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РЕФЕРАТ
Пигментный ретинит представляет собой группу наследственных заболеваний сетчатки, характеризующихся прогресси-
рующей дегенерацией палочковых и колбочковых фоторецепторов и пигментного эпителия сетчатки. В обзорной статье 
рассмотрены вопросы патогенеза, клинических проявлений, диагностики, современных методов лечения данного забо-
левания, доказавших свою эффективность, а также новые исследования по проблеме терапии пигментного ретинита.
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ABSTRACT
Retinitis pigmentosa is a group of hereditary retinal diseases characterized by progressive degeneration of rod and cone photoreceptors 
and retinal pigment epithelium. The review describes the issues of pathogenesis, clinical manifestations, diagnosis, modern methods of 
treatment of this disease that have proven their effectiveness, as well as new research on the problem of retinitis pigmentosa therapy.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Пигментный ретинит (ПР) представляет собой груп-
пу наследственных дегенеративных заболеваний сет-
чатки, возникающих в результате прогрессирующей по-
тери палочковых фоторецепторов с последующей деге-
нерацией колбочек и пигментного эпителия сетчатки 
(ПЭС) и развитием нарушений зрения вплоть до пол-
ной слепоты. 

Глобальная распространенность ПР составляет 
1:4000 [1]. ПР возникает в результате дефектов генети-
ческого кода, следствием чего является аномальный со-
став специфических белков. На данный момент выяв-
лено около 4500 мутаций в более чем 250 генах, ответ-
ственных за развитие наследственных дистрофий сет-
чатки. ПР может иметь разный тип наследования: ауто-

сомно-доминантный, аутосомно-рецессивный и Х-сце-
пленный. Данное заболевание может встречаться как 
изолированно, так и в сочетании с системными забо-
леваниями (синдромальный ПР) [2]. На сегодняшний 
день не разработано радикального метода лечения, спо-
собного полностью восстановить зрительную функцию 
при ПР. Поэтому в последние годы ведутся активные ис-
следования, направленные на предотвращение прогрес-
сирования заболевания.

ЦЕЛЬ

Обобщить актуальные научные данные о патогенезе, 
диагностике и современных подходах к лечению ПР, вклю-
чая доказанные методы терапии и перспективные направ-
ления исследований в этой области.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Диагноз ПР устанавливается на основании клиниче-
ских проявлений и результатов инструментальных и ла-
бораторных методов обследования пациентов. 

Клинические проявления
ПР характеризуется снижением зрения в сумерках 

и темноте, прогрессирующим сужением полей зрения 
(туннельное зрение) и постепенной утратой централь-
ного зрения вплоть до полной слепоты. Возраст манифе-
стации заболевания среди пациентов с ПР сильно разли-
чается: у некоторых пациентов потеря зрения развива-
ется в раннем детстве, тогда как у других она регистри-
руется после 30–50 лет [3]. Наиболее частые виды сопут-
ствующей офтальмологической патологии, снижающей 
остроту зрения при ПР: субкапсулярная катаракта, ки-
стозный макулярный отек, макулярные разрывы и фи-
броз внутренней пограничной мембраны [4].

Диагностика
При офтальмоскопии выявляют классическую триа-

ду – пигментные отложения на сетчатке в виде «костных 
телец», изменение количества и сужение просвета арте-
риол, восковидную бледность диска зрительного нерва 
(ДЗН). По данным авторов, «костные тельца» представ-
ляют собой клетки ПЭС, которые отделились от мембра-
ны Бруха после разрушения фоторецепторов и мигри-
ровали в интраретинальную периваскулярую зону, обра-
зуя отложения пигмента меланина [4]. Чаще всего «кост-
ные тельца» образуются на средней периферии сетчат-
ки, где находится самая высокая концентрация палоч-
ковых фоторецепторов [5]. Сужение ретинальных сосу-
дов, наблюдаемое у пациентов с ПР, как полагают, связано 
либо со снижением метаболической потребности, либо 
с ухудшением кровотока в результате гипероксическо-
го состояния после потери фоторецепторов, потребля-
ющих кислород. Истончение слоя нервных волокон сет-
чатки возникает на поздних стадиях болезни. Потенци-
альной причиной бледности ДЗН является ишемия окру-
жающих кровеносных сосудов [6].

