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резюме 

Герпесвирусы представляют большую группу ДНК-содержащих вирусов, вызывающих разнообразные заболевания у человека. Стре-
мительное развитие медицины и последние достижения в вирусологии позволили достоверно определить основополагающую роль 
герпесвирусных инфекций в этиопатогенезе целого ряда заболеваний. В настоящей статье приводятся сведения о восьми вирусах 
группы герпеса — вирусах простого герпеса 1 и 2 типов, Эпштейна-Барр, цитомегаловирусе, розеоловирусах 6 и 7 типов и о гер-
песвирусе, ассоциированном с саркомой Капоши. Данный обзор посвящен основным вопросам эпидемиологии, вирусологии и кли-
нической симптоматики заболеваний и патологических состояний, как общего, так и офтальмологического характера, вызываемых 
герпесвирусами или ассоциированных с ними. Почти все население в мире инфицировано вирусами этой группы. Первичное инфи-
цирование человека большинством герпесвирусов происходит в детском или раннем взрослом возрасте. Герпесвирусные инфекции 
поражают нейроны, эпителиальные или лимфоидные клетки и персистируют на протяжении всей жизни человека в латентной 
форме. Реакцивация вируса в организме человека может проявляться рядом заболеваний с разнообразной клинической картиной: 
от бессимптомного носительства до тяжелых жизнеугрожающих состояний и смертельных заболеваний — особенно у иммунокомпро-
метированных пациентов. В обзоре также приведены данные о герпесвирусных заболеваниях глаз — о переднем и заднем увеитах, а 
также об остром некрозе сетчатки, которые клинически могут проявляться различной симптоматикой, что существенно осложняет 
диагностику этих состояний. На практике обнаружение вирусной ДНК в тканях и средах глаза посредством ПЦР-диагностики пред-
ставляет трудновыполнимую задачу. Таким образом, описанные в обзоре результаты последних исследований свидетельствуют о 
необходимости разработки новых подходов в диагностике и лечении пациентов с герпесвирусными заболеваниями.
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abstraCt

Herpes viruses are a large group of DNA viruses causing a wide variety of diseases in humans. The exponential growth of medicine 
in general and advanced achievements of virology in particular authentically verified a wide spectrum of diseases in humans caused 
by or associated with herpesvirus infections. Eight types of herpes viruses particularly human simplex type 1 and 2, varicella-zoster, 
Epstein-Barr, cytomegalovirus, roseoloviruses type 6 and 7, and Kaposi’s sarcoma-associated herpesvirus were described in the 
article. This overview highlights the main issues of worldwide epidemiology, basic virology and clinical manifestations of herpes viruses-
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Герпесвирусы (лат. Herpesviridae), или вирусы герпеса 
человека (ВГЧ) — семейство ДНК‑содержащих вирусов 
(более 200 видов), восемь из которых вызывают заболе‑
вания у человека (Табл. 1). Для герпесвирусов характер‑
ны воздушно‑капельный, контактно‑бытовой, а также 
половой и вертикальный (трансплацентарный и интра‑
натальный) пути передачи, с чем и связана их широкая 
распространенность в популяции. Пожизненная перси‑
стенция герпесвирусов в организме может протекать ла‑
тентно, а при снижении иммунитета проявляться целым 

спектром разнообразных заболеваний всех органов и 
тканей, а также приобретать генерализованный харак‑
тер с возможным летальным исходом. 

Периодическая вирусемия при реактивации вирусов 
в нервных волокнах, лимфоидных и эпителиальных тка‑
нях приводит к их гематогенному распространению в 
различные органы и ткани, в том числе, и в глаз. Харак‑
терен и трансневральный путь передачи герпесвирусов 
— обычно, таким путем происходит поражение парного 
глаза.

табл. 1. Классификация герпесвирусов человека

table 1. Human Herpesviruses classification

Тип вируса
Type of virus

Название вируса
Name of virus Вызываемые заболевания 

Related diseasesПолное название
Full name 

Сокращенное название 
Abbreviated name

ВГЧ-1
(HHV-1)

Вирус простого герпеса 1 типа
(Herpes simplex virus type 1)

ВПГ-1
(HSV-1) Оролабиальные и генитальные проявления, герпетический панариций, экзема, 

эритема, панкреатит, гепатит, эзофагит, перикардит, менингит, энцефалит, 
офтальмогерпес и проч.ВГЧ-2

(HHV-2)
Вирус простого герпеса 2 типа
(Herpes simplex virus type 2)

ВПГ-2
(HSV-2)

ВГЧ-3
(HHV-3)

Вирус ветряной оспы
(Varicella-zoster virus)

ВЗВ
(VZV)

Ветряная оспа («ветрянка»), опоясывающий лишай (Herpes zoster), офтальмогерпес 
zoster (Herpes zoster Ophthalmicus, HZO), невралгии, пневмония, энцефалит, гепатит и 
проч.

