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В статье представлен обзор публикаций, посвященный острому некрозу сетчатки (ОНС) — тяжелой герпетической некротизиру-
ющей ретинопатии, требующей экстренной диагностики и незамедлительного лечения. Основными возбудителями заболевания 
являются представители герпесвирусов (чаще вирус простого герпеса и вирус варицелла-зостер). Кроме того, в статье рассмо-
трены основные факторы риска развития ОНС и его осложнений: пожилой возраст, исходно низкая острота зрения, обширное 
по площади поражение сетчатки, высокая вирусная нагрузка, иммуносупрессия. Выделены критерии диагностики заболевания 
(определенные сообществом специалистов по увеитам). Исходя из герпетической этиологии острого некроза сетчатки опреде-
лены ключевые моменты в лечении заболевания, как медикаментозного, так и хирургического. В рамках данного обзора лите-
ратуры рассмотрен клинический случай острого некроза сетчатки, ассоциированного с вирусом простого герпеса. Определены 
факторы риска, способствовавшие развитию заболевания и его тяжелому течению.
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ABSTRACT

The article presents an overview of publications devoted to acute retinal necrosis (ARN) — severe herpetic necrotizing retinopathy 
requiring emergency diagnosis and immediate treatment. The main causative agents of the disease are representatives of herpes 
viruses (most often herpes simplex virus and varicella-zoster virus). In addition, the article discusses the main risk factors for the 
development of ARN and its complications: old age, initially low visual acuity, extensive retinal damage, high viral load, immunosuppres-
sion. The diagnostic criteria for the disease (defined by the community of uveitis specialists) were identified. Based on the herpetic 
etiology of acute retinal necrosis, the key points in the treatment of the disease, both drug and surgical, are determined. Within the 
framework of this literature review, a clinical case of acute retinal necrosis associated with the herpes simplex virus is considered. 
Risk factors that contributed to the development of the disease and its severe course are determined.
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Острый некроз сетчатки (ОНС), наряду с прогресси-
рующим некрозом наружных слоев сетчатки и цитоме-
галовирусным ретинитом, отнесен к группе некротизи-
рующих герпетических ретинопатий. Это заболевание 
довольно редкое. По данным зарубежных авторов, ча-
стота встречаемости указанной патологии составляет 
от 0,50 до 0,63 случая на один миллион населения [1, 2]. 
В.В. Нероев и соавт. отмечают, что среди пациентов с тя-
желыми увеитами, получающих лечение в  стационаре, 
ОНС диагностируют в 8,9 % случаев, что, с нашей точки 
зрения, является высокой частотой, учитывая тяжесть 
и ургентность заболевания [3]. И.Е. Панова и Е.А. Дроз-
дова приводят данные о 2 % пациентов с острым некро-
зом сетчатки среди всех увеитов [4].

Этиологическими агентами, запускающими патоло-
гический процесс в  сетчатке, общепризнанно считают 
представителей герпетических вирусов. Исследования 
американского офтальмолога W.W. Culbertson и  соавт. 
(1982) подтвердили факт участия герпесвирусов в разви-
тии заболевания. Авторы с помощью трансмиссионной 
электронной микроскопии обнаружили вирусы герпеса 
в большом количестве во всех слоях сетчатки, включая 
пигментный эпителий и сосудистый эндотелий [5]. Дан-
ное исследование спровоцировало активный поиск диа-
гностических методов, позволяющих определять и под-
тверждать герпетическую этиологию ОНС.

Исследование образцов биопсии сетчатки, вирусное 
культивирование образцов стекловидного тела, иммуно-

цитохимические исследования, серологический анализ 
сыворотки и/или внутриглазной жидкости, а также в не-
которых случаях определение временнóй связи между 
синдромом острого некроза сетчатки и  герпетическим 
дерматитом указывали на вирус варицелла-зостер (ВВЗ), 
вирусы простого герпеса 1-го и 2-го типов (ВПГ 1, 2), ви-
рус Эпштейна  — Барр (ВЭБ), цитомегаловирус (ЦМВ) 
как на возбудителей синдрома острого некроза сетчат-
ки [6–9]. В настоящее время «золотым стандартом диаг
ностики» активности герпетической инфекции является 
метод полимеразной цепной реакции (ПЦР). Данный 
метод позволяет быстро и  точно установить не только 
наличие герпетического вируса как причины воспали-
тельного поражения сетчатки, но и  тип герпесвируса, 
что, безусловно, является необходимым подспорьем 
в выборе препарата для лечения пациента с ОНС.

