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ОФТАЛЬМОЛОГИЯ / OPHTHALMOLOGY

Предлагаем вашему вниманию интервью с доктором 
медицинских наук, профессором, заведующим отделом 
терапевтической офтальмологии ФГАУ НМИЦ «Меж-
отраслевой научно-технический комплекс “Микрохи-
рургия глаза” им. акад. С.Н. Федорова» Минздрава Рос-
сии Дмитрием Юрьевичем Майчуком. 

 
– Дмитрий Юрьевич, по Вашему мнению, есть ли 

отличие нейротрофического кератита (НК) от дру-
гих кератитов? 

– НК – это особая форма патологии роговицы, свя-
занная с анатомо-функциональным поражением трой-
ничного нерва, приводящим к нарушению сенсорной и 
трофической иннервации роговицы с последующим 
разрушением эпителия роговицы и формированием 
стойких незаживающих дефектов роговой оболочки.  
И, действительно, существуют ключевые отличия НК: 

• наличие стойкого персистирующего дефекта эпителия 
роговицы (как правило, без выраженных болевых ощу-
щений) при минимальном воспалительном компоненте; 
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Аннотация 
Нейротрофический кератит (НК) – тяжелое заболевание роговицы, обусловленное нарушением иннервации и приводящее к формиро-
ванию стойких незаживающих дефектов роговой оболочки. Одной из причин НК являются инфекции, вызванные вирусами простого 
герпеса 1 и 2-го типов, вирусами герпеса 3 и 6-го типов, цитомегаловирусом, вирусом Эпштейна–Барр в исходе острого воспалительного 
процесса. Для проведения комплекса мер по терапии НК герпетической этиологии следует предварительно первично провести адекват-
ное лечение герпетической инфекции системными и местными препаратами и после получения подтверждения эффективности проти-
воинфекционных мер переходить к иммуносупрессивной и репаративной терапии. При недостаточной эффективности доступной репа-
ративной терапии, проводимой в течение не менее 3 мес, сохранении некурабельного эпителиально-стромального дефекта эпителия и 
выраженном снижении или отсутствии чувствительности роговицы в течение длительного времени возможно рассмотреть применение 
патогенетической терапии Ценегермином (рекомбинантным человеческим фактором роста нервов) и использование других методов 
(например, тарзорафии, трансплантации амниотической мембраны, кератопластики, невротизации) для предотвращения лизиса рого-
вицы и перфорации. 
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Abstract 
Neurotrophic keratitis (NK) is a severe corneal disease resulting from the innervation disorder and leading to the development of persistent 
corneal epithelial defects. One NK cause is represented by the infections caused by herpes simplex viruses 1 and 2, herpesviruses 3 and 6, cy-
tomegalovirus, Epstein–Barr virus in the outcome of acute inflammation. To implement the set of measures on treatment of herpes NK, it is nec-
essary to previously conduct adequate treatment of herpesvirus infection with systemic and topical drugs and, after receiving confirmation of the 
infection control measure efficacy, proceed to immunosuppressive and reparative therapy. When the efficacy of the available reparative therapy 
conducted for at least 3 months is insufficient, and the non-healing epithelial-stromal defect of the epithelium together with the marked decrease 
or loss of sensitivity of the cornea persist for a long time, pathogenetic therapy with Cenegermin (recombinant human nerve growth factor) and 
the use of other methods (such as tarsorrhaphy, amniotic membrane grafts, keratoplasty, neurotization) for prevention of the corneal lysis and 
perforation can be considered. 
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• снижение или полная потеря чувствительности ро-
говицы; 

• неэффективность предшествующей репаративной 
терапии и/или частые рецидивы заболевания (повтор-
ное появление дефекта эпителия) на фоне полной репа-
ративной и кератопротекторной терапии. 

 
– Вы упомянули потерю чувствительности как 

ключевой фактор, отличающий НК от других кера-
топатий. Какие основные причины могут привести к 
потере чувствительности роговицы и развитию НК? 

