]. В ре‑
зультате исследования выявлен значимый эффект взаи‑
модействия полипептидного препарата с глутаматными 
рецепторами разных подтипов: AMPA, NMDA и mGluR1, 
ассоциированными с потерей ГКС, что свидетельствует 
о его высокой нейропротекторной активности. Было до‑
казано, что изучаемый препарат обладает достаточно 
высокой биодоступностью к  тканям головного мозга 

и  глаза, а  наиболее выраженное накопление препарата 
в  глазном яблоке определяется при внутримышечном 
введении дозы 1,7 мг/кг.

Результаты клинического исследования применения 
Ретиналамина® у пациентов с ПОУГ В.В. Нероева и со‑
авт. (2006) продемонстрировали отсутствие местных 
и  общих побочных реакций при различных способах 
введения препарата, положительную динамику перифе‑
рического зрения по показателям пороговой чувстви‑
тельности сетчатки у  большинства пациентов, субъек‑
тивное улучшение зрения после курса лечения у  ряда 
пациентов с начальной и развитой стадиями глаукомы, 
достоверное улучшение центрального зрения по данным 
электрофизиологических методов диагностики [50].

Согласно данным Ю.С. Астахова и соавт., у пациен‑
тов с I–II стадиями глаукомы после лазерного и хирур‑
гического лечения, получавших курс эндоназального 
электрофореза с  введением Ретиналамина®, отмечалось 
достоверное повышение остроты зрения с  0,74  до 0,84, 
снижение процента абсолютных и  относительных ско‑
том с  7,7  до 7,1 %, увеличение толщины слоя нервных 
волокон, а также повышение толерантности зрительного 
нерва к нагрузкам по результатам электрофизиологиче‑
ских исследований [47].

Е.А. Егоров и  соавт. выявили положительную дина‑
мику по ряду показателей (острота зрения, поля зрения) 
через 3 месяца после 10‑дневного курса внутримышечно‑
го ведения препарата в дозировке 5 мг [51]. В.Н. Алексеев 
и  соавт. при анализе сканирующей конфокальной рети‑
нотомограммы при применении Ретиналамина® получи‑
ли достоверное увеличение средней толщины ретиналь‑
ных нервных волокон у пациентов основной группы [52]. 
Авторы отметили, что применение Ретиналамина® эф‑
фективно на всех стадиях ПОУГ, и рекомендуют начинать 
лечение сразу после выявления заболевания с кратностью 
курсов терапии 2 раза в год.

В 2019  году было проведено многоцентровое про‑
спективное рандомизированное контролируемое ис‑
следование эффективности Ретиналамина® на базе трех 
клинических центров: отделения глаукомы ФГБНУ 
«НИИ глазных болезней», кафедры глазных болезней 
РНИМУ им. Н.И. Пирогова, кафедры глазных болезней 
ФГБОУ ВО ЯГМУ Минздрава России, целью которого 
было проанализировать эффективность и безопасность 
применения препарата для ретинопротекции у  паци‑
ентов с  ПОУГ при внутримышечном введении  [53]. 
На фоне применения Ретиналамина® (2  курса внутри‑
мышечно по 5 мг в течение 20 дней с интервалом 6 ме‑
сяцев) удалось стабилизировать как функциональное, 
так и  структурное состояние зрительного анализатора, 
что проявлялось в  достоверной положительной дина‑
мике показателей функционального состояния ней‑
росенсорного аппарата  — периметрических индексов: 
индекса среднего отклонения (MD), PSD к 12‑му месяцу 
наблюдения после 2‑го  курса терапии Ретиналамином® 
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и  электрофизиологических показателей (амплитуды 
и латентности компонентов Р50 и N95) паттерн — ЭРГ.

Некоторые авторы отмечают стабилизацию глауком‑
ного процесса на фоне регулярного лечения Ретинала‑
мином® [54, 55] и улучшение регионарной гемодинами‑
ки, а  также ретинальной микроциркуляции у  больных 
глаукомой [56].

Сотрудниками отдела глаукомы МНИИ ГБ им. 
Гельмгольца в 2005 г. было проведено сравнительное из‑
учение эффективности пептидных биорегуляторов в ле‑
чении больных ПОУГ [55]. Следует отметить, что улуч‑
шение показателей светочувствительности сетчатки 
и контрастной чувствительности наблюдалось, как пра‑
вило, не сразу, порой лишь через три месяца после окон‑
чания курса лечения, и в основном у больных с началь‑
ной и развитой стадиями глаукомы.