Клиническая картина ОНС описана еще в 1971 году 
японскими офтальмологами во главе с А. Urayama (позд-
нее заболевание стало носить название увеит Куроса-
ва)  [10]. Клиническая диагностика ОНС основывается 
на наличии панувеита, некротизирующего ретинита, 
ретинального артериита  [3, 4]. Критерии диагностики 
ОНС, представленные в  1994  году Американским со-
обществом специалистов по увеитам, более широко 
описывают клиническую картину и  течение заболева-
ния: формирование периферических очагов ретиналь-
ного некроза, быстрое прогрессирование при отсут-
ствии противовирусной терапии с  распространением 
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концентрично по окружности сетчатки к  центральной 
зоне, развитие окклюзионной васкулопатии и выражен‑
ной воспалительной реакции в  стекловидном теле  [11, 
12]. Следует отметить, что, в  отличие от других типов 
некротизирующих герпетических ретинопатий, ОНС 
обычно встречается у пациентов, не страдающих имму‑
нодефицитными заболеваниями и  не получающих им‑
муносупрессивную терапию [13].

Учитывая клинические проявления ОНС, естествен‑
ным является присвоение данной патологии категории 
тяжелых, угрожающих зрению, заболеваний. Действи‑
тельно, одним из главных симптомов острого некроза 
сетчатки является снижение максимально корригируе‑
мой остроты зрения (МКОЗ). Утрата зрительных функ‑
ций возникает главным образом в результате следующих 
осложнений: ишемии и отслойки сетчатки (ОС) и опти‑
ческой нейропатии с исходом в атрофию. ОС как ослож‑
нение ОНС формируется в более чем 20 % случаев; ме‑
диана времени появления (после развития характерных 
для заболевания симптомов) — 3 месяца [14].

В патогенезе развития ОС можно выделить два ме‑
ханизма: во-первых, формирование разрывов в области 
участков атрофии, а также на границе атрофичной ткани 
и здоровой сетчатки с последующим развитием вторич‑
ной регматогенной отслойки, во-вторых, тракционное 
воздействие витреоретинальных сращений и  пролифе‑
ративных элементов, сформировавшихся в ответ на вос‑
паление. В большинстве случаев итоговая МКОЗ после 
перенесенного ОНС составляет 0,1 и менее [15].

Основываясь на данных литературы, мы попытались 
выделить факторы риска развития итоговой низкой 
остроты зрения у пациентов с ОНС.

1.  Возраст. Пациенты более старшего возраста чаще 
подвержены осложнениям ОНС, в частности развитию 
ОС, и  имеют неблагоприятный прогноз по итоговой 
МКОЗ в сравнении с более молодыми лицами [16]. Сле‑
дует предположить, что в  данном случае играет роль 
физиологическое снижение активности Т-клеточного 
иммунитета (основного звена противовирусной актив‑
ности) с  возрастом и  более тяжелое течение инфекци‑
онных заболеваний у  пожилых людей в  целом и  ОНС 
в  частности. Более интенсивный воспалительный про‑
цесс, возможно, является провокационным фактором 
развития осложнений.

2.  Изначально низкая МКОЗ при манифестации за-
болевания [16]. Резкое снижение остроты зрения в пер‑
вые дни от начала заболевания означает, по-видимому, 
раннюю вовлеченность в  воспалительный процесс за‑
днего полюса сетчатки (в том числе макулярной зоны 
и/или зрительного нерва).

3.  Площадь и локализация поражения сетчатки [17–
19]. Риск развития низкой остроты зрения в исходе ОНС, 
как уже было сказано выше, связан с осложнениями за‑
болевания, в частности с ОС. Здесь же мы посчитали не‑
обходимым обратить внимание на условное зонирование 

сетчатки и  разделение ее на квадранты, предложенные 
группой китайских офтальмологов, с  целью визуализа‑
ции площади поражения  [19]. B. Lei и  соавт. выделили 
три зоны: зона 1 — задний полюс (макулярная зона и диск 
зрительного нерва), зона 2  — средняя периферия, зона 
3 — крайняя периферия; и четыре квадранта (рис. 1).

