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В первой части обзора [РОЖ, 2023; 16 (2): 160–2] обсуждались общие признаки и специфические особенности адаптивной 
и неадаптивной ретинальной пластичности, характеризующие такие заболевания, как глаукома, возрастная макулярная деге-
нерация, пигментный ретинит, диабетическая ретинопатия и ретинопатия недоношенных. В этой части обзора обсуждаются 
проблемы регенерации аксонов ганглиозных клеток сетчатки и анализируются терапевтические подходы, направленные на 
максимизацию пластичности и стимулирование репаративных способностей сетчатки. Обсуждаются защитные эффекты 
«кондиционирующих» стимулов в модифицирующем лечении заболеваний сетчатки. Представлены некоторые современные стра-
тегии зрительной реабилитации, основанные на тренировках зрительной перцепции и зрительной фиксации с использованием 
систем с биологической обратной связью.
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Проблемы регенерации аксонов ганглиозных клеток 
сетчатки. При нейродегенеративных заболеваниях, таких 

как глаукома и оптические нейропатии другой этиологии, 

и после травматического повреждения зрительного нерва 

ганглиозные клетки сетчатки (ГКС) не способны регене-

рировать свои аксоны, что во многих случаях приводит к 

необратимой слепоте [1]. 

В недавнем обзоре Y. Sauve и F. Gaillard [2] обсуждены 

различные аспекты и проблемы зрительной реабилитации 

при травмах и заболеваниях зрительной системы. Важно, 

что в ранний период развития, перед миелинизацией ак-

сонов, большинство нейронов ЦНС теряют способность к 

их регенерации [3]. В многочисленных экспериментальных 

исследованиях, посвященных восстановлению функци-

ональной схемы нейронных соединений, определен ряд 

объективных ограничений зрительной регенерации, связан-

ных, в частности, с установлением релевантного взаимодей-

ствия между регенерирующими аксонами или интеграцией 

трансплантата в сетчатке хозяина [4]. Другими проблемами 

являются обеспе чение оптимальных условий (клеточного 

и молекулярного микроокружения) для направленного 

врастания аксонов [4, 5] и достижение достаточным коли-

чеством аксонов своих мишеней в мозге для восстановле-

ния функциональности зрительной системы и зрительных 

функций [6, 7]. Важной проблемой являются ранние неадап-

тивные пластические изменения, носящие деструктивный 

характер, которые включают потерю синапсов и дендритов, 

нарушение нейронных сетей и гибель клеток, управление 

которыми могло бы смягчить проявления нейродегенерации 

или повысить эффективность восстановления [2]. 

На конференции «Reconnecting neurons in the visual 

system» в Чикаго в 2015 г., обсуждавшей проблему регене-

рации зрительной системы, отмечены основные пробелы 

в наших знаниях и препятствия на пути восстановления 

функции зрительной системы при нейродегенеративных 

заболеваниях и травмах органа зрения [1]. Максимизация 

пластичности в зрительной системе взрослого человека как 

подход к зрительной реабилитации при патологии ГКС будет 

иметь клиническое значение даже при отсутствии регене-

рации аксонов ГКС и их функциональной реинтеграции 

в сетях мозга, так как позволит максимально использовать 

оставшиеся соединения ГКС для зрительной реабилита-

ции [1]. С другой стороны, даже когда регенерация ГКС и 

их функциональная реинтеграция в мозг достигнуты, за-

висящая от опыта пластичность и активность зрительных 

цепей, как ответ на реиннервацию, будут крайне важны для 

достижения максимального восстановления всех аспектов 

зрительных функций. 

Сегодня хорошо изучены внутренне присущие ЦНС ме-

ханизмы, регулирующие пластичность зрительной коры [8]. 

Активно изучаются различные способы манипулирования у 

взрослых окном пластичности головного мозга, характерным 

только для периода развития, с целью восстановления зре-

ния [8]. Например, показано, что трансплантация эмбрио-

нальных тормозных интернейронов в зрелую зрительную 

кору мышей восстанавливает пластичность глазного до-

минирования [9].

