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Резюме
Нейропротекция является направлением в терапии, пре-

дотвращающим гибель нервных клеток от внешних факто-
ров. При глаукоме патогенетически оправдано применение 
как прямой, так и непрямой нейропротекции, оказывающей, 
соответственно, как непосредственный защитный эффект на 
ганглиозные клетки сетчатки, так и влияющий на различные 
факторы риска развития нейропатии. В настоящее время  
в офтальмологии с нейропротекторной целью используется 
ретиналамин — препарат полипептидных фракций сетчатки  

скота. Хотя клиническая эффективность и безопасность ре- 
тиналамина хорошо описаны, до сих пор неясен точный  
механизм его действия. С этой целью были проведены ис- 
следования цитотоксичности и эффективности ретинала-
мина in vitro, а также сравнение эффективности препарата 
при различных способах его введения и ретроспективный 
анализ его применения.
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Abstract
Neuroprotection is a direction in therapy that prevents 

the loss of neurons due to external factors. In glaucoma, 
the use of both direct and indirect neuroprotection is patho-
genetically justified, which, respectively, can have a direct 
protective effect on retinal ganglion cells, or affect various 
risk factors for the development of neuropathy. At pre-
sent, Retinalamin — a complex of peptides isolated from  
cattle retinas — is used in ophthalmology for neuropro-

tective purposes. Although the clinical efficacy and safe- 
ty of Retinalamin is well established, its exact mechanism  
of action remains unclear. To amend this, in vitro studies  
of its cytotoxicity and efficacy were carried out, as well as  
a comparison of its effectiveness in various ways of admi-
nistration, and a retrospective analysis of its use.

KEYWORDS: glaucoma, neuroprotection, Retinalamin, 
peptides. 

Глаукома — это хроническая прогрессирующая 
оптическая нейропатия, которая объединяет 
группу заболеваний с характерными морфо-
логическими изменениями диска зрительного 

нерва и слоя нервных волокон сетчатки. Глаукома 
остается одной из ведущих причин слепоты и сла-
бовидения в мире: так, ожидаемое число больных 
глаукомой в 2040 году составляет 111,8 млн чело-
век. Ведущим фактором риска развития глаукомs 
считается повышение внутриглазного давления 
(ВГД). Однако снижение ВГД до безопасного уровня 
не всегда может служить гарантией стабилизации 
глаукомы. Так, согласно крупным многоцентровым 
исследованиям (Advanced Glaucoma Intervention 
Study, Collaborative Normal Tension Glaucoma Study, 
Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study, Early 
Manifest Glaucoma Trial), прогрессирование глауко-
мы возможно в 20–25% случаев даже при нормали-
зованном ВГД. 

В основе патологического процесса при опти-
ческой нейропатии лежат ишемия, ассоциирован-
ная с гипоксией ганглиозных клеток и ослаблени-
ем антиоксидантной активности. Этим изменениям 
могут предшествовать нарушение кровообращения, 
компрессия нервных волокон зрительного нерва, 
блокада аксонального транспорта, интоксикация, 
активация перекисных процессов и нейротоксиче-
ских реакций. Исходя из этого, одним из направ-
лений в лечении оптической нейропатии является 
т.н. нейропротекторная терапия. Нейропротекция 
направлена на коррекцию метаболических наруше-
ний, возникающих при глаукоме в диске зрительно-
го нерва, предотвращение действия повреждающих 
факторов и улучшение местной микроциркуляции.

Выделяют два вида нейропротекции — непря-
мого и прямого действия. Непрямое нейропро-
текторное действие предполагает воздействие на 
различные факторы риска повреждения клеток  
и повышение устойчивости к снижению перфузи-
онного давления кислорода. Таким эффектом обла-
дают препараты, улучшающие микроциркуляцию  
и реологические свойств крови, снижающие уровень 
холестерина в крови, ноотропные средства, мест-
ная гипотензивная терапия. Прямые нейропротек-
торы непосредственно «защищают» нейроны сетчат-
ки и волокна зрительного нерва. Такими свойства-
ми обладают природные витамины и флавоноиды —  

аскорбиновая кислота, α-токоферол, витамин А, 
γ-аминомаслянная кислота (ГАМК); ферменты 
антиоксидантной системы организма — суперок-
сиддисмутаза (СОД); неферментные антиоксиданты, 
блокаторы кальциевых каналов, антигипоксанты, 
нейропептиды. 