– Причин повреждения тройничного нерва (иннер-
вирующего роговицу) множество: это могут быть хи-
рургические вмешательства на головном мозге и в 
области орбиты, травмы, системные заболевания, на-
следственные заболевания, лазерные и хирургические 
процедуры на глазах (рефракционные операции, кера-
топластика, хирургия катаракты), химические и терми-
ческие ожоги. Но одна из самых частых причин, осо-
бенно в офтальмологии, – инфекции, вызванные виру-
сами простого герпеса 1 и 2-го типов (ВПГ-1, ВПГ-2), ви-
русами герпеса 3 и 6-го типов, цитомегаловирусом 
(ЦМВ), вирусом Эпштейна–Барр (ВЭБ) в исходе ост-
рого воспалительного процесса. 

 
– Почему именно вирусы герпеса так опасны для нер-

вов роговицы и могут спровоцировать развитие НК? 
– Семейство Herpesviridae включает 8 вирусов, пато-

генных для человека: ВПГ-1, ВПГ-2, вирус варицелла-
зостер (ВВЗ), ВЭБ, ЦМВ, герпес-вирус человека 6, 7 и  
8-го типов. Все перечисленные вирусы, за исключе-
нием герпес-вируса человека 8-го типа, рассматри-
ваются как этиологические агенты, способные вызы-
вать воспаление тканей глаза. Все герпес-вирусы в той 
или иной степени обладают тропизмом к нервной 
ткани. 
После разрешения первичной инфекции, вызванной 

ВПГ, возбудитель переходит в латентное состояние, 
персистируя пожизненно в сенсорных ганглиях дор-
сальных корешков. Рецидивы заболевания обуслов-
лены реактивацией латентного вируса. 
ВПГ-1, ВПГ-2 и ВВЗ обладают общими патогенетиче-

скими чертами: способностью к персистенции в ядрах 
нейронов, аксональному транспорту и индукции вези-
кулезных высыпаний на слизистых оболочках, включая 
конъюнктиву и роговицу. 
ВВЗ вызывает два разных по своим клиническим про-

явлениям заболевания: ветряную оспу (первичная ин-
фекция, острое системное заболевание) и опоясываю-
щий герпес (herpes zoster, результат реактивации). Вет-
ряная оспа у детей в 3–5% случаев осложняется пораже-
нием роговицы (кератитом). После клинического раз-
решения первичной инфекции ВВЗ устанавливает ла-
тентную инфекцию в сенсорных ганглиях. Реактивация 
вируса из ганглия тройничного нерва (gasserian gan-
glion) с вовлечением его глазной ветви (V1) приводит к 
развитию офтальмического опоясывающего герпеса 
(herpes zoster ophthalmicus). 

ЦМВ передается при контакте человека с человеком, 
преимущественно через слюну, являющуюся основным 
резервуаром его персистенции. Первичная ЦМВ-ин-
фекция либо протекает асимптомно, либо манифести-
рует мононуклеозоподобным синдромом. Существен-
ное значение в офтальмологии имеет то, что ЦМВ мо-
жет поражать клетки сетчатки, а также эпителий конъ-
юнктивы и роговицы. 
ВЭБ может поражать В-лимфоциты, но также спосо-

бен инфицировать эпителиальные клетки, в частности 
эпителий конъюнктивы и роговицы. 
Таким образом, вирусы герпеса, с учетом распростра-

ненности в мире, являются наиболее частой причиной 
развития НК. Герпес-вирусная инфекция (ГВИ) по-
вреждает нервы роговицы, что приводит к прямому по-
вреждению нейронов роговицы и потере чувствитель-
ности роговицы, а в дальнейшем – к формированию 
длительных незаживающих дефектов роговицы. 

 
– Какие методы диагностики используются для 

подтверждения ГВИ? 
– Диагностика ГВИ проводится по одному или не-

скольким из предложенных методов: 
• Обнаружение антигенов вируса герпеса в соскобах 

конъюнктивы методом флюоресцирующих антител. 
• Определение иммуноглобулинов IgA, IgG, IgM в сы-

воротке крови. 
• Полимеразная цепная реакция количественная для 

определения числа копий ДНК вируса в слюне, слезной 
жидкости, влаге передней камеры, в конъюнктиве, ро-
говице и, по возможности, в стекловидном теле. 
Также необходимо исключить очаги фокальной ин-

фекции, например зубы (кисты, гранулемы), пазухи 
носа (синусит). 