В неврологии большое внимание было уделено из‑
учению свойств нейропептидов, структурно связанных 
с  адренокортикотропным гормоном (АКТГ). Было по‑
казано, что данные пептиды влияют на свойства синап‑
тических мембран, тормозят активацию микроглии, об‑
ладают самостоятельным нейротрофическим эффектом. 
Особого внимания заслуживает синтетический аналог 
АКТГ  — Семакс, разработанный под руководством 
академика И.П. Ашмарина учеными ИМГ РАН и  МГУ 
в  1997  г. и  успешно использованный в  офтальмологии 
для лечения оптических невритов различной этиоло‑
гии, а также некоторых форм атрофии зрительного не‑
рва [57]. В 2000 г. Н.И. Курышевой и соавт. впервые были 
предприняты исследования Семакса в  качестве нейро‑
протектора в  лечении ГОН. Основанием для выбора 
Семакса в  качестве нейропротектора явились данные 
о том, что указанный нейропептид способен регулиро‑
вать экспрессию нейротрофинов 3, 4, 5 и BDNF [58].

Использование витаминов в лечении ГОН
Применение витаминов с  нейропротекторной це‑

лью давно привлекало внимание исследователей. Наи‑
более положительно зарекомендовал себя витамин Е 
(α‑токоферол), который защищает сетчатку от светового 
повреждения, а нейроны — от патологического действия 
реперфузии, причем особенно эффективен препарат 
в сочетании с витаминами группы В. В результате мно‑
голетних исследований была продемонстрирована анти‑
оксидантная, антигипоксантная, радиопротекторная, 
антиатеросклеротическая, гиполипидемическая, проти‑
вовоспалительная, антиостеопоротическая, нейропро‑
тективная, иммуномодулирующая, противоопухолевая 
активность витамина Е [59].

Положительный эффект витаминов группы В, осо‑
бенно при обеспечении нейропротекторной и  антиок‑
сидантной защиты сетчатки, описывается в ходе много‑
численных исследований отечественных и  зарубежных 
авторов. В зарубежной литературе последних лет отме‑
чается возрождение интереса к  применению никотин‑
амида (вит. В3) при глаукоме. Это связано с его активным 

влиянием на обменные процессы. В качестве кофактора 
энзимов он задействован в  метаболизме клетки, тка‑
невом дыхании, экспрессии генов, окислительно‑вос‑
становительных процессах и  репарации дезоксирибо‑
нуклеиновой кислоты. Никотинамид предотвращает 
и  замедляет процессы, вызывающие апоптоз, такие 
как ишемия, окислительный стресс, воспаление, мито‑
хондриальная дисфункция, эксайтотоксичность, нару‑
шение аксонального транспорта и потеря нейротрофи‑
нов, обеспечивая прямую нейропротекцию [60].

Давно известны полезные свойства витамина С, ко‑
торый обладает нейропротекторной активностью, об‑
условленной его свойствами как кофактора ферментов 
и  его антиоксидантными эффектами. В  исследовании 
S. Li и соавт. было показано, что витамин С способствует 
нейропротекторному фенотипу и увеличивает экспрес‑
сию генов, связанных с нейротропными факторами, фа‑
гоцитозом и выработкой митохондриального АТФ. Этот 
эффект зависит от повышения регуляции секретируе‑
мого фосфопротеина 1 (SPP1) в реактивных астроцитах 
через фактор транскрипции E2F1. Астроциты SPP1+, 
в свою очередь, способствуют выживанию ганглиозных 
клеток сетчатки в  мышиной модели глаукомы. Кроме 
того, пероральный прием витамина С  снижает ВГД 
у  мышей. Это исследование выявляет дополнительный 
нейропротекторный путь витамина С  и предполагает 
потенциальную терапевтическую роль витамина С  при 
нейродегенеративных заболеваниях, и  при глаукоме 
в частности [61].

Витамин А является важным соединением для нор‑
мального функционирования сетчатки и  родопсина 
и действует как антиоксидант. Результаты его исследо‑
вания при глаукоме носят противоречивый характер, 
но в  целом показывают, что витамин А  может оказы‑
вать защитное действие на зрительный нерв. Точный 
механизм действия витамина А  при глаукоме неясен 
и потенциально может быть связан с его антиоксидант‑
ными свойствами [62].

Вместе с тем применение витаминов в комплексном 
лечении ГОН требует дальнейших исследований.