ВГЧ-4
(HHV-4)

Вирус Эпштейна-Барр
(Epstein-Barr virus)

ВЭБ
(EBV)

Инфекционный мононуклеоз, панкреатит, гепатит, перикардит, офтальмогерпес, 
опухоли и проч.

ВГЧ-5
(HHV-5)

Цитомегаловирус человека
(Human cytomegalovirus)

ЦМВ
(HCMV)

Пневмония, гепатит, энцефалит, колит, нейропатии, перикардит, миокардит, 
тромбоцитопения, гемолитическая анемия, офтальмогерпес и проч.

ВГЧ-6
(HHV-6)

Розеоловирус 6 типа
(Roseolovirus type 6)

–––
–––

Детская розеола, розовый лишай, красный плоский лишай, энцефалит, энцефалопатия, 
пневмония, заболевания сердца, почек, пищеварительного тракта и проч.

ВГЧ-7
(HHV-7)

Розеоловирус 7 типа
(Roseolovirus type 7)

–––
–––

Детская розеола розовый лишай, красный плоский лишай, болезнь «трансплантат 
против хозяина» и проч.

ВГЧ-8
(HHV-8)

Герпесвирус, ассоциированный с саркомой Капоши
(Kaposi’s sarcoma-associated herpesvirus)

СКВГ
(KSHV)

Саркома Капоши, первичная выпотная лимфома, В-клеточная лимфома полостей тела, 
болезнь Кастлемана, хронический простатит и рак простаты 

 

induced diseases and associated conditions, including general and ophthalmic disorders. Their prevalence in the world accounts for 
the almost the entire population. The majority human herpes viruses are typically acquired in infancy or early adulthood as a primary 
disease, and infect neurons, lymphoid or epithelial cells to persist for life and establish a latent infection. Reactivated human herpes 
viruses may present different clinical pictures and induce a broad spectrum of illnesses ranging from asymptomatic carrier state to 
recurrent life-threatening conditions and fatal diseases, especially in immunocompromised patients. This review particularly highlights 
the description of the diseases affecting the eye: anterior and posterior herpes-associated uveitis and acute retinal necrosis. Clinically 
herpes viruses can manifest in a variety of eye symptoms and signs complicating the diagnosis. Viral DNA in the eye mediums and 
tissues detection by means of PCR seems to be a challenge for practitioners. Thus, the review of latest research and developments 
indicate the need for newer diagnostic and management approaches to counter the herpes virus infectious.

Keywords: herpes viruses, herpes simplex virus, varicella-zoster virus, Epstein-Barr virus, cytomegalovirus, roseolovirus, uveitis, 
retinal necrosis, polymerase chain reaction

For Citation: Sdobnikova S.V., Тroitskaia N.A., Surnina Z.V., Pateyuk L.S. General and Ophthalmic Manifestations of Herpes 
Viruses Infections. Ophthalmology in Russia. 2016;13(4):228–234. doi: 10.18008/1816–5095–2016–4–228–234

Financial disclosure: No author has a financial or property interest in any material or method mentioned 
there is no conflict of interests

Varicella Zoster вирус (ВЗВ) вызывает первичную 
инфекцию, известную как ветряная оспа («ветрянка»), 
характеризующуюся папуловезикулезной сыпью. В ла‑
тентной стадии ВЗВ пожизненно сохраняется в нервных 
ганглиях. Более 95% иммунокомпетентных лиц к 50 го‑
дам являются серопозитивными в отношении ВЗВ [1].