Однако целью данной публикации явилось обо‑
значение роли широкопольной фундус-визуализации 
в диагностике ОНС с вовлечением крайней периферии 
и значительным помутнением стекловидного тела. С на‑
шей точки зрения, данное зонирование сетчатки можно 
было бы использовать в  качестве одного из критериев 
классификации ОНС по примеру классификации от‑
слойки сетчатки по распространенности: локальное вос‑
паление (1  квадрант), распространенное (2  квадранта), 
субтотальное (3  квадранта) и  тотальное (4  квадранта), 
также с вовлечением или без макулы и диска зрительно‑
го нерва. Соответственно, чем обширнее площадь пора‑
жения и чем ближе оно к заднему полюсу, тем выше риск 
снижения зрительных функций в  отдаленном периоде 
заболевания. Так, например, авторы отмечают, что ло‑
кализация воспалительного процесса в зоне 3 является 
наиболее благоприятной по прогнозу для зрительных 
функций, напротив, обнаружение очагов некроза в зоне 
1  позволяет предполагать худший исход заболевания 
в  отношении остроты зрения. Исследователи связыва‑
ют это как с анатомо-функциональными особенностями 
зон, так и с успешными случаями витрэктомии.

Необходимо отметить, что вовлечение в воспаление 
зрительного нерва (в случаях расположения очагов ре‑
тинального некроза в  заднем полюсе) повышает риск 
развития ОC и  неблагоприятного зрительного прогно‑
за [15]. Связано данное обстоятельство, по всей видимо‑
сти, с более плотным прикреплением стекловидного тела 
вокруг диска зрительного нерва, и, как следствие, фор‑
мированием более мощных тракций в исходе витреита.

Рис. 1.  Зонирование и разделение на квадранты сетчатки у па-
циента с ОНС [19]

Fig. 1.  Zoning and division into quadrants of the retina in a patient 
with ARN [19]
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4.  Тип герпетического вируса (?). Данный фактор, 
возможно, следует расценивать как дискутабельный 
в рамках влияния на исходную остроту зрения у паци‑
ентов с ОНС. Наши сомнения связаны с тем, что, напри‑
мер, по данным одних авторов, ВВЗ-инфекция (в срав‑
нении с  ВПГ-инфекцией)  — значимый фактор 
стремительного развития воспаления с  осложнением 
в  виде ОС и  низкой итоговой МКОЗ. В  других иссле‑
дованиях, напротив, статистически значимых отличий 
между ВПГ- и  ВВЗ-ассоциированном ОНС в  прогнозе 
развития ОС не было обнаружено [16, 20]. Представля‑
ют интерес данные о том, что ОНС, вызванный ВПГ 2, 
чаще впоследствии приобретает характер персистиру‑
ющего воспаления с более высоким риском возникно‑
вения ОС в будущем, вне зависимости от проведенной 
терапии  [21]. По данным исследований С.В. Сдобни‑
ковой и  соавт., наиболее тяжелые случаи ретинально‑
го некроза с  развитием воронкообразной отслойки 
сетчатки наблюдали при микст-инфицировании. Ав‑
торы определяли при помощи метода ПЦР наличие 
в  биоптате сетчатки ДНК герпетического вируса, а  в 
образцах стекловидного тела  — генетический матери‑
ал микобактерии туберкулеза  [22]. Обращают на себя 
внимание данные, свидетельствующие о более высокой 
частоте ВПГ-ассоциированного ОНС у молодых людей, 
а ВВЗ-ассоциированных — у пожилых [20].

5.  Степень вирусной нагрузки и динамика ее сниже-
ния. Обнаружение значительного количества вирусной 
ДНК во внутренних средах глазного яблока и ее медлен‑
ное снижение (менее 50  % от исходного уровня спустя 
2  недели от начала терапии) также могут определять 
негативный прогноз для итоговой МКОЗ  [16]. Перехо‑
дя от частного (острый некроз сетчатки) к общему (си‑
стемная герпесвирусная инфекция), следует отметить, 
что тяжелое и длительное течение герпетической инфек‑
ции также зависит от степени вирусной нагрузки и ско‑
рости ее снижения в ответ на этиотропную терапию. Так, 
G.N. Malavige и соавт. определили, что тяжесть течения 
ветряной оспы у  взрослых пациентов (формирование 
более 500  очагов поражения кожи) была сопряжена 
с  высокой вирусной нагрузкой и  низкой активностью 
Т-клеточного иммунитета [23].