Полнопольная электроретинография (ЭРГ) является 
золотым стандартом диагностики и имеет важное значе-
ние для оценки тяжести ПР и мониторинга прогрессиро-
вания заболевания. На электроретинограмме можно об-
наружить дисфункцию фоторецепторов, даже когда из-
менения при клиническом обследовании минимальны. 
К наиболее важным измеряемым параметрам относятся 
амплитуды а- и b-волн, снижение которых наблюдается 
уже на ранних стадиях заболевания. По данным Falsini 
и других авторов, ежегодная скорость угасания ЭРГ пол-
ного поля у пациентов с ПР варьирует от 9 до 11% [7].  
На поздних стадиях ПР ЭРГ не регистрируется. 

Периметрия. Прогрессирующая билатеральная поте-
ря поля зрения является характерной особенностью ПР. 
Нарушения обычно начинаются с изолированных скотом 
в средне-периферических областях, которые постепенно 
сливаются, образуя кольцевую скотому. По мере прогрес-
сирования заболевания кольцевидная скотома распро-
страняется как наружу, так и медленно внутрь. Сообща-

лось и о других паттернах изменения поля зрения, вклю-
чающих концентрическое сужение до 10° [8].

Оптическая когерентная томография (ОКТ). С 
помощью ОКТ на ранних стадиях ПР можно выявить  
дезорганизацию наружных слоев сетчатки. По мере про-
грессирования заболевания наблюдается уменьшение 
толщины наружного ядерного слоя. Поздние стадии ха-
рактеризуются полной потерей наружных сегментов фо-
торецепторов и ядерного слоя, при этом внутренние слои 
сетчатки остаются относительно сохранными [9]. ОКТ 
также используется для обнаружения и контрольного на-
блюдения за прогрессированием кистозного макулярного 
отека и других осложнений у пациентов с ПР [10].

Генетика
На сегодняшний день идентифицировано около  

90 генов, ассоциированных с развитием ПР [11]. Эти 
гены кодируют белки, принимающие участие в ключе-
вых процессах, включая фототрансдукцию, зрительный 
цикл и регуляцию транскрипции генов фоторецепторов 
[12, 13]. Выявление генетических факторов, ответствен-
ных за развитие ПР, открывает возможности для персо-
нализированного ген-специфического подхода в тера-
пии каждого пациента. В настоящее время молекуляр-
но-генетические технологии, лабораторные методы ди-
агностики и патогенетически ориентированные тера-
певтические стратегии стремительно развиваются. Ак-
тивно проводятся масштабные клинические исследова-
ния, направленные на оценку эффективности и безопас-
ности генной терапии, что формирует перспективы для 
внедрения инновационных подходов в лечение ПР [14].

Лечение и способы коррекции зрения
В настоящее время единственным одобренным пре-

паратом для лечения ПР является Luxturna (voretigene 
neparvovec), который применяется у ограниченного ко-
личества пациентов, имеющих мутацию в гене RPE65, 
что составляет 2–5% от всех случаев заболевания [15]. 
Общими рекомендациями для пациентов с ПР являются 
защита глаз от воздействия солнечного или яркого све-
та, использование средств оптической коррекции [16].

Генная терапия
За последние несколько лет область генной терапии 

в медицине значительно расширилась, особенно в лече-
нии наследственных заболеваний сетчатки. Существует 
два основных подхода в генной терапии, которые также 
применяются и в лечении ПР в зависимости от типа на-
следования. При рецессивном типе, при котором наблю-
дается нарушение функции исследуемого белка, приме-
няется метод комплементации генов, а при доминантом –  
напротив, подавления функции генов [17]. 

Voretigene neparvovec (Luxturna) – первый и пока 
единственный препарат для генной терапии пациен-
тов с биаллельными мутациями в гене RPE65 с достаточ-
ным количеством остаточных жизнеспособных клеток 
сетчатки. Он одобрен Управлением по контролю каче-
ства пищевых продуктов и лекарственных средств США 
(FDA) в 2017 г. и Европейским агентством лекарствен-
ных средств (EMA) в 2018 г. [18, 19]. Данный препарат был 
зарегистрирован в России 20 апреля 2022 г. [20]. 
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Voretigene neparvovec – вирусный вектор, доставляю-
щий рабочую копию ДНК RPE65 человека в сетчатку. По-
сле проведения витрэктомии и субретинальной инъек-
ции данного препарата клетки ПЭС начинают продуци-
ровать функциональную копию гена RPE65, восстанав-
ливающую утраченный зрительный цикл [21]. Сообща-
лось об улучшении чувствительности сетчатки и поло-
жительном влиянии на повседневную деятельность по-
сле лечения Voretigene neparvovec как в клинических ис-
пытаниях, так и в реальной жизни [22–25].