Реактивация ВЗВ при снижении общего иммуните‑
та, в том числе, с возрастом — после 60 лет — вызывает 

опоясывающий лишай (Herpes zoster). 10–20% всего опо‑
ясывающего лишая составляет herpes zoster ophtalmicus 
(HZO, офтальмогерпес зостер), который развивается 
вследствие реактивации ВЗВ в первой ветви тройнич‑
ного нерва [1]. У 20–70% больных с HZO развиваются 
блефарит, кератоконьюнктивит, ирит, склерит и острый 
некроз сетчатки [2]. Глазные осложнения, типичные для 
HZO могут происходить даже в отсутствие видимых вы‑
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сыпаний [2], что было показано при помощи полимераз‑
ной цепной реакции (ПЦР). ВЗВ выявляли в роговице и 
в слезе как при наличии, так и при отсутствии офталь‑
мологических жалоб или кожной сыпи [3, 4]. Неврологи‑
ческие осложнения в виде офтальмоплегии, оптического 
неврита и птоза наблюдают реже, чем офтальмологиче‑
ские. Несмотря на проведение противовирусной тера‑
пии, хронические проявления, такие как неврит, васку‑
лит и периваскулит, могут сохраняться у 30% пациентов 
с HZO, причем в возрасте старше 80 лет этот показатель 
увеличивается до 70% [1, 2]. 

Реактивация ВЗВ в черепно‑мозговых ганглиях 
вызывает менингоэнцефалит, миелопатию и васку‑
лопатию (в том числе, гигантоклеточный артериит). 
Офтальмоплегия развивается вследствие поражения 
III, IV или VI пары черепно‑мозговых нервов. Синдром 
Ханта (синдром коленчатого узла, опоясывающий ли‑
шай с поражением уха, Herpes zoster oticus) представ‑
ляет собой одновременное поражение лицевого, слухо‑
вого и тройничного нервов, вызванное реактивацией 
ВЗВ. Он характеризуется односторонним парезом или 
параличом лицевой мускулатуры в сочетании с ипси‑
латеральными везикулярными высыпаниями в области 
наружного слухового прохода, барабанной перепонки, 
передних двух третей языка или твердого неба, а также 
сопровождается интенсивной болью, шумом в ухе, сни‑
жением слуха, тошнотой, рвотой, головокружением и 
нистагмом. Важно отметить, что все вышеперечислен‑
ные проявления могут иметь место при отсутствии ви‑
димых везикулярных высыпаний, что было подтверж‑
дено обнаружением ДНК ВЗВ и IgG к ВЗВ в ликворе 
пациентов [5].

Диссеминированный Herpes zoster встречается, в 
основном, у больных с ослабленным иммунитетом и мо‑
жет вызывать пневмонию, энцефалит и гепатит с 5–10% 
летальностью, несмотря на проведение противовирусной 
терапии. Энцефалит при первичном инфицировании ВЗВ 
приводит к летальному исходу в 15% случаев [6]. 

Пациенты с ревматическими заболеваниями (ревма‑
тоидный артрит, системная красная волчанка, гранулема‑
тоз Вегенера) имеют повышенный риск развития ослож‑
нений, вызванных ВЗВ, в связи с используемыми при их 
лечении препаратами (глюкокортикоиды, цитостатики, 
моноклональные антитела). При установлении диагноза 
Herpes zoster необходимо рассматривать возможность 
прекращения иммуносупрессивной терапии [7, 8].

Появились данные, что риск развития депрессивных 
состояний у пациентов, инфицированных ВЗВ, более 
чем в 1,5 раза выше, чем в среднем в популяции [9].

Цитомегаловирус (ЦМВ) является наиболее распро‑
страненной внутриутробной инфекцией, которая по‑
ражает 0,2–2,2% новорожденных [10]. Нейросенсорная 
тугоухость, задержка нейропсихического развития и 
слепота вследствие врожденной ЦМВ‑инфекции являет‑
ся основной причиной неврологической инвалидности у 
детей раннего возраста [11]. 

Свыше 70% населения в мире поражено ЦМВ [12]. Ак‑
тивная ЦМВ‑инфекция может протекать с симптомами 
острой респираторной вирусной инфекции (ОРВИ) или 
инфекционного мононуклеоза с длительной лихорадкой, 
шейным лимфаденитом, гепатоспленомегалией и артрал‑
гией. Ослабление иммунитета, а также медикаментозная 
иммуносупрессивная терапия способствуют реактивации 
вируса [13], что проявляется в виде пневмонии, гепатита, 
миокардита, перикардита, неспецифического язвенного 
колита или гемолитической анемии [12]. Наиболее тяже‑
лое течение наблюдают при СПИДе [14].