Зрительный перекрест (chiasma) представляется пре-

градой, блокирующей успешное врастание аксонов к своим 

мишеням, хотя некоторые авторы считают этот вывод спор-

ным [10, 11]. С другой стороны, подкорковые зрительные 

области, такие как латеральное коленчатое тело (ЛКТ) и 

переднее двухолмие, также могут быть мишенями для реге-

неративной пластичности [12]. Фокусирование внимания 

на состоянии целевых для ГКС областей в мозге и способах 

их поддержания в функциональном состоянии во время 

дегенеративных и регенеративных процессов, как полагают, 

имеет решающее значение для максимизации пластичности 

и функционального восстановления [1]. 

В настоящее время хорошо документирована значи-

тельная дегенерация ЛКТ и зрительной коры у пациентов 

с глаукомой и другими дегенеративными состояниями сет-

чатки [13–15]. Возникающая на ранних стадиях некоторых 

заболеваний дегенерация нейронов в высших подкорковых 

и корковых зрительных центрах может способствовать 

общему прогрессированию заболевания на всех уровнях, 

включая сетчатку [13]. Это подчеркивает важность реакти-

вации пластичности ЛКТ и зрительной коры для повышения 

успешности стратегий, направленных на сохранение и вос-

становление зрения, и предотвращения развития изменений 

в сетчатке как в периферическом отделе зрительной системы.

Кроме того, при прогрессировании нейродегенератив-

ной патологии сетчатки, например при глаукоме, ослабевает 

управляемая сетчаткой циркадная функция, связанная также 

с расстройствами настроения и депрессией у пациентов [16]. 

Существенную пользу для пациента может принести даже 

небольшая регенерация нарушенных связей ГКС с супра-

хиазматическим ядром — областью мозга, не участвующей 

в формировании изображения [1]. 

Сегодня развиваются разноплановые стратегии нейро-

реабилитации и зрительной реабилитации, включающие зри-

тельные и когнитивные тренировки, различные подходы к 

In the first part of the review [ROJ, 2023; 16 (2): 160–2], we discussed the common and specific features of adaptive and non-adaptive 
retinal plasticity characteristic of glaucoma, age-related macular degeneration, retinitis pigmentosa, diabetic retinopathy, and retinopathy 
of prematurity. The presented part of the review discusses the issues of axon regeneration of retinal ganglion cells and analyzes therapeutic 
approaches aimed at maximizing the plasticity and stimulating the reparative potential of the retina. The protective effects of "conditioning" 
stimuli in the modifying treatment of retinal diseases are considered. Some of the present-day visual rehabilitation strategies based on visual 
perception training and visual fixation training using biofeedback systems are reported.
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стимуляционной терапии, зрительное протезирование, опто-

генетические и фармакологические методы для стимуляции 

нейронов, активации роста аксонов и образования синапсов, 

восстановления или ремоделирования поврежденных ней-

ронных сетей. Опубликован успешный опыт применения 

оптогенетики для активации рецепторов, направляющих 

врастание аксонов [17]. С помощью оптогенетики планиру-

ется активировать или инактивировать определенные компо-

ненты в патологически ремоделированной схеме нейронных 

контактов и вернуть сетчатке нормальную активность [18]. 

Несмотря на то, что кардинальное решение проблемы зри-

тельной реабилитации с помощью существующих методов 

вряд ли является вопросом самого ближайшего будущего, 

все эти направления, несомненно, следует рассматривать 

перспективными, особенно принимая во внимание, что при 

нейродегенеративной патологии и травматических пораже-

ниях даже небольшая помощь мозгу и зрительной системе 

в виде частичной регенерации может способствовать улуч-

шению функциональности и существенному повышению 

качества жизни пациента [19].

В предыдущей публикации (в первой части обзора), 

посвященной модифицирующему лечению в зрительной 

реабилитации, обсуждались проявления адаптивной и не-

адаптивной нейропластичности при дегенеративных заболе-

ваниях сетчатки [15]. В данном обзоре мы уделяем внимание 

стратегиям максимизации нейропластичности, активно 

развиваемым в настоящее время и имеющим потенциал 

применения в зрительной реабилитации. 