Применение статинов в лечении ГОН
В литературе обсуждается вопрос о  целесообразно‑

сти назначения препаратов, понижающих содержание 
липидов (статины: ловастатин, мевакор, ровакор, симва‑
статин, флувастатин, лескол). Установлено, что эти пре‑
параты могут снижать чувствительность нейронов к фо‑
кальной ишемии. Экспериментальные исследования 
показали, что действие статинов при ишемии реализует‑
ся через модулирование продукции оксида азота, в част‑
ности статины, ингибируют активацию NO‑синтазы 
и  продукцию оксида азота в  клетках астроцитов и  ма‑
крофагов. Наряду с этим статины могут тормозить окис‑
ление липопротеинов и  снижать активность свободно‑
радикальных процессов в нейронах. Однако результаты 
исследования S.Y. Pan и соавт. показали, что правастатин 
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и симвастатин статистически значимо увеличивали риск 
возникновения глаукомы, в связи с этим они советуют 
проявлять осторожность при назначении этих конкрет‑
ных статинов пациентам, подверженных риску развития 
глаукомы, а использование статинов может быть незави‑
симым фактором риска глаукомы [63].

Антисклеротическими свойствами обладают фибра‑
ты — препараты, уменьшающие уровень триглицеридов 
в  крови (клофибрат, мисклерон, липомид, безафибрат, 
фенофибрат). Полагают, что применение этих препара‑
тов может быть эффективным для снижения риска раз‑
вития глаукомы, особенно у лиц, страдающих атероскле‑
розом [64].

Применение пищевых добавок в лечении ГОН
Особо обсуждается в  литературе вопрос о  дие‑

те и  применении пищевых добавок в  лечении глауко‑
мы [62]. Полагают, что диета с повышенным содержани‑
ем омега‑3 и пониженным содержанием омега‑6 может 
привести к  повышению офтальмотонуса в  результате 
блокирования действия простагландинов и  снижения 
увеосклерального оттока внутриглазной жидкости. 
Использование пищевых добавок в  лечении ГОН тео‑
ретически может рассматриваться в двух основных на‑
правлениях. Во‑первых, это влияние на процессы апоп‑
тоза коллагена и ремоделирования ткани. В этом плане 
показаны пищевые добавки, содержащие такой антиок‑
сидант, как глутатион. Во‑вторых, это влияние на апоп‑
тоз эластина, что особенно актуально в смысле свойств 
склеры в  зоне решетчатой пластинки. В  этом аспекте 
показан антиоксидант витамин Е. Следует признать, 
что все эти рассуждения носят пока лишь гипотетиче‑
ский характер и  нуждаются в  серьезном научном под‑
тверждении.

Препараты для восстановления 
хориоидального кровотока
У пациентов пожилого возраста наблюдается сниже‑

ние толщины хориоидеи, поэтому одним из перспектив‑
ных направлений лечения патологии, в основе которой 
лежит в том числе дефицит хориоидального кровотока, 
является его восстановление. Хориоидальное крово‑
обращение играет важную роль в  обеспечении пита‑
тельными веществами и  удалении ненужных остатков 
из слоев пигментного эпителия и сетчатки. В то же вре‑
мя доказана важная роль перипапиллярного хориои‑
дального кровотока в  трофике преламинарной порции 
зрительного нерва. В настоящее время ведутся исследо‑
вания препаратов, улучшающих хориоидальный крово‑
ток, главным образом с точки зрения лечения возраст‑
ной макулярной дегенерации. В последние годы ведутся 
активные исследования в  отношении «Алпростадила» 
(UCB Pharma, Berkshire, Великобритания), «МС‑1101» 
и «Моксаверина», в  ходе которых было показано улуч‑
шение показателей хориоидального кровотока на фоне 
применения данных препаратов.

Лечение глаукомы, не связанное  
со снижением ВГД
Исследование 2012 года показало, что почти каждый 

девятый пациент с глаукомой использовал те или иные 
альтернативные методы лечения [65]. Наиболее распро‑
страненной формой альтернативного лечения является 
применение препаратов растительного происхождения 
с  последующим изменением диеты и  приемом вита‑
минно‑минеральных добавок. Несмотря на то что было 
предложено множество альтернативных методов лече‑
ния, исследования большинства его форм либо отсут‑
ствуют, либо не дают окончательных результатов, чтобы 
доказать влияние на исходы течения глаукомы.