Имеются сообщения об ассоциации ЦМВ‑инфекции 
с венозными тромбозами вследствие воспалительных 
изменений в системе воротной вены и активации свер‑
тывающей системы крови [15, 16], о роли ЦМВ в пер‑
вичном повреждении тканей при системной красной 
волчанке, системной склеродермии и ревматоидном ар‑
трите [17]. Остается невыясненным, играет ли ЦМВ па‑
тогенетическую роль в развитии полимиозита, или она 
является оппортунистической инфекцией, возникаю‑
щей в результате иммуносупрессивной терапии [18].

С ЦМВ‑инфекцией связывают пониженную прижи‑
ваемость трансплантата после пересадки органов [19, 20]. 

Увеличение с возрастом частоты заболеваний, вы‑
званных ЦМВ‑инфекцией, связано с процессами старе‑
ния иммунной системы [21]. Рассматриваются роль ЦМВ 
в патогенезе глиобластом. Обнаружено, что генные про‑
дукты ЦМВ могут стимулировать ангиогенез и ускоряют 
прогрессирование этих опухолей. В опытах на мышиных 
моделях генные продукты ЦМВ вызывали малигниза‑
цию в клетках нейроглии. Противовирусная и иммуно‑
терапия улучшали прогноз и продолжительность жизни 
у пациентов с глиобластомами в группах сравнения [22]. 

Сероэпидемиологические клинические исследования 
в США продемонстрировали очевидную связь между 
ЦМВ‑инфекцией и неоваскулярной возрастной маку‑
лярной дегенерацией (ВМД) [23]. Интересным представ‑
ляется экспериментальное исследование индуцирован‑
ных лазером хориоидальных неоваскулярных мембран 
(ХНВМ) на мышиных моделях. У мышей с хронической 
системной ЦМВ‑инфекцией отмечалось более тяжелое 
течение ХНВМ. Авторы высказывают предположение, 
что противовирусная терапия может быть эффективной 
в подавлении хориоидальной неоваскуляризации, свя‑
занной с влажной ВМД. Однако это требует дальнейше‑
го изучения [24].

Вирус Эпштейна‑Барр (ВЭБ) является возбудителем 
инфекционного мононуклеоза, характерными клини‑
ческими проявлениями которого являются гепатоспле‑
номегалия, тонзиллит, фарингит, шейная лимфоадено‑
патия, гепатит, атипичный лимфоцитоз и моноцитоз. 
Инфекция может протекать бессимптомно или только 
с ОРВИ‑подобными симптомами [25]. Антитела к ВЭБ 
определяют у 90–95% взрослого населения [26]. 

ВЭБ находят встроенным в геном клеток лимфомы 
Беркитта, а также назофарингеальной карциномы [26],  
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и в настоящее время рассматривают как этиологический 
агент этих и других опухолей. Вирус Эпштейна‑Барр in vitro 
индуцировал трансформацию В‑клеток и опухолей [27].  
К настоящему времени геном ВЭБ полностью расшифро‑
ван, и были доказаны свойства его отдельных генов вызы‑
вать мутации [28, 29]. Было также выявлено, что при на‑
зофарингеальных карциномах в дополнение к своему пря‑
мому онкогенному потенциалу, отдельные гены ВЭБ обла‑
дают иммуносупрессивными свойствами, подавляющими 
иммунитет против этой опухоли [30]. ВЭБ также повышает 
риск развития волосатой лейкоплакии — злокачественной 
опухоли ротовой полости, которая встречается у инфици‑
рованных ВЭБ в сочетании с ВИЧ. Основную роль в разви‑
тии этой опухоли приписывают иммунным дисфункциям, 
вызываемым ВЭБ в пораженных им моноцитах и клетках 
Лангерганса [31]. Роль ВЭБ в патогенезе лимфомы Ходжки‑
на (лимфогранулематоз) остается недостаточно изученной, 
однако у ВЭБ также найдены иммуносупрессивные гены, 
подавляющие иммунитет против этого вида лимфомы 
[32]. Имеются сообщения, что ВЭБ обнаружен в клетках 
различных лимфом (до 60% случаев) у пациентов с ВИЧ, 
и в том числе, почти в 100% первичных лимфом ЦНС, но 
роль ВЭБ в их патогенезе остается до конца не ясной [33]. 
С ВЭБ также ассоциируют около 10% рака желудка [34].  
С ВЭБ и ЦМВ связывают посттрансплантационные лимфо‑
пролиферативные заболевания (PTLD), представляющие 
гетерогенную группу лимфатических и плазматических 
разрастаний у лиц с медикаментозной иммуносупрессией 
после пересадки органов, но их патогенез недостаточно из‑
учен. PTLD развиваются у реципиентов после трансплан‑
тации солидных органов в 1–30% случаев и являются одной 
из основных причин заболеваемости и смертности у таких 
больных [35].