Кондиционирующие стимулы в модифицирующей те-
рапии. Модифицирующее лечение заболеваний сетчатки, 

останавливающее или замедляющее прогрессирование де-

генеративного процесса в сетчатке, включает ряд методов 

терапии, способствующих поддержке механизмов адап-

тивной пластичности в зрительной системе для усиления 

компенсаторных и регенеративных механизмов в ЦНС. 

К модифицирующим болезнь методам лечения от-

носятся так называемые кондиционирующие воздействия. 

В экспериментах на животных и клеточных культурах про-

демонстрирован защитный эффект кондиционирующих 

стимулов при острых повреждениях сетчатки и хронических 

заболеваниях [20]. В работах последних лет на моделях па-

тологий сетчатки у животных описано влияние множества 

кондиционирующих стимулов, идентифицированы сигналь-

ные медиаторы и пути в механизмах кондиционирования. 

Наиболее часто в качестве кондиционирующего стимула 

используют краткосрочный период неопасной ретинальной 

ишемии, который индуцирует устойчивость сетчатки к по-

следующему повреждающему воздействию. Воздействие не-

повреждающего циклического света и красного света также 

широко исследуется как прекондиционирующий сетчатку 

стимул, защищающий ее от более тяжелого фототоксическо-

го повреждения и повреждения, вызванного окислительным 

стрессом.

Стимул ишемического прекондиционирования (крат-

ковременная неповреждающая ишемия) предотвращал гипо-

перфузию и приводил к полному сохранению структуры и 

функции сетчатки крыс после последующей тяжелой 60-ми-

нутной ишемии [21]. По данным гистологических и электро-

физиологических исследований, у крыс происходило полное 

восстановление структуры и функции сетчатки в течение 72 ч 

в глазах с предварительным ишемическим кондициониро-

ванием. Эти авторы предполагают, что кратко временный 

период индуцированной ишемии активирует А1- и А2а-

аденозиновые рецепторы, после чего следует повышение 

экспрессии, или активация протеинкиназы C (PKC), или 

открытие АТФ-чувствительных калиевых каналов. PKC 

фосфорилирует некоторый (еще не описанный) белок, и 

в конечном итоге происходит изменение экспрессии генов, 

увеличение продукции защитных белков или уменьшение 

белков-киллеров [22].

С учетом механизмов воздействия кондиционирующие 

стимулы разделяют на «физиологические» для зрительной 

системы и «фармакологические», системные и локальные. 

Примеры системных физиологических стимулов, обусловли-

вающих защиту при повреждении и заболеваниях сетчатки, 

включают однократное или прерывистое воздействие гипок-

сии и гипероксии, вдыхание различных газов (аргон, окись 

углерода, водород и сероводород), гипертермию и гипо-

термию, гамма-излучение, кратковременную односторон-

нюю окклюзию сонной артерии, физические упражнения, 

воздействие обогащенной среды и дистанционное кондици-

онирование (цит. по [20]). К локальным физиологическим 

стимулам с документированными эффектами относят транс-

корнеальную электростимуляцию, локальное гамма-излуче-

ние, гипотермию, фотобиомодуляцию и липополисахариды 

(ЛПС). С другой стороны, известно, что интравитреальное 

введение ЛПС у кошек оказывает повреждающее действие, 

индуцируя клинические, биохимические, функциональные 

и гистохимические изменения, характерные для естественно 

развивающегося увеита [23]. Таким образом, крайне важны-

ми вопросами являются способы и дозы кондиционирующе-

го воздействия, а также адекватность трансляции результатов 

экспериментальных исследований в клинику. 

К системным фармакологическим факторам, про-

являющим кондиционирующий эффект для сетчатки, от-

носят диазоксид — агонист АТФ-зависимых К-каналов, 

ингаляционный анестетик севофлуран, цинк, фактор, 

индуцируемый гипоксией-1  (HIF-1 ), эритропоэтин и 

сульфорафан. Локальные фармакологические агенты, кон-

диционирующие сетчатку от повреждения, также включают 

диазоксид, фактор, ингибирующий лейкемию (LIF), низкую 

дозу N-метил-D-аспартата (NMDA) и другие [20]. 