6.  Иммуносупрессивная терапия и  иммунодефицит. 
Состояние иммунной системы у пациентов, принимаю‑
щих иммуносупрессивную терапию (глюкокортикоиды, 
цитостатики, биологические препараты) или имеющих 
первичные или вторичные иммунодефицитные состо‑
яния, позволяет эндогенной инфекции (чем является 
в  том числе герпетическая инфекция) провоцировать 
развитие активного воспаления в  организме, фактиче‑
ски лишенном защиты. Неоспорим факт того, что наи‑
более частым осложнением у пациентов, принимающих 
иммуносупрессивные препараты, является активация 
герпетической инфекции, обладающей клиническим 
разнообразием.

Мы не стали приводить в  качестве фактора риска 
неблагоприятного прогноза в  отношении МКОЗ гене‑
тическую предрасположенность как к  более тяжелому 
течению инфекционного процесса, так и самому по себе 
развитию ОНС, учитывая невозможность в  настоящее 
время проведения подобного рода исследований в рам‑
ках обычного офтальмологического стационара. Однако 
хочется обратить внимание на ряд работ, посвященных 
данной теме. S. Shirahama и соавт. определили экспрес‑
сию транскрипта человеческого гена U90926  в  стекло‑
видном теле как потенциально негативный прогности‑
ческий маркер остроты зрения у пациентов с ОНС [24]. 
Holland и  соавт. установили связь между развитием 
ОНС и HLA-DQw7 и фенотипом Bw62 DR4. Возможная 
доступность в  будущем данных методов исследования 
позволит усовершенствовать диагностику и предотвра‑
щать тяжелые осложнения ОНС.

Достаточно подробно описанная в  литературе кли‑
ническая картина ОНС и его осложнений в большинстве 
случаев позволяет не допустить ошибок в  постановке 
диагноза «острый некроз сетчатки». Учитывая ургент‑
ность состояния и  известный этиологический фактор 
(герпесвирусная инфекция), противовирусную терапию 
аналогами нуклеозидов необходимо назначать неза‑
медлительно, не дожидаясь результатов лабораторной 
диагностики, с последующей (если это необходимо) кор‑
рекцией лечения на основании определения типа герпе‑
тического вируса, вызвавшего воспалительный процесс. 
Такая тактика достоверно снижает длительность актив‑
ной фазы заболевания и предотвращает возникновение 
патологического процесса на втором глазу, улучшая тем 
самым прогноз зрительных функций [25].

В отличие от этиотропной противогерпетической те‑
рапии, вопрос эффективности и рисков системной глю‑
кокортикоидной терапии является сложным. Ввиду того, 
что герпесвирусы могут провоцировать агрессивную 
воспалительную реакцию в сетчатке, пациентам с ОНС 
может быть показано введение иммунокорректирующих 
средств под обязательным «прикрытием» системной те‑
рапии аналогами нуклеозидов. Использование глюко‑
кортикоидов (ГК) в  качестве монотерапии сопряжено 
с  риском более быстрого прогрессирования ретинита, 
так как создаются благоприятные условия для активной 
репликации вируса [15]. Применение ГК в комплексной 
терапии ОНС оказывает положительный эффект в слу‑
чаях вовлечения в воспаление зрительного нерва, позво‑
ляя быстро купировать отек нервных волокон и снизить 
риск развития последующей атрофии.

Хирургическое лечение пациентов с ОНС и его ослож‑
нениями активно обсуждается в  офтальмологическом 
сообществе. В.В. Нероев и  соавт. рекомендуют прово‑
дить хирургическое лечение (микроинвазивная (23  Ga) 
задняя закрытая субтотальная витрэктомия с  мембра‑
нопилингом, эндолазерная коагуляция с отграничением 
зон некроза от интактной сетчатки и  эндотампонадой 
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витреальной полости силиконовым маслом высокой 
вязкости (5000 или 5700 cst)) у пациентов с ОНС до фор‑
мирования отслойки сетчатки при выраженном тракци‑
онном синдроме с разрывами сетчатки или без них [3]. 
По мнению авторов, хирургическое лечение позволяет 
достигнуть хорошего анатомического (прилегание от‑
слоенной сетчатки, восстановление прозрачности опти‑
ческих сред) и  функционального (повышение остроты 
зрения) результатов. J. Hillenkampf и соавт. утверждают, 
что ранняя витрэктомия у  пациентов с  ОНС предот‑
вращает ОС, но не останавливает ишемию сетчатки 
или атрофию зрительного нерва, которые являются од‑
ними из главных причин неблагоприятного прогноза 
для зрительных функций  [26]. S. Risseeuw и  соавт. так‑
же отметили, что профилактическая витрэктомия бла‑
гоприятно влияет на прогноз в отношении зрительных 
функций, в  отличие от профилактической лазеркоагу‑
ляции сетчатки или отсутствия вообще какого-либо хи‑
рургического вмешательства [27].