Вирусы простого герпеса (ВПГ) 1 и 2 типа. По данным 
разных авторов ВПГ‑1 инфицировано до 80%, а ВПГ‑2 — 
до 40% взрослого населения [36]. Первичное инфици‑
рование часто протекает бессимптомно. Характерными 
клиническими проявлениями являются оролабиальные 
(ВПГ‑1) или генитальные поражения (ВПГ‑2).

У пациентов с ослабленным иммунитетом может раз‑
виваться ВПГ‑энцефалит, пневмония и гепатит [37–39]. 
ВПГ влияют на онкогенез солидного рака, нейробласто‑
мы, остеосаркомы, рабдомиосаркомы и других опухолей 
у детей, а также рака предстательной железы у взрослых, 
что продемонстрировано крупными многоцентровыми 
исследованиями в разных странах [40, 41]. Опубликова‑
ны данные о том, что ВПГ‑1, ЦМВ, ВЭБ и другие вирусы 
группы герпеса играют роль в патогенезе болезни Аль‑
цгеймера [42] и первичного повреждения поджелудоч‑
ной железы при сахарном диабете I типа [43].

Розеоловирусы 1 и 2 типа (ВГЧ‑6 и ВГЧ‑7) ассоци‑
ированы с детской розеолой, розовым лишаем, красным 
плоским лишаем, болезнью «трансплантат против хо‑
зяина» (БТПХ) и некоторыми кожными заболеваниями. 
Папулезный акродерматит у детей (синдром Джианотти‑
Крости), папуло‑пурпурный синдром «перчаток и но‑

сков» могут быть вызваны ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ‑6 и ВГЧ‑7,  
а также некоторыми другими вирусами [44, 45]. 

Рассматривают роль ВГЧ‑6, ВЭБ и ЦМВ в патогенезе 
синдрома лекарственно‑индуцированной гиперчувстви‑
тельности и синдрома Стивенса‑Джонсона (токсический 
эпидермальный некролиз) [44, 46]. Разновидности розе‑
оловируса 6 типа (HHV‑6‑А, HHV‑6‑B) также могут вы‑
зывать энцефалит, энцефалопатию, пневмонию, демие‑
линизацию оболочек нервов, аутоиммунный тиреоидит 
[44]. Наряду с генетическими факторами и другими ви‑
русными инфекциями ЦМВ и ВЗВ могут играть роль в 
патогенезе тромбоцитопенической пурпуры [47]. 

Вирус, ассоциированный с саркомой Капоши (СКВГ, 
ВГЧ‑8, HHV‑8) является этиологическим фактором но‑
вообразований человека: саркомы Капоши (СК), первич‑
ной выпотной лимфомы (Primary Effusion Lymphoma) и 
В‑клеточной лимфомы полостей тела (Body Cavity B‑cell 
Lymphoma), а также болезни Кастлемана, которая пред‑
ставляет собой гиперплазию солидного узла средостения 
(локализованная форма) или генерализованную лимф‑ 
аденопатию (мультицентрическая форма) с предраспо‑
ложенностью к злокачественной трансформации. СКВГ 
вызывает также хронический простатит и карциному 
простаты [48].

Представляют интерес работы по изучению возмож‑
ной роли ВГЧ‑8 в патогенезе сахарного диабета II типа 
(СД II типа). ВГЧ‑8‑инфекция вызывает выраженное по‑
вышение как инсулина, так и поглощение глюкозы пер‑
вичными эндотелиальными клетками [49]. СД II типа 
характеризует наличие высокой концентрации белков 
острой фазы. Эти белки, как известно, способны индуци‑
ровать инсулинорезистентность, гиперхолестеринемию, 
гипертонию и микроальбуминурию. Кроме того, было об‑
наружено, что in vitro ВГЧ‑8 нарушает метаболизм как хо‑
лестерина, так и триглицеридов (ТГ), что часто отмечают 
у пациентов с СД II типа. Безусловно, эти данные не явля‑
ются доказательством этиологической роли ВГЧ‑8 в пато‑
генезе сахарного диабета. Кроме того, не все пациенты с 
СД II типа инфицированы ВГЧ‑8. Поэтому авторы делают 
вывод о необходимости дальнейшего изучения вопроса о 
роли различных вирусов в патогенезе СД II типа [50]. 