Важно отметить, что к локальным кондиционирующим 

факторам относят также среду из мезенхимальных стволовых 

клеток [24], особенно если культуральная среда получена из 

предварительно подвергнутых гипоксии мезенхимальных 

стволовых клеток.

Применение системных кондиционирующих стиму-

лов связано с проявлением перекрестной толерантности 

гуморальных факторов, «кумулятивными» тканевыми эф-

фектами. Перекрестной толерантностью называют защиту 

от одного типа травмы, вызванную воздействием другого 

типа раздражителя. Например, однократное или повторя-

ющееся воздействие гипоксии, индуцируемой различными 

(перечисленными выше) факторами, может предотвратить 

ишемическую травму сетчатки. Более длительные виды 

кондиционирования, такие как обогащение окружающей 

среды, кетогенные диеты, прерывистое голодание, диеты с 

флавоноидами и физические упражнения, также защищают 

сетчатку от ишемии. Фототоксическое повреждение в экс-

периментах у животных ослаблялось кратковременной ише-

мией, гипоксией, гипероксией, тепловым стрессом, электро-

стимуляцией, сверхэкспрессией HIF-1 , эритропоэтином, 

сульфорафаном, пируватом, физическими упражнениями. 

Примером перекрестной толерантности с другими ти-

пами повреждения сетчатки, достигаемым при воздействии 

в эксперименте стимула стресса, совершенно отличного от 

самой травмы, является защита от глаукомных повреждений 

с помощью прерывистой гипоксии или ишемии, облучения, 

цинка, теплового стресса и диеты. К перекрестной толерант-
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ционировании создается глобальный защитный фенотип, и 

отдаленные ткани и органы становятся устойчивыми к пов-

реждению ишемией-реперфузией [33]. У крыс-альбиносов 

Sprague-Dawley, выращенных в циклическом свете при 

низкой освещенности, индуцировали кратковременную 

(2–5 мин) ишемию в задней конечности. Сразу после ин-

дукции ишемии крыс подвергали воздействию яркого непре-

рывного света (1000 люкс) в течение 24 ч для моделирования 

светового повреждения сетчатки и регистрировали ЭРГ на 

диффузные вспышки света, оценивали структуру сетчатки, 

выживаемость фоторецепторов и определяли экспрессию 

нейротрофического фактора мозга (BDNF) [34]. Экспози-

ция к яркому свету уменьшала амплитуду a- и b-волн ЭРГ, 

усиливала экспрессию глиального фибриллярного кислого 

белка (GFAP) клетками Мюллера, увеличивала количество 

гибнущих фоторецепторов и уменьшала количество вы-

живших фоторецепторов. Дистанционное ишемическое 

прекондиционирование смягчало все эти вызванные ярким 

светом последствия. Защитный эффект связывают с повы-

шенной экспрессией в сетчатке BDNF. 

Таким образом, различные кондиционирующие сти-

мулы запускают адаптивные реакции в сетчатке, которые 

могут обеспечивать значительную устойчивость к острым 

ишемическим и фототоксическим повреждениям, а также к 

хроническим повреждениям сетчатки, связанным с такими 

заболеваниями, как глаукома, диабет и другие. 

Стратегии зрительной реабилитации. Как известно, 

основными причинами слабовидения являются глаукома, 

возрастная макулярная дегенерация (ВМД), помутнение 

роговицы и ДР. Нарушения зрения затрагивают в основном 

пожилых людей, они наблюдаются более чем у 80% лиц в 

возрасте 60 лет и старше [35]. Зрительная реабилитация не 

ограничивается релевантным уходом, но включает широкий 

комплекс лечебных мероприятий, направленных на повыше-

ние социализации и качества жизни пациентов со слабови-

дением. Основные стратегии зрительной реабилитации раз-

деляют на компенсационную, заместительную и восстано-

вительную (реституционную) терапию. В восстановительной 

терапии используют различные подходы медикаментозной и 

немедикаментозной зрительной реабилитации. Сегодня ак-

тивно развивается несколько инновационных направлений: 

зрительное протезирование, 3D-печать, клеточная терапия, 

применение стволовых клеток, генная терапия и оптогене-

тика (см. обзоры [36, 37]). При ВМД с географической атро-

фией некоторые клеточные методы лечения направлены на 

восстановление ретинального пигментного эпителия (РПЭ), 

поддерживающего метаболизм и функции фоторецепторов 

для предотвращения их полной потери. Для лечения глау-

комы описан потенциал трансплантации ГКС, полученных 

из эмбриональных стволовых клеток человека (hESCs) [38] 

и мужских зародышевых стволовых клеток [39]. Показана 

положительная роль индуцированных плюрипотентных 

стволовых клеток для выживания пересаженных ГКС [40].