В рамках данного литературного обзора мы хотим 
привести клинический случай острого некроза сетчатки 
у иммунокомпетентного пациента.

Пациент Н., 29 лет, обратился в отделение неотложной 
помощи Московского городского офтальмологического 
центра ГБУЗ ММНКЦ им. С.П. Боткина (МГОЦ) с жало‑
бами на покраснение и снижение зрения правого глаза. 
Жалобы возникли остро, около недели назад, что заста‑
вило пациента обратиться к офтальмологу по месту жи‑
тельства. В течение недели, до обращения в МГОЦ, па‑
циент инстиллировал в правый глаз топические формы 
тобрамицина, непафенака, фенилэфрина в комбинации 
с тропикамидом по рекомендации офтальмолога. Поло‑
жительного эффекта от назначенной терапии не было, 
пациент отметил ухудшение зрения. Из анамнеза жизни 
удалось выяснить, что незадолго до появления настоя‑
щих жалоб пациент перенес острое респираторное ви‑
русное заболевание, которое, по-видимому, создало бла‑
гоприятный иммуносупрессивный 
фон для активации герпетической 
инфекции. Мы также обратили вни‑
мание на наличие в анамнезе жизни 
пациента эпизод курсового лечения 
бетаметазоном (внутримышечные 
инъекции) продолжительностью 
14  дней, что дополнительно созда‑
ло предпосылки для формирования 
иммуносупрессии. Данные назна‑
чения были сделаны дерматологом 
в связи с появлением кожных высы‑
паний неустановленной этиологии. 
Здесь следует отметить, что пациент 
находится под постоянным и  дли‑
тельным наблюдением невролога, 
что связано с  органическим пора‑
жением головного мозга с  мнести‑

ко-интеллектуальным дефектом, аффективными рас‑
стройствами и  конверсионными приступами по типу 
эпилепсии. В качестве постоянной терапии пациент при‑
нимает следующие препараты: леветирацетам 250 мг, ок‑
скарбазепин 300 мг, также эсциталопрам 10 мг. Следстви‑
ем приема окскарбазепина и  эсциталопрама является 
частое развитие дерматологических побочных эффектов 
в виде сыпи (исходя из данных инструкций по примене‑
нию препаратов), что, возможно, повлияло на появление 
кожных высыпаний у  пациента. Кроме того, наиболее 
частыми побочными эффектами лечения леветирацета‑
мом являются инфекционные и паразитарные заболева‑
ния, а также развитие панцитопении, что, по-видимому, 
приводит к развитию иммунодефицита.

Офтальмологический статус пациента при обращении:
Vis OD = 0,1 sph -0,75 = 0,4; Vis OS = 0,8 sph -0,5 = 1,0
ВГД OD = 16 мм рт. ст.; OS = 17 мм рт. ст.
Умеренная болезненность при пальпации правого 

глазного яблока в проекции цилиарного тела.
Биомикроскопия правого глаза: смешанная инъекция 

и  скудное слизистое отделяемое конъюнктивы. В  ниж‑
ней половине роговицы на эндотелии — сальные преци‑
питаты по типу «бараньего жира». Опалесценция влаги 
передней камеры, задние синехии. Рефлекс глазного дна 
ослаблен, неравномерно розовый. Интенсивные плаваю‑
щие помутнения в стекловидном теле.

Офтальмоскопия правого глаза: ДЗН бледный, со 
стушеванными границами. Артерии узкие, ход их пре‑
рывистый. Кровоизлияния вдоль сосудов. В латеральном 
отделе периферии сетчатки — распространенные сливаю‑
щиеся белые очаги с четким отграничением от визуально 
здоровой сетчатки.

Учитывая тяжесть состояния и  выраженное сниже‑
ние зрительных функций правого глаза, принято ре‑
шение о госпитализации пациента в стационар МГОЦ. 
В  условиях стационара обследование пациента было 
продолжено.

Рис. 3.  Очаги некроза сетчатки на пери-
ферии глазного дна

Fig. 3.  Foci of retinal necrosis in the pe-
riphery of the fundus

Рис. 2.  Отек диска зрительного нерва 
у пациента с ОНС

Fig. 2.  Papilledema in a patient with ARN
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Ультразвуковое исследование оболочек глаза: в  ниж‑
них отделах стекловидного тела выявлены интенсивные 
плавающие помутнения. В  проекции ДЗН с  переходом 
на фовеолярную зону определен отек тканей до 2,18 мкм.