В декабре 2022 г. FDA присвоило генному препара-
ту OCU400, разработанному компанией Ocugen, статус 
орфанного лекарственного средства, а в декабре 2023 
г. – статус передовой терапии регенеративной медици-
ны (RMAT). Программа RMAT направлена на ускорение 
разработки и рассмотрения регенеративных терапий, 
предназначенных для лечения тяжелых заболеваний. В 
III фазе исследования препарата OCU400 примут участие 
150 человек – по 75 в каждой из двух групп: 1-я будет 
включать участников с подтвержденной мутацией в гене 
RHO, 2-я – пациентов с множественными генными мута-
циями, ассоциированными с ПР. В каждой из групп ис-
пытуемые будут случайным образом разделены на иссле-
дуемую (n=50) и контрольную подгруппы (n=25). Участ-
ники исследуемой группы получат субретинальные инъ-
екции OCU400, тогда как пациенты контрольной группы 
смогут пройти аналогичную процедуру после заверше-
ния 12-месячного периода наблюдения [26].

В фазе I/IIa находится моноцентровое клиническое 
исследование PIGMENT, направленное на оценку эффек-
тивности субретинальной инъекции для лечения ПР, ос-
нованной на введении генного вектора PDE6A. Извест-
но, что ген PDE6A отвечает за кодирование фосфоди-
эстеразы палочковых фоторецепторов сетчатки. Нару-
шение функции данного фермента приводит к хрони-
ческому повышению уровня циклического гуанозинмо-
нофосфата (цГМФ), что провоцирует гиперактивацию 
процессов клеточной гибели. Целью исследования яв-
ляется разработка, производство и исследование реком-
бинантного вектора на основе аденоассоциированного 
вируса (AAV) для лечения ПР, обусловленного мутацией 
гена PDE6A. Предполагается, что терапия позволит оста-
новить прогрессирование заболевания и предотвратить 
дальнейшее ухудшение зрительных функций. Введение 
рекомбинантного вектора осуществляется однократной 
субретинальной инъекцией. Завершение исследования 
запланировано на конец 2025 г. [27].

Прием нутриентов
На сегодняшний день нет единых рекомендаций 

по применению пищевых добавок в лечении ПР [28].  
По данным трех крупных двойных слепых рандомизи-
рованных исследований было установлено, что прием 
12 мг лютеина в день в дополнение к 15 000 МЕ/сут паль-
митата витамина А, а также еженедельное потребление в 
пищу жирной рыбы, богатой докозагексаеновой кисло-
той, способствовали замедлению снижения показателей 
амплитуды колбочек на ЭРГ и скорости потери зрения 
[29–34]. Однако следует учитывать возможные риски и 
побочные эффекты, связанные с приемом высоких доз 
витамина А и других добавок.

По данным E. Berson и других авторов, пациентам с 
ПР не рекомендован прием витамина Е, поскольку он 
оказывает негативное влияние на уровень витамина А:  
у пациентов, принимавших витамин Е, концентрация ви-
тамина А в организме была снижена [35].

H. Pasantes-Morales и соавт. [36] исследовали влия-
ние таурина и витамина Е на прогрессирование суже-
ния поля зрения у пациентов с ПР. В ходе исследования 
было обнаружено что скорость потери поля зрения сни-
жалась, предположительно благодаря антиоксидантной 
защите, предотвращающей свободнорадикальные реак-
ции в поврежденных фоторецепторах. Учитывая, что все 
испытуемые получали комбинированную терапию, по-
ложительные изменения можно рассматривать как ре-
зультат синергического взаимодействия компонентов.

В 2023 г. были опубликованы обновленные результа-
ты исследования, проведенного E. Berson с 1984 по 1991 г.  
Секвенирование сохраненных образцов ДНК, получен-
ных в ходе этого исследования, дало возможность уста-
новить влияние различных генотипов на реакцию ор-
ганизма на витаминные добавки. Согласно полученным 
новым данным, прием добавок витамина А пациентами 
с ПР не оказывает значимого воздействия на зрение, в 
то время как употребление витамина Е может ускорить 
его ухудшение [37].