Офтальмологические проявления герпесвирусных 
инфекций характеризует выраженный клинический по‑
лиморфизм. Герпетические инфекции могут вызывать 
блефарит, склерит, невралгию тройничного нерва, опти‑
ческий неврит, экссудативную отслойку сетчатки, от‑
слойку сосудистой оболочки, сопровождающиеся часто 
также внутриглазной гипертензией или гипотонией [2, 
51, 52]. Кроме вышеупомянутых проявлений со стороны 
органа зрения, вирусы группы герпеса могут вызывать 
увеиты, в том числе, некроз сетчатки.

Увеиты — группа воспалительных заболеваний сосу‑
дистой оболочки глаза: радужки, цилиарного тела и соб‑
ственно сосудистой оболочки (хориоидеи), при которых 
происходит вовлечение соседних тканей — сетчатки, 
зрительного нерва и стекловидного тела. Заболеваемость 
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увеитами варьирует от 14,0 до 52,4 человек на 100 тыс. 
населения, общая распространенность составляет 0,73%. 
Заболеваемость увеитами возросла троекратно за по‑
следние сорок лет. Примерно у половины пациентов за‑
болевание начинается на третьем или четвертом десяти‑
летии жизни и приводит к слепоте или слабовидению в 
трудоспособном возрасте. Увеиты являются причиной 
5–20% случаев слепоты в развитых странах, часто имеют 
двусторонний характер. Все вышеуказанное позволяет 
отнести увеиты к группе заболеваний, имеющих важные 
социально‑экономические последствия [51].

Герпес-ассоциированный передний увеит. ВПГ, ВЗВ и 
ЦМВ могут вызывать острый передний увеит, который, 
как правило, сопровождается гипертензией. При ЦМВ‑
инфекции передний увеит может иметь также хрониче‑
ское течение. Снижение роговичной чувствительности, 
нейротрофические язвы роговицы и рубцовые измене‑
ния характерны для ВПГ (дисциформный и интерстици‑
альный кератит) и ВЗВ (дендритиформный, монетовид‑
ный или лимбальный кератит). Возможно развитие ро‑
говичных инфильтратов при ЦМВ‑инфекции (иммунное 
кольцо типа Wesseley) [53, 54]. Характерны роговичные 
преципитаты, феномен Тиндаля и задние синехии, сек‑
торальная атрофия радужки развиваются в 41–51% слу‑
чаев при ВПГ, в 25–88% — при ВЗВ, в 43% — при остром 
ЦМВ переднем увеите и в 60% — при ЦМВ хроническом 
переднем увеите. Диффузная атрофия радужки более 
характерна для ЦМВ, при ВЗВ и ВПГ встречается реже, 
витреит характерен для ВЗВ, реже отмечается при ВПГ 
и ЦМВ, передний увеит при ВЗВ встречается реже [55]. 
Характерными осложнениями передних герпетических 
увеитов являются катаракта и глаукома, для которых 
требуется хирургическое лечение [55, 56].

Герпес-ассоциированный задний увеит. ВЗВ, ВПГ, ВЭБ 
и ЦМВ вызывают хориоидит, хориоретинит, ретинова‑
скулит и периваскулит с отеком сетчатки и образованием 
неперфузируемых зон на периферии. В результате пере‑
несенного воспалительного процесса зачастую остаются 
рубцовые изменения на периферии, выявляемые при 
профилактических осмотрах. Периферические хорио‑
ретиниты нередко протекают бессимптомно, пациенты 
могут не предъявлять никаких жалоб. При центральных 
хориоретинитах отмечают отек макулярной области 
(фокальный или диффузный), неврит и отек сетчатки 
вокруг зрительного нерва [2, 57]. 