Оптическая когерентная томография правого глаза: 
гиперэхогенные включения в  стекловидном теле и  над 
ДЗН. Гиперэхогенная зона в области внутренней погра‑
ничной мембраны, складчатость сетчатки. Фовеолярный 
контур сохранен, однако отмечается интраретинальный 
отек до 224 мкм (рис. 4). Головка диска зрительного нерва 
отечна, проминирует в стекловидное тело (до 1052 мкм), 
границы трудно определимы; признаки отека слоя нерв‑
ных волокон (рис. 5).

Патологические изменения со стороны левого глаза 
при проведении обследования нами не были выявлены.

Клиническая картина заболевания (панувеит, некро‑
тизирующий ретинит, окклюзирующий васкулит, воспа‑
лительная реакция стекловидного тела) позволила нам 
поставить пациенту диагноз «острый некроз сетчатки 
правого глаза». После установления клинического диа‑
гноза нами незамедлительно (не дожидаясь результатов 

назначенной лабораторной диагностики активности 
герпетических вирусов) была начата противовирусная 
терапия, включающая внутривенное капельное введе‑
ние ацикловира в дозе 750 мг кратностью 3 раза в сут‑
ки (каждые 8  часов) в  течение 7  дней с  последующим 
переходом на пероральный прием препарата в суточной 
дозе 3200 мг. Начало системной противовоспалительной 
терапии ГК несколько отсрочили (спустя три дня от на‑
чала противовирусного лечения) во избежание создания 
ятрогенной иммуносупрессии и  увеличения вирусной 
нагрузки. Внутривенное введение дексаметазона про‑
водили в течение 8 дней по следующей схеме: 8 — 10 — 
12 — 12 — 10 — 8 — 4 — 2 мг.

Местная терапия включала в  себя инстилляцию ми‑
дриатиков (тропикамид+фенилэфрин, Мидримакс®, Sen‑
tiss), противовоспалительных (бромфенак, Броксинак®, 
Sentiss) и  антибактериальных препаратов в  комбинации 
с  ГК (ципрофлоксацин+дексаметазон, Комбинил®, Sen‑
tiss). Выбор глазной формы бромфенака (Броксинак®, 
Sentiss) в качестве топического противовоспалительного 
препарата неслучаен. В первую очередь следует отметить 
выраженный противовоспалительный эффект данной 
лекарственной молекулы в лечении пациентов с различ‑
ными видами воспалительных заболеваний глаз, что по‑
зволило нам применить препарат в комплексном местном 
лечении пациента с  ОНС  [28–30]. Ряд работ указыва‑
ют на снижение уровня провоспалительных цитокинов 
в тканях и жидкостях переднего отдела глаза на фоне при‑
менения бромфенака  [29, 31, 33]. Кроме того, отмечена 
роль бромфенака в  снижении уровня тромбоцитарного 
ростового фактора β-цитокина, запускающего каскад 
фибротических реакций [31, 33]. Данный эффект способ‑
ствует снижению риска формирования плотных фиброз‑
ных изменений тканей после перенесенного воспаления.

Учитывая, что в  настоящем клиническом случае 
(и в обзоре литературы в целом) речь идет о панувеаль‑
ном воспалении и вовлечении в патологический процесс 
не только переднего, но и в  большей степени заднего 
отдела глаза, в назначении топической терапии следует 
руководствоваться биодоступностью препарата и  его 
возможностью проникать в стекловидное тело и сетчат‑
ку. Интересным с этой точки зрения представляется ис‑
следование на животных группой авторов (клинических 
фармакологов), показавшее, что однократная инстилля‑
ция в конъюнктивальный мешок как больного (индуци‑
рованным каррагинановым увеитом), так и  здорового 
глаза кролика глазная лекарственная форма Броксинак® 
приводит к  созданию высоких пиковых концентраций 
действующего вещества во внутренних средах глаза 
(водянистой влаге, стекловидном теле). При этом кон‑
центрация препарата сохраняется в  рамках терапевти‑
ческих границ в течение 12 часов [29]. Ряд зарубежных 
авторов также отмечают высокую биодоступность пре‑
парата и его возможность достигать заднего отдела гла‑
за, что позволяет использовать Броксинак® в  лечении 

Рис. 5.  Отек диска зрительного нерва

Fig. 5.  Edema of the optic nerve

Рис. 4.  Отек центральной зоны сетчатки

Fig. 4.  Edema of the central retinal zone
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пациентов с воспалительной патологией сетчатки и сте‑
кловидного тела [32, 34].