Несмотря на очевидную необходимость нейро-
протекции при глаукоме, результаты клиническо-
го применения этого терапевтического подхода на 
сегодняшний день достаточно разноречивы. Пер-
спективные изучения нейропротекции связаны не 
только с детальным анализом клинических результа-
тов, но и с дальнейшим изучением терапевтическо-
го механизма влияния различных препаратов, одним 
из критериев эффективности которых является нали-
чие специфических точек приложения в сетчатке, 
обеспечивающих терапевтическую активность.

Одной из лекарственных форм нейропептидов, 
используемых в офтальмологии, является ретина-
ламин (Герофарм, РФ) — комплекс водораствори-
мых полипептидных фракций сетчатки глаз скота. 
Ретиналамин представляет собой комплекс водо-
растворимых полипептидных фракций с молекуляр-
ной массой до 10000 Да, выделенных из сетчатки 
крупного рогатого скота. Ряд клинических исследо-
ваний продемонстрировал выраженную в различ-
ной степени положительную динамику показателей 
периметрии и увеличение толщины слоя нервных 
волокон сетчатки в различные сроки после терапии 
ретиналамином. Однако необходимость дальней-
шего исследования механизма потенциального вли-
яния ретиналамина на состояние нервных волокон 
сетчатки и зрительного нерва остается актуальной. 
Таргетность данного препарата обусловлена источ-
ником получения материала — ретиналамин явля-
ется продуктом экстракции и последующего про-
цессинга тканей сетчатки крупного рогатого скота, 
что в конечном счете обеспечивает органотроп-
ность препарата. 

Первые патологические изменения при глау-
коме развиваются в митохондриях аксонов гангли-
озных клеток сетчатки. Именно они должны быть 
точкой приложения раннего нейропротекторного 
лечения. В ходе окислительного стресса значитель-
но возрастает концентрация межклеточного ней-
ротрансмиттера глутамата. Увеличение его кон-
центрации и взаимодействие с NMDA-рецепторами 
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В процессе ретроспективного анализа результа-
ты лечения анализировали в сроки 12–14 месяцев 
после начала лечения на основании динамики дан-
ных офтальмологического обследования, представ-
ленных в отобранных амбулаторных картах.

Проспективное исследование с целью оценки 
эффективности различных вариантов введения ре- 
тиналамина было проведено на 39 пациентах (78 
глаз) с первичной открытоугольной глаукомой, кото-
рые в зависимости от способа введения (внутримы-
шечно, парабульбарно, сочетание внутримышечных 
и парабульбарных инъекций) были разделены на  
3 группы, сопоставимые по возрасту и общесомати-
ческому статусу. В каждую группу было включено 
примерно равное количество глаз с начальной, раз-
витой и далеко зашедшей стадией заболевания. 

В экспериментальном разделе работы оцени-
вали нейропротекторную активность ретиналами-
на и моделировали эксайтотоксическое поврежде-
ние ганглиозных клеток сетчатки при его примене-
нии. В первом случае для цитотоксического теста 
использовали культуру фибробластов кожи здоро-
вого донора третьего пассажа. Во втором — полу-
чали клеточную культуры из сетчатки новорож-
денных мышей линии Balb/c. Клетки подвергали 
дезагрегации, переводя в форму суспензии. Обо-
гащение популяции ганглиозных клеток сетчатки 
были произведены с помощью иммуномагнитной 
сепарации, суть которой заключалась в связыва-
нии целевых клеток с магнитными микросферами  
с последующим разделением популяций в магнит-
ном поле сепаратора. Такая методика была выбра-
на как обеспечивающая максимально высокую 
выживаемость клеток. Конечная цель исследования 
заключалась в изучении терапевтической чувстви-
тельности культуры клеток сетчатки мышей к рети-
наламину в условиях глутаматного эксайтотоксиче-
ского повреждения. 