Протезы и имплантаты сетчатки 
Разработка протезов и имплантатов сетчатки являет-

ся одной из актуальных тем научных поисков. Впервые 
в литературе успешная электрическая стимуляция зри-
тельной коры головного мозга описана еще в 1929 г. [38]. 
В настоящее время проводятся доклинические и клини-
ческие исследования устройств, преобразующих свет в 
электрические сигналы, которые передаются на сохран-
ную сетчатку, зрительный нерв или затылочную долю го-
ловного мозга. Во многих устройствах используется си-
стема электродов, количество которых, по мнению уче-
ных, прямо коррелирует с остротой зрения. У пациен-
тов, использующих данные протезы и имплантаты, улуч-
шается способность распознавать большие буквы, раз-
личать движение и крупные объекты [39]. 

1. Эпиретинальные протезы представляют собой си-
стемы, состоящие из двух основных компонентов: внеш-
него блока (камера, источник питания, система переда-
чи данных) и внутреннего блока (приемного модуля и 
набора стимулирующих электродов). Изображение с ка-
меры преобразуется в цифровые данные и передается 
при помощи электродов в виде импульсов на слой ган-
глиозных клеток сетчатки [40]. Преимуществом эпире-
тинальных устройств является относительно легкая им-
плантация, а также сниженный риск возникновения ин-
траоперационных осложнений [41, 42]. 

Система NanoRetina 600 (NR600) состоит из двух ос-
новных компонентов: имплантируемого протеза с увели-
ченным числом близкорасположенных электродов и оч-
ков для получения изображения [43]. Клинические иссле-
дования данной технологии стартовали в январе 2020 года, 
однако на данный момент их результаты еще не были опу-
бликованы. Испытания проводятся лишь в ограниченном 
числе стран – Италии, Израиле и Бельгии, при этом одо-
брение FDA для использования в США пока не получено.
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256-канальный интеллектуальный микроимплантат 
(IMIE 256), также называемый имплантируемым стиму-
лятором сетчатки Theia α, включает в себя внутренний 
модуль с 256 электродами и внешний блок. В ходе пер-
вых клинических тестирований, проведенных на 5 па-
циентах с терминальной стадией ПР, не было зафикси-
ровано осложнений, связанных с применением устрой-
ства. В течение 90-дневного периода участники иссле-
дования демонстрировали значительно лучшую остроту 
зрения при активированном имплантате по сравнению 
с его отключенным состоянием. В настоящее время ис-
пытания продолжаются с расширенной выборкой паци-
ентов и увеличенным сроком наблюдения [44].

Полиретина (POLYRETINA) представляет собой 
складной эпиретинальный протез, который можно им-
плантировать через небольшой разрез в склере. Соглас-
но доклиническим исследованиям, срок его эксплуата-
ции составляет не менее 2 лет [46]. В ходе ex vivo экспе-
риментов на эксплантированной сетчатке мышей с ПР 
было подтверждено, что POLYRETINA способна безопас-
но активировать ганглиозные клетки сетчатки при допу-
стимом уровне облучения. В ходе исследования in vivo 
была создана модель химически индуцированной деге-
нерации фоторецепторов у Геттингенских мини-пигов 
посредством введения иодацетата (IAA), специфически 
нарушающего метаболические процессы в клетках фо-
торецепторного слоя сетчатки. Функциональная оцен-
ка после имплантации POLYRETINA продемонстрирова-
ла восстановление корковых ответов на световые стиму-
лы при физиологически безопасных уровнях фотоэлек-
трического облучения. Полученные результаты подтвер-
ждают потенциал данного устройства для восстановле-
ния зрительной функции у пациентов с терминальны-
ми стадиями пигментного ретинита [45, 46].

2. Супрахориоидальные протезы имплантируются 
между склерой и сосудистой оболочкой глаза, что обе-
спечивает ряд преимуществ. Они менее инвазивны и 
удобнее в обслуживании в случае неисправностей, т.к. 
их установка не требует витреоретинального хирурги-
ческого вмешательства. Однако одним из ключевых ри-
сков при имплантации остается кровотечение, обуслов-
ленное высокой васкуляризацией сосудистой оболоч-
ки. Кроме того, из-за удаленности от сетчатки такие им-
плантаты требуют более мощной стимуляции для эф-
фективной работы [47].