Результаты проведенного иммуноферментного ана‑
лиза сыворотки крови c  целью определения титра ан‑
тител классов М и G к 7 типам герпетических вирусов, 
патогенных для человека, и ПЦР-исследования четырех 
биологических жидкостей (слезы, слюны, мочи и  кро‑
ви) на предмет выявления в  них ДНК вышеуказанных 
вирусов показали наличие паст-инфекции, связанной 
с ВЭБ (повышенный титр антител IgG в сыворотке кро‑
ви к капсидному белку ВЭБ, и активной ВПГ-инфекции 
в стадии репликации вируса (ДНК ВПГ выявлена в слю‑
не). Данные результаты вирусологического исследова‑
ния позволили продолжить противовирусную терапию 
без изменений.

На фоне проводимой терапии наблюдали положи‑
тельную динамику в течении заболевания: уменьшение 
отека ДЗН, снижение интенсивности помутнений в ниж‑
них отделах стекловидного тела, «уплощение» очагов 
хориоретинального воспаления. Острота зрения право‑
го глаза по завершении терапии и  на момент выписки 
из стационара составила 0,4  с  отсутствием коррекции. 
Пациент был выписан под динамическое наблюдение 
офтальмолога по месту жительства с  рекомендациями 
продолжать местную противовоспалительную терапию 
и системную противогерпетическую (пероральный при‑
ем валацикловира в  суточной дозе 2000  мг в  течение 
1 месяца) терапию.

Однако через 4 недели пациент вновь обратился с жа‑
лобами на появление «тумана» перед правым глазом. 
При проведении стандартного офтальмологического 
осмотра определено снижение остроты зрения правого 
глаза до 0,2 н/к; увеличение интенсивности помутнений 
в стекловидном теле, отек ДЗН и отек нижне-наружных 
и  латеральных отделов сетчатки на периферии; разви‑
тие макулярного отека. УЗИ оболочек правого глаза: 
в  стекловидном теле  — интенсивные плавающие по‑
мутнения, формирующие грубые конгломераты. ОКТ-
исследование выявило грубые витреоретинальные трак‑
ции, идущие от ДЗН.

С целью предотвращения витреоретинальной проли‑
ферации и развития ОС принято решение о проведении 
закрытой субтотальной витрэктомии. В  ходе операции 
удалено патологически измененное стекловидное тело, 
образцы которого переданы в  лабораторию для опре‑
деления наличия ДНК герпетических вирусов. Кроме 
того, в ходе операции определены множественные очаги 
хориоретинальной атрофии с 1 до 9 часа по периферии 
сетчатки и субтотальная отслойка сетчатки, что потре‑
бовало проведения барьерной круговой эндолазеркоагу‑
ляции. При завершении операции произвели тампона‑
ду витреальной полости силиконовым маслом высокой 
плотности (5000).

По результатам молекулярно-генетического иссле‑
дования образцов стекловидного тела выявлен генети‑

ческий материал ВПГ 2-го типа. Таким образом, мы по‑
лучили недостающее звено (положительный результат 
ПЦР-исследования водянистой влаги передней камеры / 
стекловидного тела на наличие ДНК ВЗВ/ВПГ), вошед‑
шее в обновленные критерии диагностики ОНС, сфор‑
мулированные в  2021  году рабочей группой по стан‑
дартизации номенклатуры увеитов (The Standardization 
of Uveitis Nomenclature (SUN) Working Group) [35].

Пациенту вновь проведена системная этиотропная 
терапия высокими дозами аналогов нуклеозидов, вклю‑
чающая как парентеральное, так и пероральное введение 
препаратов. Профилактическая терапия валациклови‑
ром в суточной дозе 2000 мг назначена на срок 3 меся‑
ца с последующим снижением до 1000 мг (длительность 
приема 6 месяцев).

Острота зрения правого глаза спустя 7  дней после 
хирургического лечения  — правильная светопроекция, 
через 2 месяца — 0,1 н/к, 6 месяцев — 0,2 н/к.