Результаты ретроспективного анализа 
нейропротекции с помощью ретиналамина 
при первичной открытоугольной глаукоме

Средняя величина остроты зрения перед лече-
нием составляла 0,79±0,19; после лечения —  
0,81±0,22. Эта разница была недостоверной 
(p=0,3411), а выявленные изменения (учитывая 
субъективно отмечаемое пациентами улучшение 
зрения) можно оценить лишь как положительную 
тенденцию. С другой стороны, отсутствие сниже-
ния остроты зрения свидетельствует о стабилиза-
ции глаукомной оптической нейропатии. 

При анализе изменений величины ВГД отме-
чены статистически недостоверные колебания 
в пределах достигнутого в результате лечения  
уровня с тенденцией к снижению. До лечения  
среднее ВГД составило 19,4±2,8 мм рт.ст., после 
лечения — 19,1±2,6 мм рт.ст. (p=0,4122). 

приводит к глутаматной эксайтотоксичности и апо-
птозу ганглиозных клеток сетчатки. Это усугубля-
ется изменениями, происходящими в окружающих 
тканях и обусловленными активацией глии, пре-
жде всего, астроцитов. Подобного рода процессы 
участвуют в ремоделировании тканей и, возможно, 
лежат в основе изменений решетчатой мембраны  
и формировании глаукомной экскавации диска зри-
тельного нерва. 

Активированные астроциты также участвуют  
в образовании оксида азота, который легко прони-
кает посредством диффузии в окружающие ткани, 
включая аксоны. При этом в аксонах создаются 
условия для синтеза токсичной молекулы — перок-
синитрита. Диффундируя вдоль аксонов, он уча-
ствует в апоптозе ганглиозных клеток, а проникно-
вение пероксинитрита в зону коры головного мозга 
приводит к потере клеток в наружных коленчатых 
телах. Активация астроцитов происходит в резуль-
тате механического сдавления аксонов как вслед-
ствие роста ВГД, так и в результате ишемии, особен-
но при глаукоме с нормальным давлением. Помимо 
этого, при флюктуации ВГД включаются реперфузи-
онные механизмы, а также связанные с ними меха-
низмы повреждения. Чем ниже уровень ВГД, при 
котором происходит патологическое глаукомное 
поражение или его прогрессирование, тем более 
значительна роль сосудистой дисрегуляции в пато-
генезе ГОН и тем более обоснованным можно счи-
тать применение нейропротекторной терапии. 

Тематические исследования НИИГБ  
им. М.М. Краснова

В ФГБНУ «НИИГБ им. М.М. Краснова» были 
выполнены ретроспективный анализ применения 
ретиналамина при глаукоме и проспективное ис- 
следование, посвященное оценке различных спо-
собов введения препарата, а также исследования 
цитотоксичности и нейропротекторного эффекта 
ретиналамина in vitro.

Для проведения ретроспективного анализа были 
отобраны амбулаторные карты пациентов с двух-
сторонней первичной открытоугольной глаукомой, 
наблюдавшихся в отделе глаукомы ФГБНУ «НИИГБ 
им. М.М. Краснова» в период с 2015 по 2019 гг. 
Основным критерием включения являлось дости-
жение компенсированного уровня ВГД для каждой 
стадии глаукомы согласно рекомендациям «Нацио-
нального руководства по глаукоме». В исследование 
не включали больных с глаукомой IV стадии и боль-
ных с сопутствующими глазными заболеваниями. 
В результате в группу анализа были включены  
90 пациентов (180 глаз) в возрасте 65±7,2 лет. 