Разработанное компанией Bionic Vision Australia 
(BVA) устройство Generation 2 включает 44 внутренних 
платиновых дисковых электрода диаметром около 1 мм, 
расположенных в шахматном порядке. Внешний блок 
состоит из головного убора, очков и основного модуля. 
В сравнении с предыдущей версией, Generation 2 име-
ет увеличенный диаметр электродов (с 0,6 до 1,0 мм), 
что снижает плотность стимуляции. Во время клиниче-
ских испытаний второй фазы, в которых приняли уча-
стие 4 пациента с терминальной стадией ПР, серьезных 
осложнений не зафиксировано. Более того, включенное 
устройство значительно улучшало зрительные функции 
пациентов. Через 56 недель после первой активации 98% 
электродов оставались работоспособными [48]. Проме-
жуточные результаты подтверждают безопасность про-
теза, а также его способность существенно повышать ка-

чество жизни и зрительные показатели пациентов. В на-
стоящее время ведются дальнейшее совершенствование 
технологии и дополнительные испытания.

Имплантат Phoenix-99 оснащен 98 электродами для 
стимуляции сетчатки, а также одним общим возврат-
ным электродом. В рамках последнего исследования это 
устройство было имплантировано 9 овцам на срок до 
100 дней. В ходе эксперимента не было выявлено при-
знаков инфекции, неоваскуляризации или гистологиче-
ских изменений, указывающих на дегенерацию тканей, 
что подтвердило его высокую биосовместимость. Жи-
вотные хорошо переносили имплантат, что подчеркива-
ет перспективность Phoenix-99 для восстановления зре-
ния в будущих клинических испытаниях [49].

Система супрахориоидально-трансретинальной сти-
муляции представляет собой трехмерную матрицу, содер-
жащую 49 микроэлектродов. В рамках пилотного иссле-
дования ее 9-электродный прототип был имплантирован 
2 пациентам с ПР и сохраненной правильной светопроек-
цией. В результате оба пациента смогли идентифициро-
вать и различать объекты, причем у одного из них наблю-
далось значительно большее улучшение зрительных функ-
ций по сравнению со вторым [50]. После успешных докли-
нических испытаний на животных была разработана усо-
вершенствованная версия устройства, которую имплан-
тировали 3 пациентам с терминальной стадией ПР. Од-
нако результаты функциональных тестов оказались ме-
нее стабильными. Один из участников в течение всего пе-
риода наблюдения демонстрировал улучшенную способ-
ность определять местоположение квадрата при включен-
ном устройстве, тогда как двое других могли лучше следо-
вать белой линии и распознавать повседневные объекты, 
но с переменной эффективностью. Тем не менее устрой-
ство продемонстрировало высокий уровень безопасно-
сти: спустя год после имплантации не было выявлено се-
рьезных побочных эффектов, требующих хирургической 
коррекции [51].

3. Кортикальные протезы
Кортикальная визуальная протезная система ORION 

разработана компанией Cortigent Inc., дочерним под-
разделением Vivani Medica Inc. и Second Sight Medical 
Products. Это устройство стало первым одобренным для 
стимуляции зрительной коры головного мозга у чело-
века. В отличие от других имплантатов, ORION обходит 
поврежденные структуры глаза, передавая сигналы не-
посредственно в затылочную долю мозга, отвечающую 
за обработку зрительной информации. Система включа-
ет в себя два компонента: внешний и имплантируемый, 
который размещается на поверхности зрительной коры.  
По своей конструкции ORION во многом напоминает 
Argus II, однако его ключевое отличие заключается в том, 
что стимуляция осуществляется не на уровне сетчатки, а 
непосредственно в коре головного мозга. Одним из глав-
ных преимуществ устройства является возможность его 
использования у пациентов с тяжелыми повреждения-
ми внутренней сетчатки и зрительного нерва, а также 
со значительным помутнением оптических сред [52, 53].

В октябре 2023 г. на 13-м Всемирном исследователь-
ском конгрессе по искусственному зрению The Eye & The 
Chip (США) компания представила результаты 5-летне-
го наблюдения за пациентами, использующими корти-
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кальный протез ORION. Спустя 5 лет после импланта-
ции трое испытуемых, продолжающих участвовать в ис-
следовании, не отметили никаких технических сбоев и 
продолжают активно пользоваться устройством. В свя-
зи с положительными результатами исследование было 
продлено до 6 лет для дальнейшей оценки безопасности 
и эффективности протеза [54]. 