ОБСУЖДЕНИЕ

Описанный нами клинический случай ОНС является 
показательным с  точки зрения демонстрации влияния 
имеющихся у пациента факторов риска на развитие за‑
болевания и прогноз итоговой МКОЗ. Проведенная им‑
муносупрессивная терапия бетаметазоном за некоторое 
время до развития заболевания, предшествующая по‑
явлению первых симптомов ОНС острая вирусная ин‑
фекция, по-видимому, определили благоприятный фон 
для активации эндогенного ВПГ. Кроме того, постоян‑
ный прием противоэпилептических препаратов и препа‑
ратов из группы антидепрессантов также оказал влияние 
на состояние иммунной системы пациента. В  экспери‑
ментальных работах было выявлено цитотоксическое, 
цитостатическое и  генотоксическое действие окскарба‑
зепина и его метаболитов на культуры лимфоцитов пе‑
риферической крови человека, включая Т-клетки  [36]. 
Учитывая тот факт, что Т-клеточный иммунитет являет‑
ся основным в борьбе против вирусов, становится оче‑
видным возможность развития депрессии данного вида 
противовирусной активности в  ответ на постоянный 
прием пациентом окскарбазепина.

МКОЗ у  пациента на момент первичного осмотра 
была умеренно снижена. Очаги хориоретинита распола‑
гались в зоне 3 (периферия), занимали не более 2 квадран‑
тов, что является достаточно благоприятным признаком. 
Однако в  головке зрительного нерва и  макулярной зоне 
фиксировали отек, связанный, по-видимому, с окклюзи‑
рующим васкулитом, что является неблагоприятным при‑
знаком в отношении прогноза по зрительным функциям. 
Дополнительно активно протекающий витреит в острой 
фазе заболевания (в том числе наличие выраженной де‑
струкции стекловидного тела над ДЗН) и  образование 
витреоретинальной тракции в  области ДЗН через один 
месяц от начала терапии демонстрировали повышенный 
риск развития ОС.
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Проведенное хирургическое лечение совместно 
с  этиотропной терапией позволило остановить патоло‑
гический воспалительный процесс и  добиться его ста‑
билизации. Однако наличие у  пациента факторов риска 
формирования в  исходе ОНС низкой остроты зрения 
не позволило сохранить зрительные функции на высо‑
ком уровне, несмотря на проведенное лечение. Следует 
обратить внимание на сохранение активной репликации 
вируса во внутренних структурах глаза (выявление ДНК 
ВПГ 2 в образцах стекловидного тела) после проведенной 
противогерпетической терапии высокими дозами анало‑
гов нуклеозидов. Данное обстоятельство можно связать 
с возможным иммунодефицитным состоянием пациента, 
развившимся после иммуносупрессивной терапии. В по‑
добных случаях, с нашей точки зрения, необходимо про‑
водить длительную противогерпетическую терапию с со‑
хранением высоких суточных доз препарата.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Факторы риска развития ОНС, осложнений и  низ‑
кой остроты зрения в исходе заболевания не отличаются 
эксклюзивностью и  являются факторами риска любого 
тяжелого воспалительного процесса в заднем отделе гла‑
за (токсоплазмозного и  туберкулезного хориоретинита, 
сифилитического заднего увеита, цитомегаловирусного 
ретинита). Однако наличие данных факторов у пациента 
с ОНС должно сформировать у офтальмолога определен‑

ную настороженность в  отношении возможных ослож‑
нений заболевания как в раннем остром периоде, так и в 
отдаленные сроки. Исходя из этого необходимо динами‑
ческое наблюдение за состоянием структур заднего от‑
дела глаза на протяжении длительного времени (не менее 
полугода) с  использованием современных методов диа‑
гностики (ОКТ, ОКТ-ангио, фундус-фотографирование).

В выборе тактики лечения пациента с ОНС необхо‑
димо руководствоваться этиологической составляющей 
заболевания и вводить в схему терапии системные ана‑
логи нуклеозидов в высоких суточных дозах незамедли‑
тельно при постановке диагноза. Пациенты с изначально 
высокой остротой зрения и отсутствием факторов риска 
развития ОС в  хирургическом лечении не нуждаются. 
Однако в случаях быстрого прогрессирования заболева‑
ния с увеличением площади некроза сетчатки, отека дис‑
ка зрительного нерва и макулярной зоны, тракционного 
синдрома, выраженной пролиферации тканей следует 
принимать решение в  пользу хирургического лечения 
ОНС в максимально короткие сроки с целью сохранения 
зрительных функций пациента.
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