В этой части исследования раствор ретина-
ламина вводили внутримышечно по 5 мг 1 раз  
в сутки, курс лечения составлял 10 дней. Аналогич-
ный повторный курс проводили спустя 6 месяцев.  
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Средний уровень определяемого при порого-
вом тестировании периметрического индекса сред-
него отклонения (MD) до начала лечения состав-
лял -5,29±1,96 дБ. Положительный эффект лечения 
ассоциировался со увеличением этого показателя: 
через 12–14 месяцев после лечения в среднем он был 
равен -4,89±2.01. Выявленное увеличение индекса 
среднего отклонения было статистически значимым 
(p=0,0299). 

Аналогичная тенденция имела место и при изме-
нении другого периметрического показателя — 
индекса стандартного отклонения паттерна (PSD). 
В результате лечения отмечено статистически досто-
верное снижение этого показателя с 4,52±1,33 до 
4,14±1,41 (p=0,0193). 

Данные электрофизиологического исследования 
косвенно свидетельствовали о стабилизации глау-
комного процессе в отобранной для ретроспектив-
ного анализа группе пациентов. Так, компонент Р50, 
определяемый при оценке паттерн-ЭРГ, за проанали-
зированный период времени практически не изме-
нился. До лечения амплитуда и латентность этого 
показателя в среднем составляли 6,23±1,87 мкВ  
и 48,76±3,65 мс, а в сроки 12–14 месяцев после  
его завершения — 6,25±1,96 мкВ и 48,52±3,57 мс, 
соответственно. 

Таким образом, результаты функциональных 
исследований в отношении остроты зрения, уров-
ня ВГД и электрофизиологических показателей сет-
чатки свидетельствуют об отсутствии отрицатель-
ной динамики глаукомного процесса и могут быть 
рассмотрены в качестве подтверждения стабили-
зирующего эффекта нейропротекции с помощью 
ретиналамина. В то же время, улучшение периме-
трических показателей говорит о потенциальном 
положительном воздействии нейропротекции на 
состояние сетчатки. 

Несмотря на положительные результаты при-
менения ретиналамина с целью нейроретинопро-
текции, полученные в отдельных исследованиях, 
необходимость широкого клинического примене-
ния метода до сих пор остается дискутабельной, что 
требует решения целого ряда вопроса, в том числе 
связанных с оптимальным способом введения пре-
парата и механизмами лечебного взаимодействия 
препарата с клеточными элементами сетчатки.  
Эти вопросы обосновали необходимость следую-
щей части нашего исследования. 

Сравнение различных способов введения 
ретиналамина

Неоднозначность результатов применения ней-
ропротекции при глаукоме связана с рядом причин: 
отсутствие четких рекомендаций по срокам назна-
чения препаратов и длительности курсов, необходи-
мость индивидуального подхода, неопределенность 
доз препаратов и оптимального способа введения.

Задача этой части исследования заключалась  
в сравнительной оценке нейропротекторной эффек-
тивности ретиналамина при различных способах 
введения у пациентов с компенсированной первич-
ной открытоугольной глаукомой.

В качестве критериев оценки результатов ис- 
пользовали данные визометрии, тонометрии и ста-
тической периметрии до начала и через 3 и 6 меся-
цев после завершения лечения. 

Эффективными в плане влияния на перифе-
рическое поле зрения оказались все апробирован-
ные способы введения ретиналамина: комбинация 
внутримышечных и парабульбарных инъекций, 
внутримышечные и парабульбарные инъекции по 
отдельности. 

При сочетании внутримышечных и парабуль-
барных инъекций ретиналамина через 3 месяца 
показатели суммарной пороговой чувствитель-
ности сетчатки достоверно превысили исходные 
данные в среднем на 122 dB при начальной ста-
дии, на 166 dB при развитой и на 124 dB при дале-
ко зашедшей стадии глаукомы, при этом некото-
рое улучшение этого показателя при начальной  
и развитой стадии было отмечено и к 6 месяцу 
после лечения.