Стратегия генного редактирования имеет целью ис-

правление лежащих в основе заболевания генетических де-

фектов. Исследования показывают, что генная заместитель-

ная терапия может замедлить прогрессирование дегенерации 

сетчатки и на ранних стадиях заболевания восстановить 

зрительные функции [37, 41, 42].

Оптогенетика — генетический метод активации или 

ингибирования светом отдельных нейронов [43–46]. Оптоге-

нетика позволяет регулировать активность нейронов сетчат-

ки с помощью экзогенной экспрессии светочувствительных 

ретинальсодержащих белков, чьи гены направленно достав-

ляются в конкретные клетки. В качестве вируса-носителя для 

ности относится защита от диабетической ретинопатии (ДР) 

с помощью прерывистой кратковременной ишемии, физи-

ческих упражнений и обогащения среды. Гибель ГКС после 

раздавливания или отрыва зрительного нерва ослабляется 

воздействием угарного газа и гипербарического кислорода 

(цит. по [20]).

Имеются существенные различия в условиях кондици-

онирования сетчатки и мозга с целью защиты их от острых 

травм или от хронических нейродегенеративных заболева-

ний. Большинство исследований по кондиционированию 

сетчатки выполняются на моделях быстроразвиваемого 

повреж дения вследствие ишемического или фототокси-

ческого стресса, при котором многие клетки сетчатки пре-

терпевают относительно быстрый апоптотический процесс 

гибели. В таких моделях используют краткосрочное предва-

рительное кондиционирование к неопасной ишемии сетчат-

ки или периоды неповреждающего действия видимого света, 

которые защищают от более тяжелого фототоксического 

повреждения и последствий окислительного стресса. Как 

правило, одиночного предкондиционирующего или пост-

кондиционирующего стимула достаточно, чтобы запустить 

временный нейропротекторный ответ, который отменяет эти 

повреждения, если эти процедуры происходят незадолго до 

или вскоре после острой травмы. 

Однако применение однократного прекондициони-

рования неэффективно для терапии хронических заболе-

ваний, при которых гибель клеток развивается медленно 

и в течение длительного периода. Имеющиеся на сегод-

няшний день данные свидетельствуют в пользу того, что 

поддерживать адаптивный фенотип помогает многократно 

повторяющееся кратковременное кондиционирование [25], 

которое обеспечивает стратегию повышения устойчивости 

к более умеренной, но прогрессирующей гибели клеточных 

популяций сетчатки при таких заболеваниях, как глаукома, 

ДР и пигментный ретинит (ПР). Показано, например, что 

прерывистая гипоксия, применяемая до [26] или после [27] 

повышения внутриглазного давления на мышиной модели 

глаукомы, может обеспечивать защиту сомы и аксонов ГКС, 

так же как и прерывистая ишемия на крысиной модели 

глаукомы [28]. Кратковременная прерывистая ишемия 

оказалась также эффективной для предотвращения функ-

циональной гибели сетчатки при диабете [29]. Интересно, 

что похожий эффект получен с помощью прерывистых 

физических упражнений при диабете [30], а также у мышей 

rd10 с моделью наследственной дегенерации сетчатки [31]. 