Устройства, снятые с производства
Эпиретинальный имплантат Argus II (Second Sight 

Medical Products) получил одобрение Европейского сою-
за для лечения поздних стадий ПР в 2011 г., а в 2013 г. был 
сертифицирован FDA [55]. В период с июня 2007 г. по ав-
густ 2009 г. в клинические испытания Argus II были вклю-
чены 30 пациентов с поздней стадией ПР, а также другими 
наследственными дегенеративными заболеваниями сет-
чатки, сопровождающимися значительным снижением 
или полным отсутствием световосприятия. У 9 из них на-
блюдались нежелательные явления, такие как эрозия, рас-
хождение конъюнктивы, отслойка сетчатки, гипотония с 
хориоидальным выпотом, эндофтальмит. У всех пациен-
тов, за исключением одного, осложнение удалось успеш-
но устранить без необходимости эксплантации устрой-
ства [56]. Использование системы Argus II у пациентов спо-
собствовало улучшению нескольких показателей зритель-
ных функций. Положительная динамика отмечалась в те-
стах на локализацию объекта (определение локализации 
и прикосновение к высококонтрастной квадратной ми-
шени на экране), тестах на определение направления дви-
жения (распознавание направления движения белой по-
лосы на черном фоне) и тестах для оценки остроты зре-
ния (распознавание ориентации черных и белых реше-
ток). Некоторые пациенты также лучше различали круп-
ные буквы и слова высокой контрастности [57]. Тем не ме-
нее производство Argus II было полностью прекращено в 
2019 г. в пользу кортикального протеза ORION, т.к. иссле-
дования показали, что срок службы устройства составля-
ет около 5 лет.

Эпиретинальная система Intelligent Retinal Implant 
System (IRIS II), разработанная компанией Pixium Vision 
SA (Париж, Франция), была одобрена Европейским сою-
зом в 2016 г. В 2017 г. на Международной конференции 
Eye and Chip Conference были представлены многообе-
щающие результаты, полученные в ходе клинического 
исследования, проведенного на 10 пациентах: сообща-
лось об улучшении зрения при активированном устрой-
стве. Однако в 2018 г. устройство было снято с произ-
водства из-за ограниченного срока службы и необходи-
мости его эксплантации через 9–12 месяцев после им-
плантации [58].

Имплантат Retina Implant Alpha II AMS (Retina Implant 
AG) получил одобрение Европейского Союза в 2016 г.  
В ходе двух проспективных клинических испытаний, 
проведенных K. Stingl и его коллегами, устройство было 
имплантировано 15 пациентам, 14 из них имели диагноз 
ПР, а один – колбочковую дистрофию [59]. Примечатель-
но, что восстановление зрительного восприятия с помо-
щью имплантата наблюдалось только у 13 из 15 участни-
ков. У одного пациента устройство было частично по-
вреждено во время имплантации, у другого имелась ком-
бинация дефекта соединительной фольги и ошибок при 

установке, что привело к нефункционирующему чипу. 
Оценка остроты зрения с использованием колец Лан-
дольта показала улучшение до 20/1111 и 20/546 у 2 из 
15 пациентов. Однако в марте 2019 г. компания Retina 
Implant AG прекратила свою деятельность, что привело 
к завершению производства данного имплантата.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На сегодняшний день ПР остается социально значи-
мой патологией, диагностика и лечение которой пред-
ставляют значительные сложности. В данной статье рас-
смотрены ключевые аспекты этиологии, патогенеза, 
клинических проявлений и подходов к лечению данно-
го заболевания.

В последние годы особое внимание уделяется раз-
витию генной терапии, которая открывает перспек-
тивы для пациентов с наследственными заболевани-
ями сетчатки. В настоящее время единственным заре-
гистрированным методом лечения ПР является приме-
нение Voretigene neparvovec (Luxturna) у пациентов с 
мутацией гена RPE65. Однако большинство терапевти-
ческих стратегий все еще находятся на стадии докли-
нических исследований и требуют дальнейшего изу-
чения перед возможным внедрением в клиническую 
практику.
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