Средние данные суммарной пороговой чувстви-
тельности сетчатки при парабульбарном введении 
ретиналамина возросли через 3 месяца на 123 dB 
при начальной стадии и на 110 dB при развитой 
стадии ПОУГ. Показатели оставались стабильны 
в течение 6 месяцев после лечения с сохранением 
незначительной тенденции к нарастанию.

При внутримышечном введении ретиналамина 
следует отметить тенденцию к улучшению суммар-
ной пороговой чувствительности сетчатки при всех 
стадиях глаукомы через 3 месяца после лечения: 
при начальной стадии ПОУГ в среднем на 142 dB, 
при развитой — на 274 dB, при далекозашедшей — 
на 148 dB. Через 6 месяцев после проведения лече-
ния был отмечен некоторый регресс показателя 
суммарной чувствительности сетчатки независимо 
от стадии глаукомы. 

Таким образом, по данным динамического 
исследования суммарной пороговой чувствитель-
ности сетчатки доказана эффективность различных 
вариантов введения ретиналамина: комбинации 
внутримышечных и парабульбарных инъекций, 
внутримышечных и парабульбарных инъекций по 
отдельности. 

С точки зрения доступности, безопасности и эко- 
номической целесообразности предпочтительным  
следует считать внутримышечный путь введения 
препарата. Исходя из этого, дополнительно для 
оценки состояния функциональной активности кол-
бочкового аппарата сетчатки на основе психофизи-
ческого теста были проанализированы изменения 
время сенсомоторной реакции в зонах 1, 5 и 10° от 
точки фиксации после лечения ретиналамином.  

Аветисов С.Э., Волжанин А.В., Яременко Т.В.
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Исследование носило избирательный характер: 
показатели оценивали до и через месяц только 
после внутримышечного введения ретиналамина 
при начальной и развитой стадиях глаукомы (коли-
чество наблюдений — 7 и 6, соответственно).

После внутримышечного введения ретинала-
мина при начальной стадии глаукомы было выяв-
лено достоверное снижение времени сенсомотор-
ной реакции на ахроматические стимулы светлее  
и темнее фона по сравнению с исходными показате-
лями во всех исследуемых зонах центрального поля 
зрения, что в целом свидетельствует об улучшении 
функциональной активности каналов колбочковой 
системы сетчатки. 

В развитой стадии глаукомы также отмечено 
снижение сенсомоторной реакции на ахромати-
ческие стимулы светлее и темнее фона в 1° и 5° от 
точки фиксации, достоверных изменений в зоне 10° 
от точки фиксации е выявлено не было. 

Вероятно, формирующиеся на ранних стади-
ях развития глаукомного процесса изменения кон-
трастной чувствительности сетчатки в централь-
ных зонах обратимы только частично. Видимо,  
в определенных условиях на фоне медикаментоз-
ной нейропротекторной терапии возможна частич-
ная регенерация нервных волокон с элементами 
функционального восстановления, выражающе-
гося в улучшении контрастной чувствительности  
сетчатки.

В настоящем исследовании изменения сетчат-
ки в парацентральной зоне, соответствующей 10° 
от точки фиксации, при развитой стадии ПОУГ ока-
зались необратимыми по сравнению с изменения-
ми в начальной стадии болезни. При этом положи-
тельная динамика контрастной чувствительности 
сетчатки в зонах, соответствующих 1° и 5° от точки 
фиксации, свидетельствует о частичном восстанов-
лении функционального состояния сетчатки в ответ 
на воздействие препарата. 

Экспериментальное исследование
Цель данного фрагмента исследования — изу-

чение терапевтической чувствительности культуры 
клеток сетчатки мышей к ретиналамину в условиях 
смоделированного глутаматного эксайтотоксиче-
ского повреждения. 