Ресвератрол
Ресвератрол  — это добавка с  высокими антиокси‑

дантными свойствами, которая содержится в  кожуре 
красного винограда, арахисе, некоторых ягодах и крас‑
ном вине. Считается, что он обладает вазопротектор‑
ным действием, подавляя синтез эндотелина‑1  [66]. 
Ресвератрол (RES) играет защитную роль для ГКС 
при их ишемическом повреждении и гипоксии, а также 
участвует в экспрессии белка ErbB2 в сетчатке, стиму‑
лируя рост клеток, подавляя апоптоз и снижая уровень 
окислительного стресса в  подверженных воздействию 
H2O2  ГКС, таким образом содействуя их выживанию. 
В исследовании М. Golmohammadi и соавт. (2024) было 
показано, что интравитреальное введение RES способ‑
ствовало эффективной защите ГКС от повышенного 
ВГД и может иметь терапевтический потенциал для ле‑
чения глаукомы [67]. RES также известен своими кар‑
диопротекторными, противодиабетическими и проти‑
воопухолевыми свойствами. Ресвератрол увеличивает 
приток крови к сетчатке и головному мозгу и, следова‑
тельно, к зрительному нерву.

Роль искусственного интеллекта в разработке 
нейропротективного лечения
С целью повышения эффективности исследования 

нейропротекторов активно разрабатываются алгорит‑
мы анализа результатов визуализации с  помощью ис‑
кусственного интеллекта [68]. Ведутся также разработки 
методов лечения на основе нанотехнологий, призван‑
ных повысить эффективность терапии посредством 
контролируемого высвобождения, адресной доставки, 
повышенной биодоступности, ограниченной диффу‑
зии и биосовместимости. По мнению авторов, техноло‑
гии будущего позволят в  значительной мере повлиять 
на зрительный прогноз при глаукоме благодаря разви‑
тию регенеративной медицины и применению нанотех‑
нологий для создания эффективных тканевых каркасов 
и нейропротективных методов лечения [69].

Следует отметить, что, несмотря на огромное ко‑
личество разрабатываемых потенциальных нейро‑
протекторов, ни один из них не прошел финальную 
фазу клинических испытаний. Так, например, III фаза 
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клинических испытаний мемантина в качестве нейро‑
протекторного средства при глаукоме представляла 
собой рандомизированное плацебо‑контролируемое 
двойное слепое исследование при участии 2298  паци‑
ентов из 128 центров. Исследование стоимостью около 
100  миллионов долларов не увенчалось успехом и  по‑
ставило под сомнение целесообразность дальнейших 
испытаний нейропротекторов. В  этом исследовании 
эффективность препарата оценивалась по отсутствию 
прогрессирования ГОН по данным стандартной авто‑
матической периметрии (HFA 24‑2), FDT‑периметрии 
и фотографирования ДЗН [70].

Обладает ли такая оценка прогрессирования ГОН вы‑
сокой чувствительностью и специфичностью? Оправданы 
ли высокие затраты на большую выборку? Chen и соавт. 
(2022) предложили использовать методы искусственного 
интеллекта для выявления пациентов из группы высоко‑
го риска прогрессирования ГОН, что позволит не только 
снизить экономические затраты на клинические испыта‑
ния, но и  избежать ошибки 2‑го рода в  статистическом 
анализе (примечание: «отвергнуть верную альтернатив‑
ную гипотезу») [71]. Использование методов искусствен‑
ного интеллекта при формировании дизайна исследова‑
ния набирает большую популярность и в других областях 
медицины.

Особенно актуальным исследовательским направ‑
лением является поиск ранних предикторов прогресси‑
рования ГОН. Normando и соавт. разработали уникаль‑
ную технологию ранней оценки прогрессирования ГОН 
посредством распознавания алгоритмом сверточных 
нейронных сетей апоптических ганглиозных клеток сет‑
чатки (DARC, Detection of Apoptosing Retinal Cells) [72]. 
Для подсчета апоптических ганглиозных клеток требу‑
ется получение изображений сетчатки с помощью кон‑
фокального сканирующего лазерного офтальмоскопа 
(cSLO) после предварительного внутривенного введения 
флюоресцентного маркера ANX776. Методика успешно 
прошла II фазу клинических испытаний и  позволила 
на 18 месяцев раньше, чем ОКТ‑оценка толщины СНВС, 
предсказать прогрессирование ГОН. Методика DARC 
уже апробирована для оценки нейропротективного эф‑
фекта коэнзима Q10 [73], авторы также заявляют о пер‑
спективных исследованиях в  отношении других лекар‑
ственных средств.

Влияние образа жизни на течение ГОН
Как известно, уровень ВГД динамически меняется 

в  течение суток, причем пик ВГД у  многих пациентов 
приходится на ночное время, что в  основном обуслов‑
лено влиянием циркадных ритмов. Однако немаловаж‑
ным оказывается влияние положения головы во время 
сна на уровень ВГД. Сон в положении лежа на спине и с 
наклоном головы под углом 20 градусов может снизить 
ВГД в течение ночи, а рекомендации пациентам посто‑
янно избегать сна на боку помогут избежать прогресси‑
рования заболевания [74].

