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моче и гепатомегалии, как пальпаторно, так и по данным УЗИ ОБП.   Практикующему врачу 
следует всегда помнить о данном диагнозе в своей практике, особенно при выявлении случаев 
гепатитов у непривитых детей. С целью профилактики случев гепатита А следует 
интенсифицировать работу по повышению охвата профилактическими прививками среди 
населения, в частности, против вируса гепатита А. 
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Периферические витреохориоретинальные дистрофии (ПВХРД) – патологический процесс на 

периферии сетчатки глаза, являющийся самой частой причиной её отслойки. Точная причина данной патологии 
до конца не установлена. Существует несколько исследований, в которых определенное значение в патогенезе 
ПВХРД принадлежит и инфекционным факторам. В ряде научных работ развитие дистрофий связывают с 
персистенцией цитомегаловирусной инфекцией (ЦМВ) и инфекцией, вызванной вирусом простого герпеса (ВПГ) 
1,2 типов. Цель работы. Изучить влияние перенесенной ЦМВ-инфекции и/или герпетической инфекции, 
вызванной ВПГ 1,2 типов, подтвержденных с помощью ИФА, на развитие ПВХРД сетчатки глаза. Материалы 
и методы. Нами была изучена научная литература по вопросу влияния инфекционных агентов на развитие 
ПВХРД сетчатки глаза. Мы провели анализ амбулаторных карт и фотографий ПВХРД пациентов КОГБУЗ 
«ККОБ» и офтальмологической клиники «Созвездие» с целью изучения влияния перенесенной инфекции, 
вызванной ЦМВ или ВПГ 1, 2, на формирование ПВХРД сетчатки глаза. Статистический анализ проводился с 
использованием методов описательной статистики в программах MS Excel и Statistica 10. Результаты и 
выводы. Нами была представлена характеристика ПВХРД сетчатки глаза на фоне персистенции ЦМВ-
инфекции и/или герпетической инфекции, вызванной ВПГ 1, 2 типа. Мы обнаружили, что 80,77% очагов 
дистрофии располагаются в проекции сосудов сетчатки, их проявление - местная реакция на инфекционный 
агент, что является локальным васкулитом. У большинства пациентов (91%) выявлен решетчатый тип 
дегенерации, что тоже может говорить о вирусной этиологии. ПВХРД других типов, например дистрофия по 
типу «следа улитки», чаще имеют тракционный характер и связаны с перерастяжением сетчатки в связи с 
увеличением размеров глазного яблока на фоне миопии. Установлено, что ПВХРД может наблюдаться при 
наличии серологических маркеров как одной, так и обеих инфекций. На основании полученных данных, можно 
проследить взаимосвязь между наличием инфекционных маркеров, свидетельствующих о длительной 
персистенции вирусов, и изменениями на сетчатке. Учитывая широкую распространенность вирусов группы 
герпеса, наличие антител класса IgG к данным патогенам, не является убедительным свидетельством связи. 
Роль инфекционных факторов в развитии ПВХРД до конца не изучена, что говорит о необходимости 
продолжения исследований в данном направлении. 
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Введение. Периферические витреохориоретинальные дистрофии (ПВХРД) - 
патологический процесс на периферии сетчатки глаза, являющийся самой частой причиной её 
отслойки. Точная причина данной патологии до конца не установлена. Существует несколько 
исследований, в которых определенное значение в патогенезе ПВХРД принадлежит и 
инфекционным факторам. В ряде научных работ развитие дистрофий связывают с 
персистенцией цитомегаловирусной инфекцией (ЦМВ) и инфекцией, вызванной вирусом 
простого герпеса (ВПГ) 1,2 типов.  

Цель работы. Изучить влияние перенесенной ЦМВ-инфекции и/или герпетической 
инфекции, вызванной ВПГ 1,2 типов, подтвержденных с помощью ИФА, на развитие ПВХРД 
сетчатки глаза. 

Материалы и методы. Нами была изучена научная литература по вопросу влияния 
инфекционных агентов на развитие ПВХРД сетчатки глаза. Мы провели анализ амбулаторных 
карт и фотографий ПВХРД пациентов КОГБУЗ «ККОБ» и офтальмологической клиники 
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«Созвездие» с целью изучения влияния перенесенной инфекции, вызванной ЦМВ или ВПГ 1, 
2, на формирование ПВХРД сетчатки глаза. Статистический анализ проводился с 
использованием методов описательной статистики в программах MS Excel и Statistica 10. 