Глутамат, являясь нейротрансмиттером, при-
сутствует в элементах центральной нервной систе-
мы в норме и взаимодействует с расположенными 
на поверхности клетки NMDA-рецепторами. Однако 
увеличение его концентрации выше пороговых зна-
чений может вызывать гибель клеток вследствие 
массированного поступления ионов кальция внутрь 
клетки с образованием избытка продуктов перекис-
ного окисления липидов, активных форм кислорода 
и оксида азота, ведущих к апоптозу. Это состояние 
называют глутаматной эксайтотоксичностью. 

Моделируя это состояние в культуре клеток  
сетчатки, можно изучать чувствительность гангли-
озных клеток сетчатки к повреждающему воздей-
ствию с одной стороны и оценить терапевтическую 
эффективность предполагаемого нейропротекто- 
ра — с другой. 

Для оценки потенциальной токсичности рети-
наламина использовали методику цитотоксическо-
го теста. Для этого на культуре фибробластов кожи 
здорового донора третьего пассажа проводили тест 
с последовательными разведениями ретиналами-
на. Предварительно клетки рассевали в 96-луноч-
ном планшете в концентрации 5000 на лунку. Спустя 
сутки проводили экспозицию с препаратом на протя-
жении 24 ч. Ретиналамин был исследован в широком 
диапазоне концентраций — от 5 до 0,009 мг/мл. 

Материалом для получения клеточной культу-
ры служили новорожденные мыши линии Balb/c. 
Все манипуляции с животными проводили в соот-
ветствии с руководством Guide for the Care and Use 
of Laboratory Animals. Мышей выводили из экспери-
мента путем передозировки эфирного наркоза. Глаза 
энуклеировали и помещали в охлажденный фосфат-
но-солевой буфер c гентамицином (40 мкг/мл). Изо-
лированные с помощью бинокулярного микроско-
па сетчатки помещали в ростовую среду Neuro Cult 
(StemCell Technologies, Канада) с добавлением анти-
биотиков (пенициллин 100 ед/мл, стрептомицин  
100 мкг/мл). После этого переходили непосредствен-
но к выделению клеток. 

На первом этапе при помощи набора «Neural 
Tissue Dissociation Kit – Postnatal Neurons» («Miltenyi 
Biotec», Германия) клеточные пласты сетчатки деза-
грегированы и переводили в форму суспензии. После 
центрифугирования и удаления супернатанта с дис-
социирующими агентами переходили к следующему 
шагу — конъюгации с иммуномагнитными метками. 

Для удаления нецелевых популяций (микро-
глии сосудистого эндотелия) к клеточной суспензии 
добавляли биотинилированные антитела для депле-
ции клеток, несущих маркер CD48, к которым затем 
вносили связывающиеся с ними магнитные анти-
биотиновые микросферы MACSiBeads Particles диа-
метром 3,3 мкм. Для селекции ганглиозных клеток 
применяли их мечение магнитными микросферами 
CD90.1 MicroBeads диаметром 50 нм. Иммуномаг-
нитную сепарацию клеточных популяций произво-
дили путем их двухстадийного обогащения. 

Первый шаг заключался в негативной селекции  
нецелевых клеточных популяций: из суспензии уда-
ляли эндотелиальные клетки и микроглию, связан-
ные с магнитными сферами MACSiBeads. После по- 
мещения в магнитное поле сепаратора MACSiMAG™ 
Separator они локализовались у стенки пробирки,  
в то время как другие популяции оставались в осад-
ке. Отбирая клеточный осадок, деплетировали 
«ненужные» клетки, оставляя обогащенную фрак-
цию ганглиозных клеток сетчатки. 

Нейропротекция в комплексной терапии первичной глаукомы



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

60 2/2023   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

На втором этапе осуществляли позитивную 
селекцию клеток, меченых магнитными микросфе-
рами. Клеточную суспензию пропускали через эво-
люционную колонку MS Columns, что обеспечивало 
возможность фиксации целевой клеточной популя-
ции, несущей маркер CD90.1 внутри колонки при 
помещении ее в магнитное поле.