В подавляющем большинстве исследований по кон-

диционированию сетчатки использовался прекондицио-

нирующий подход к индукции врожденных механизмов 

нейропротекции. Однако посткондиционирование, как 

показано в экспериментальных работах, также может сти-

мулировать врожденные адаптивные реакции [32]. При хро-

нических заболеваниях сетчатки посткондиционирование 

часто принимает форму длительной серии повторяющихся 

кондиционирующих стимулов, проводимых во время прог-

рессирования заболевания. В такой ситуации при защите от 

прогрессирования кондиционирующий стимул выступает 

уже как прекондиционирующий [25]. Эти исследования 

подтверждают актуальность дальнейшего изучения возмож-

ностей повышения врожденной устойчивости к хроническим 

заболеваниям и замедления дегенерации сетчатки.

Следует обратить специальное внимание на такой 

системный физиологический стимул, как дистанционное 

кондиционирование. В случае кратковременных обратимых 

эпизодов ишемии с реперфузией в одном сосудистом русле, 

ткани или органе при дистанционном ишемическом конди-
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тимизации скоординированных саккадических движений 

глаз [51, 52]. Сообщалось, что у пациентов, проходивших 

реабилитацию по программе NeuroEyeCoach, в среднем на 

87% сократилось время зрительного поиска и на 80% — ко-

личество ошибок [20]. 

В компьютерных обучающих программах для зри-

тельной реабилитации используют методы дополненной 

реальности и виртуальной реальности (AR/VR). L. Dehn и 

соавт. [53] в исследовании 20 пациентов с гемианопсией, 

перенесших инсульт, и группы контроля соответствующего 

возраста показали, что когнитивная тренировка в условиях 

VR (выполнение задач в виртуальном супермаркете) улуч-

шает пространственную зрительную память, уменьшает 

дефекты поля зрения и симптомы депрессии. Эти результа-

ты подтверждают перспективность использования методов 

зрительной реабилитации в условиях AR/VR, хотя требуется 

дальнейшее изучение механизмов полученных эффектов 

и оптимальных условий когнитивной тренировки, а также 

дальнейшие рандомизированные клинические испытания.

При гомонимных дефектах поля зрения для зрительной 

реабилитации наиболее часто применяют методы компен-

сационной и заместительной терапии, которые позволяют 

пациентам лучше использовать оставшееся сохранным зре-

ние. В то же время результаты клинических исследований 

говорят, что можно частично восстановить светоощущение 

после интенсивных тренировок зрительной перцепции на 

границе слепого участка и интактного поля зрения, т. е. в об-

ласти относительной скотомы — зоне остаточного зрения. 

J. Zihl и D. von Cramon [54] впервые обратили внимание на 

то, что поражение ЦНС не всегда приводит к необратимой 

потере функции и можно повысить чувствительность ней-

ронных сетей повторяющейся зрительной стимуляцией в 

зоне остаточной функции. Эти авторы впервые представили 

доказательства того, что у пациентов с постинсультными 

постхиазмальными дефектами зрения тренировки на границе 

слепой зоны могут расширить область остаточного зрения. 

Тренировка зрительной перцепции у пациентов с гомо-

нимными дефектами поля зрения приводила к улучшению 

контрастной чувствительности и увеличению размера поля 

зрения. Примечательно, что хотя тренировалась только кон-

трастная чувствительность, у этих пациентов еще обнаружено 

улучшение остроты зрения, критической частоты слияния 

мельканий и цветовосприятия, указывающее на взаимосвязь 

этих функций. В данном пионерском исследовании терапев-

тический эффект наблюдался только в период тренировок, 

т. е. не происходило спонтанного восстановления зрительных 

функций между тренировками или в отдаленный период 

после окончания курса восстановительной терапии. Еще 

один важный вывод, сделанный в этой работе, состоит в том, 

что существует межглазной перенос эффекта, указывающий 

на центральный характер улучшения зрительных функций. 

В дальнейшем B. Sabel и E. Kasten развили идеи J. Zihl 

и D. von Cramon [54], выдвинув теорию активации остаточ-

ного зрения [55, 56]. Данная научная группа предложила ряд 

компьютеризированных методов (NovaVision) для терапии 

пациентов с церебральной слепотой, с помощью которых до-

кументировалось улучшение зрительных функций и умень-

шение дефектов поля зрения пациентов с последствиями 

тяжелых травм и инсультов головного мозга [55–57]. Прог-

раммы включают зрительную стимуляцию на границе ско-

томы и интактного поля зрения для активизации нейронов 

«переходной зоны» с частично функционально сохранными 

нейронами. Повторяющаяся зрительная стимуляция (метод, 

названный Visual Restitution Therapy — VRT) приводила к 

расширению поля зрения на 5% у 95% пациентов. Приме-

доставки гена в клетки сетчатки и мозга используют адено-

ассоциированный вирус; необходимы также специфичные 

промоуторы, узнающие именно ту клетку, в которую следует 

доставить ген [44]. 