Учитывая тот факт, что глаукома является многофак‑
торным заболеванием, связанным с  воспалительными 
процессами, стандартом лечения глаукомы должно быть 
поощрение пациентов к  поддержанию общего состоя‑
ния здоровья, а также здорового веса и режима питания. 
Упражнения и умеренная физическая нагрузка приводят 
к  временному снижению ВГД и  непродолжительному 
улучшению глазной перфузии. Более того, в центре вни‑
мания оказались нейропротекторный эффект физических 
упражнений за счет активации нейротрофина и улучше‑
ния функции митохондрий, а также положительное влия‑
ние на психическое состояние пациента [75].

Не вызывают сомнения работы, посвященные оцен‑
ке влияния массы тела на риск возникновения глаукомы. 
Популяционное кросс‑секционное исследование, прове‑
денное в Южной Корее в 2020 году, показало, что у жен‑
щин с низким ИМТ (менее 18,5) уровень заболеваемости 
глаукомой был выше. Предполагалось, что это связано 
с более низким потреблением всех питательных веществ, 
особенно, с низким потреблением белка и тиамина [76]. 
Проспективное когортное исследование с  участием 
287 553 человек показало, что люди с ИМТ более 30 име‑
ли высокий риск развития ПОУГ, а при наличии метабо‑
лического синдрома (сахарный диабет, гипертоническая 
болезнь, дислипидемия) риск еще больше увеличивался 
(отношение рисков, ОР = 1,574) [77].

Исследования, проведенные в отношении влияния ку‑
рения на глаукомный процесс, показали наличие тесной 
связи между интенсивным курением и развитием глауко‑
мы, а также между колебаниями ВГД и курением. В целом 
риски, связанные с курением, при глаукоме известны: об‑
разование свободных радикалов в результате курения по‑
вреждает ткани глаза и усиливает воспаление в организ‑
ме. Таким образом, отказ от курения все еще может быть 
рекомендован всем пациентам в качестве защитного ме‑
ханизма для общего состояния здоровья и здоровья глаз.

Глаукома часто сопровождается тревогой и  де‑
прессией из‑за стресса, связанного со страхом необ‑
ратимой слепоты. Стресс и  повышенный уровень кор‑
тизола вызывают дисбаланс симпатической нервной 
системы и  дисрегуляцию сосудов, ухудшая трофику 
зрительного нерва, тем самым замыкая порочный круг. 
Психотерапевтические методы лечения, такие как сниже‑
ние стресса на основе осознанности (Mindfulness‑based 
stress reduction) и  медитация, направлены на снижение 
уровня кортизола в  сыворотке крови, что положитель‑
но сказывается на нормализации ВГД и микроциркуля‑
ции в ДЗН и сетчатке [78]. Такие способы психотерапии, 
как когнитивно‑поведенческая терапия (Eye Movement 
Desensitization and Reprocessing) и  семейная расста‑
новочная терапия, также могут быть рекомендованы 
при данной патологии.

Следует помнить, что изменение образа жизни мо‑
жет сыграть решающую роль в снижении риска прогрес‑
сирования глаукомы. Хотя эти факторы образа жизни 



Офтальмология/Ophthalmology in Russia

262

2025;22(2):251–264 

Н.И. Курышева, А.В. Корнеева, С.И. Пономарева, Х.М. Плиева, В.Е. Ким, И.Д. Ким, М.В. Чеботарева

Контактная информация: Корнеева Алина Владимировна oct-angio@mail.ru

Современные возможности и перспективы нейропротекторной терапии при глаукоме. Обзор...

не заменяют медикаментозное и хирургическое лечение, 
они могут служить дополнительными мерами для улуч‑
шения общего состояния здоровья глаз и потенциально‑
го замедления прогрессирования глаукомы.

Таким образом, нейропротективная терапия пред‑
ставляет собой важнейший этап в комплексном лечении 
глаукомы, направленный на непосредственную борьбу 
с  нейродегенеративными процессами в  ганглиозных 
клетках сетчатки. Несмотря на то что разработаны пер‑
спективные и  патогенетически обоснованные методы 
нейропротекции, необходимы дальнейшие исследова‑
ния с  использованием современных методов научного 

анализа, таких как искусственный интеллект, для под‑
тверждения эффективности и  безопасности нейропро‑
текторов в клинических условиях.
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