Полученные клетки высевали на чашки Петри, 
покрытые комплексом внеклеточных белков Matrigel 
(«Corning Inc.», США) и культивировали в ростовой 
среде NeuroCult («StemCell Technologies», Канада) 
во влажной атмосфере при температуре 37°С и с 5% 
содержанием СО2. 

Для выяснения природы клеток по экспрессии 
специфических для них маркеров проводили имму-
ноцитохимический анализ. Для этого клетки фик-
сировали в 10% забуференном растворе формалина 
(10 мин, 4°С). 

Для моделирования эксайтотоксического пов-
реждения после фракционирования популяций 
на магнитной колонке выделенные клетки сет-
чатки были рассеяны в равной плотности в лунки 
96-луночного планшета. На 2-е сутки культивиро-
вания в 1-ю группу лунок вносили раствор глута-
мата натрия до конечной концентрации 20 мМ,  
во 2-ю — пептидный биорегулятор ретиналамин  
в концентрации 1,25 мг/мл, в 3-ю — совместно  
оба вещества. Контролем служили интактные лунки. 
В каждой группе было по 3 повторяющихся лунки. 
Время экспозиции клеток с тестируемыми субстан-
циями составляло 24 ч. 

Жизнеспособность клеток после экспозиции 
оценивали колориметрическим методом. После 
инкубации с препаратами культуральную среду 
заменяли на свежую и в каждую лунку добавляли 
20 мкл MTS-реагента. Бланкирование производили 
по лункам, заполненным только ростовой средой. 
Контролем служили лунки, в которые не вносили 
исследуемые растворы.

Результаты экспериментальных  
исследований

Ретиналамин не обладает значимой токсично-
стью для тестовой культуры ни в одной из исследо-
ванных концентраций. Для дальнейшего тестиро-
вания препарата на культуре клеток сетчатки была 

выбрана концентрация 1,25 мг/мл, обеспечившая 
максимальную выживаемость клеток в первой 
серии экспериментов.

Полученная в результате описанной выше им- 
муномагнитной сепарации культура является сме-
шанной и представлена двумя клеточными популя-
циями — ганглиозными и глиальными клетками.

После моделирования эксайтотоксического пов-
реждения путем добавления избыточной концентра-
ции глутамата количество жизнеспособных клеток  
в культуре снизилось до 9% от аналогичного показа-
теля в контроле. 

При совместном же внесении глутамата и рети-
наламина в его конечной концентрации 1,25 мг/мл  
количество выживших клеток существенно возрос-
ло и составило 51,6%. Различия между показателя-
ми групп статистически значимы при сравнении  
с использованием критерия Стьюдента (p=0,0322).

Заключение
После проведения курса внутримышечных инъ-

екций ретиналамина при ПОУГ на фоне стабили-
зации данных визо- и тонометрии отмечено стати-
стически достоверное улучшение периметрических 
показателей: увеличение MD и снижение PSD. Вкупе 
с электрофизиологическими результатами это гово-
рит об улучшении функциональной активности кол-
бочкового аппарата сетчатки. В плане доступности, 
безопасности и экономической целесообразности 
предпочтительным следует считать внутримышеч-
ный путь введения препарата (10 инъекций на курс). 

В результате экспериментального исследования 
на полученной культуре было смоделировано эксайто-
токсическое повреждение путем создания избыточной 
концентрации глутамата. При совместном внесении 
глутамата и ретиналамина токсическое действие пер-
вого на выделенные клетки достоверно снижается, 
что может свидетельствовать о его высокой терапев-
тической (нейропротекторной) активности. Получен-
ные в настоящем исследовании результаты представ-
ляют особый интерес в связи с тем, что являют собой 
попытку экспериментально смоделировать ситуацию, 
происходящую в сетчатке глаукомного глаза, и, тем 
самым, объясняют терапевтическую эффективность 
ретиналамина, который может быть использован  
в лечении глаукомной оптической нейропатии. 
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