В недалеком будущем может стать возможной 3D-печать 

ретинальной ткани для ее трансплантации в пораженную 

сетчатку, хотя сегодня серьезным препятствием для методов 

3D-печати является обеспечение жизнеспособности клеток 

и функциональности ретинальной ткани. B. Lorber и со-

авт. [47],  R.D. Larochelle и соавт. [48] показали, что ГКС и 

глиальные клетки взрослых крыс могут быть напечатаны с 

использованием пьезоструйной технологии. Однако отпе-

чатанные ГКС осаждались в виде монослоя в культуре или 

поверх отпечатанных ретинальных глиальных клеток, в то 

время как для обеспечения функциональности отпечатанной 

сетчатки ее необходимо трансформировать в сложную трех-

мерную клеточную структуру. 

Зрительные протезы могут частично восстановить 

зрительные функции у пациентов с необратимой потерей 

зрения, которую невозможно восстановить иным спосо-

бом. В недавней публикации [49] дан обзор современных 

оптоэлектронных устройств зрительного протезирования, 

имеющих опыт клинических испытаний. Эти приборы 

могут преобразовывать визуальные сигналы в электри-

ческие и электрические стимулы — в зрительные сигналы 

и пред назначены для зрительной реабилитации пациентов с 

тяжелыми заболеваниями сетчатки с массивным поражением 

фоторецепторов, такими как ПР и прогрессирующая ВМД 

с географической атрофией. Сегодня получены некоторые 

обнадеживающие результаты применения эпиретинальных 

имплантов (таких, как Argus II Implant, Intelligent Retinal 

Implant System (IRIS II), OptoEpiret), субретинальных им-

плантов (Alpha IMS / AMS и PRIMA — Photovoltaic Retinal 

Prosthesis) и супрахориоидальных имплантов (Bionic Vision 

Australia). Изучается их эффективность и безопасность 

при долгосрочном применении, технические решения со-

вершенствуются для повышения остроты зрения пациента. 

Большинство оптоэлектронных устройств полагается на то, 

что имеется определенная степень сохранности функции 

нейронов внутренней сетчатки и прежде всего ГКС, чтобы 

обеспечить передачу сигналов по зрительному нерву в мозг. 

Поэтому потеря зрения вследствие оптических нейропа-

тий, включая глаукомную нейропатию, а также поражение 

внутренней сетчатки при окклюзии артерии сетчатки не 

являются показанием для использования этих устройств. 

Предполагается, что в этих случаях перспективными cмогут 

быть кортикальные импланты [50]. В настоящее время эти 

методы находятся на различных стадиях разработки, но, 

несмотря на достигнутые успехи, имеется ряд серьезных 

проблем, требующих разрешения. К ним относится проб лема 

оптимизации различных параметров стимуляции, проблемы 

биосовместимости, пространственно-временного разреше-

ния получаемого зрительного образа, а также минимизации 

затрат для возможности широкого применения этих методов. 

Развивающиеся методы зрительной реабилитации, ос-
нованные на нейропластичности. Многочисленные компью-

терные обучающие программы включают повторяющиеся 

сеансы тренировок зрительной перцепции с предъявлением 

наблюдателю стимулов в области слепой зоны и на границе 

слепой и интактной зон при выполнении им задачи иденти-

фикации нужного сигнала или различий между сигналами и 

слежения за перемещающимися стимулами. Компенсацион-

ная терапия включает многократное и длительное (в течение 

нескольких недель) обучение пациентов эффективному 

анализированию зрительной информации, например оп-
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нение VRT у больных глаукомой приводило к повышению 

светочувствительности, но положительный эффект выявлял-

ся только с помощью периметрии с высоким разрешением 

и отсутствовал при использовании стандартных методов 

периметрии [58]. VRT-тренировки вызывали сокращение 

времени реакции и улучшение качества жизни, связанного 

со здоровьем (HRQL), но не качества жизни, связанного со 

зрением (VRQL). 