Острый ретинальный некроз (ОРН) — симптомоком‑
плекс, характеризующийся клинической триадой в виде 
острого панувеита, окклюзионного артериита сетчатки 
и периферического ретинального некроза. Ретинит бы‑
стро, в течение нескольких часов или дней, распростра‑
няется циркулярно по периферии и от периферии к цен‑
тру. Примерно у одной трети пациентов может проис‑
ходить вовлечение второго глаза, что, вероятно, связано  
с распространением инфекции по зрительному нерву. 
После купирования острого процесса на фоне противо‑
вирусной терапии в исходе остаются истончение сетчат‑

ки и участки атрофии, отграниченные четкой демарка‑
ционной линией. Разрывы, формирующиеся вдоль ли‑
нии демаркации, предрасполагают к регматогенной от‑
слойке сетчатки. Среди других осложнений имеет место 
хронический витреит, отек макулярной области, атро‑
фия зрительного нерва, формирование эпиретинальных 
мембран, а при отмене противовирусной терапии — ре‑
цидив воспалительного процесса [55, 57, 58].

Возбудителями ОРН являются ВЗВ, ВПГ и реже — 
ЦМВ или ВЭБ. Частота возникновения ОРН не изменя‑
ется год от года и составляет 0,5–0,63 случая на миллион 
населения в год [58]. ВЗВ с большей вероятностью вызы‑
вает инфекцию у лиц трудоспособного и пожилого воз‑
раста, а ВПГ является доминирующей причиной ОРН у 
молодых лиц и детей [55, 59]. ВЗВ‑индуцированный 
ОРН имеет менее благоприятный прогноз, что предпо‑
лагает назначение более высоких доз противовирусных 
препаратов [55]. Причиной плохих исходов при ВЗВ‑
ОРН являются определенные характеристики вирусов 
и/или возрастные изменения у пациентов. В качестве 
первопричины могут выступать иммунные дисфункции, 
связанные с преклонным возрастом, сахарным диабетом 
и иммуносупрессивной терапией ЦМВ‑ОРН.

Диагностические проблемы возникают при обсле‑
довании пациентов с подозрением на воспалительный 
процесс герпесвирусной этиологии в связи с широким 
разнообразием клинической картины и неоднозначно‑
стью лабораторных тестов. Так как клиническая картина 
увеитов и серологические анализы крови пациентов не 
позволяют точно определять природу возбудителя, наи‑
более достоверным методом диагностики увеитов счита‑
ют полимеразную цепную реакцию (ПЦР). 

ПЦР‑анализ переднекамерной влаги и биоптата 
стекловидного тела позволяют с высокой точностью, 
чувствительностью и специфичностью выявлять ДНК 
инфекционного агента. Однако благодаря этой методи‑
ке возможно обнаружение сразу нескольких штаммов 
герпесвирусов в одном глазу и получение перекрестных 
ложноположительных результатов, что осложняет вери‑
фикацию возбудителя. Получение ложноположительно‑
го результата возможно и в связи с небольшим количе‑
ством исследуемого материала. Отсутствие выявления 
ДНК‑возбудителя в исследуемом субстрате также не по‑
зволяет исключить инфекционную этиологию воспали‑
тельного процесса.
заключение

Многогранность и неспецифичность проявлений, а 
также полиорганность поражений обусловливают слож‑
ности в диагностике и лечении пациентов с заболевани‑
ями, вызываемыми герпесвирусами. 

Недостаточная диагностика ведет к недостоверности 
эпидемиологических данных. Статистические сведения 
о заболеваемости задними увеитами представляются су‑
щественно заниженными, так как часто эти виды пато‑
логии остаются не диагностированными. 
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Вследствие снижения иммунитета в пожилом воз‑
расте пациенты становятся более предрасположенны‑
ми к реактивации персистирующих в их организме 
инфекционных агентов. Хориоретиниты в этом воз‑
расте могут маскироваться под сосудистые заболева‑
ния сетчатки, глаукому и возрастную макулярную де‑
генерацию. 

Стертая клиническая картина, ошибки в диагности‑
ке увеитов приводят к задержке в назначении специфи‑
ческой терапии. Метод полимеразной цепной реакции 
позволяет быстро и с высокой точностью идентифици‑
ровать возбудителя инфекции в исследуемом субстрате, 
что в офтальмологической практике имеет ряд ограни‑

чений. Таким образом, для решения практических за‑
дач необходима разработка диагностических критериев 
и алгоритмов, которые позволили бы с высокой досто‑
верностью проводить дифференциальную диагностику 
увеитов.

Данные мировой литературы об общих проявлени‑
ях герпесвирусных инфекций в организме человека, со‑
бранные в данном обзоре, будут полезными практиче‑
скому офтальмологу, помогут заподозрить герпесвирус‑
ную этиологию увеита, а также своевременно направить 
пациента к смежным специалистам.
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