Результаты. Всего обследовано 26 больных. Из них половина мужчин – 13 человек, 
столько же женщин. Распределение по возрасту было следующим: 50 лет и более – 1 пациент, 
от 40 до 50 лет - 5 человек, 30 – 40 лет – 5, от 20 до 30 лет – 12, менее 20 лет - 3 больных. 20 
пациентов имели эмметропическую рефракцию – нормальную рефракцию, когда сетчатка и 
задний фокус оптической системы глаза совпадают. Миопия высокой степени (более - 6 дптр) 
выявлена у 1 пациента, средней (от - 3 до - 6 дптр) – у 3, слабой (менее - 3 дптр) – у 2 человек. 
Среди обследованных было 18 (69,2%) пациентов с диагнозом ПВХРД обоих глаз, из них с 
решетчатым типом дистрофии - 14 (77,8 %), со смешанным - 4 (22,2%). ПВХРД одного глаза 
имела место у 8 (30,7%) больных. Решетчатый тип дистрофии был выявлен у 6 (75%) больных, 
смешанный - у 1 (12,5%) и у 1 (12,5%) наблюдалась дистрофия по типу «след улитки». 
Дистрофические очаги в 21 случае (80,8%) располагались по ходу сосудов. Данная 
особенность, являющаяся следствием локального васкулита, считается местной реакцией на 
инфекционный агент, связанный с особенностями гематоофтальмического барьера. Жалобы 
на снижение зрения (6 случаев - 23,1%) предъявляли больные с диагностированной ранее 
миопией, у одного из них обнаружены очаги с отложением пигмента, что напоминало 
везикулы при герпетической инфекции. Остальные 20 (76,9%) ухудшения зрения не отмечали. 

Было проведено исследование периферической крови на наличие инфекционных 
маркеров методом ИФА в сыворотке. Положительная проба только на маркер одной 
инфекции определялась у 7 (ВПГ 1,2 Ig G) и у 13 (ЦМВ Ig G) человек. У 6 больных 
положительными были пробы одновременно на обе инфекции (ВПГ 1,2 + ЦМВ). У них 
обнаруживались антитела класса Ig M к ВПГ 1, 2 (3 человека) и класса Ig G к ЦМВ. Всего у 
73% пациентов были выявлены маркеры перенесённой ранее ЦМВ-инфекции. Индекс 
авидности в 9 случаях составил 60% или более, в 3 - более 80%, что говорит о длительной 
персистенции вирусной инфекции. Превышение верхней границы нормы IgG антител к 
исследуемым патогенам составило от 3,7 до 416 раз.  

Заключение. Таким образом, нами дана характеристика ПВХРД сетчатки глаза на фоне 
персистенции ЦМВ-инфекции и/или герпетической инфекции, вызванной ВПГ 1, 2 типа. Мы 
обнаружили, что 80,77% очагов дистрофии располагаются в проекции сосудов сетчатки, их 
проявление - местная реакция на инфекционный агент, что является локальным васкулитом. 
У большинства пациентов (91%) выявлен решетчатый тип дегенерации, что тоже может 
говорить о вирусной этиологии. ПВХРД других типов, например дистрофия по типу «следа 
улитки», чаще имеют тракционный характер и связаны с перерастяжением сетчатки в связи с 
увеличением размеров глазного яблока на фоне миопии. Установлено, что ПВХРД может 
наблюдаться при наличии серологических маркеров как одной, так и обеих инфекций. На 
основании полученных данных, можно проследить взаимосвязь между наличием 
инфекционных маркеров, свидетельствующих о длительной персистенции вирусов, и 
изменениями на сетчатке. Учитывая широкую распространенность вирусов группы герпеса, 
наличие антител класса IgG к данным патогенам, не является убедительным свидетельством 
связи. Роль инфекционных факторов в развитии ПВХРД до конца не изучена, что говорит о 
необходимости продолжения исследований в данном направлении. 
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