Системы тренировок зрения с биологической обратной 
связью. Для зрительной реабилитации больных с дегенера-

тивными заболеваниями макулярной области, для которых 

сегодня не существует эффективных методов терапии, таких 

как прогрессирующая ВМД с географической атрофией, 

показан положительный эффект перцептуального обучения 

и других методов, основанных на нейропластичности и на-

правленных на реорганизацию нейронных связей в первич-

ной зрительной коре [59–61]. Использование зрительных 

тренировок показало тенденцию к улучшению остроты зре-

ния и стабильности фиксации, улучшению эксцентри ческого 

зрения у пациентов с потерей цент рального зрения, что со-

провождалось также умеренным изменением BOLD-ответа 

в первичной зрительной коре при проведении функциональ-

ной магнитной резонансной томографии (fMRI) [60]. 

К методам зрительной реабилитации, основанным 

на нейропластичности зрительной системы при патологии 

макулярной области сетчатки, относятся также стратегии 

реабилитации на основе биологической обратной связи 

(biofeedback), использующие микропериметр и анализ зри-

тельных вызванных потенциалов (ЗВП) в реальном време-

ни. Пациенты с макулярной патологией, имеющие низкую 

остроту зрения и нестабильную фиксацию, для компенсации 

потери центрального зрения используют экстрафовеальные 

области сетчатки — предпочтительные локусы сетчатки 

(PRL). Применение микропериметра с системой обратной 

связи у больных ВМД с эксцентричной фиксацией (10 сеан-

сов по 10 мин) привело к улучшению стабильности фиксации 

и способности к чтению [62]. В последующих исследованиях 

у пациентов с макулярной патологией было подтверждено 

повышение чувствительности в зоне макулы и стабильности 

фиксации со сдвигом PRL от фовеа и улучшением остроты 

зрения [63–66]. 

Другая программа зрительных тренировок, использу-

ющая микропериметр (с акустической обратной связью), 

основана на регистрации ЗВП. Показано, что этот метод спо-

собствует перемещению PRL от патологически измененной 

макулярной области к соседней интактной парацентральной 

области сетчатки с сопутствующим ремоделированием 

первичной зрительной коры [67]. Документирована эф-

фективность основанной на ЗВП тренировочной системы 

акустической обратной связи для улучшения зрительных 

функций у пациентов с амблиопией, тяжелым травмати-

ческим повреждением мозга и ВМД [67]. Показано, что обе 

стратегии реабилитации перспективны в качестве методов 

зрительной восстановительной терапии у больных с макуляр-

ной патологией, но необходимы их дальнейшие детальные 

клинические испытания на больших когортах больных. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
При нейродегенеративных заболеваниях сетчатки 

разной этиологии ГКС не способны регенерировать свои 

аксоны, что во многих случаях приводит к необратимой 

слепоте. Нейропластичность — свойство, внутренне при-

сущее всей ЦНС, включая зрительную систему и сетчатку. 

Однако при дегенеративных заболеваниях ослабляется по-

тенциал адаптивной пластичности сетчатки и способность 

к восстановлению нарушенной структуры и функции. Для 

улучшения зрения пациентов и качества их жизни в страте-

гиях зрительной реабилитации применяют терапевтические 

подходы, направленные на максимизацию пластичности 

и стимулирование репаративных возможностей сетчатки. 

Специальное внимание в данном обзоре уделяется возмож-

ностям «кондиционирующей» медицины в офтальмологии, 

методов стимуляции зрительных функций на границе слепой 

зоны поля зрения и тренировок зрительной фиксации с 

использованием систем с биологической обратной связью. 

В следующем аналитическом обзоре будут рассмотрены 

стратегии, направленные на максимизацию пластичности 

и основанные на различных подходах стимуляционной 

терапии, а также их потенциал в зрительной реабилитации.
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