 
– Дмитрий Юрьевич, каковы современные подходы к 

терапии герпетического кератита? 
– Терапия ГВИ при первичном обращении и при об-

острении хронического процесса несколько различа-
ется. Но основные назначения в обоих случаях при на-
чале лечения следующие: 

1. Этиологическая терапия: 
• препараты аналогов нуклеозидов местно (ацикло-

вир 5 раз в день 5–7 дней или ганцикловир 4 раза в день  
21 день); 

• противовирусные препараты (интерферон альфа-2β + 
дифенгидрамин 6 раз в день – до 10 дней); 

• индукторы интерферона 6 раз в день до 14–30 дней; 
• препараты аналогов нуклеозидов системно (ацикло-

вир, валацикловир, фамцикловир) согласно инструк-
ции по медицинскому применению. 

2. Симптоматическая терапия: 
• профилактика вторичной бактериальной инфекции 

(противомикробные препараты для местного примене-
ния): антисептик (пиклоксидин, бензилдиметил-мири-
стоиламино-пропиламмоний) 4 раза в день и/или мест-
ные антибактериальные препараты широкого спектра 
действия; 
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• нестероидные противовоспалительные препараты 
местно от 1 до 4 раз в день (в соответствии с инструкцией 
по медицинскому применению препарата) – 7–14 дней; 

• репаративные препараты: декспантенол, гликоза-
миногликаны 4 раза в день до момента эпителизации; 
после эпителизации возможно либо продолжить декс-
пантенол, либо перевести пациента на слезозамести-
тели 4 раза в день – до 1 года; 

• мидриатические средства – 1–2 раза в день в первые 
7–10 дней острого процесса. 

3. Профилактическая терапия в межрецидивный пе-
риод хронического герпетического кератита прово-
дится при наличии результатов иммунологического об-
следования, показывающих отсутствие острого герпе-
тического процесса (IgM-, IgG+): 

- Постоянная: слезозаместительная и репаративная 
(выбор и комбинации препаратов по решению врача): 

• декспантенол; 
• сульфатированные гликозаминогликаны; 
• слезозаместительная терапия (препараты с содер-

жанием декспантенола). 
- Курсы аналогов нуклеозидов – каждые 3 мес в тече-

ние года: 
• препараты аналогов нуклеозидов местно (ацикловир  

5 раз в день 5–7 дней или ганцикловир 4 раза в день 21 день); 
• препараты аналогов нуклеозидов системно (ацикло-

вир, валацикловир, фамцикловир) согласно инструк-
ции по медицинскому применению. 
Возможно применение длительно индукторов интер-

ферона (в соответствии с инструкцией по медицин-
скому применению). 
В случае ремиссии хронического герпетического кера-

тита при сохранении дефекта и снижении/отсутствии 
чувствительности роговицы проводится клиническое 
подтверждение диагноза НК и начинается терапия. 

 
– Отличаются ли подходы к терапии НК именно 

герпес-вирусной этиологии? 
– Да, если в случаях НК другой этиологии возможно 

назначение этиотропной терапии сразу на первом ви-
зите пациента, то в случае ГВИ до начала терапии 
осложнений герпеса следует убедиться в отсутствии 
острого герпетического процесса. Интенсивная терапия 
НК начинается при получении результатов иммуноло-
гического обследования (IgM-, IgG+) на группу ВПГ, до-
казывающих отсутствие острого герпетического про-
цесса и наличие фазы ремиссии ГВИ. 
Методы лечения следует подбирать в соответствии со 

стадией/степенью тяжести НК, но они не взаимоисклю-
чающие. Необходимо рассмотреть целесообразность 
использования комбинации из нескольких методов: 

• Репаративные и слезозаместительные препараты в 
инстилляциях 4–6 раз в день, в том числе гелевые 
и/или мазевые препараты кратностью инстилляций  
1–4 раза в день. 

• Противомикробные препараты для местного при-
менения в инстилляциях 2–4 раза в день при риске 
вторичного бактериального инфицирования. 

• Антибактериальные средства назначаются при 
вторичном инфицировании курсами в инстилляциях 
4–5 раз в день до 7 дней с учетом результатов посевов 
и оценки чувствительности к препарату микрофлоры. 

• Противовоспалительные глюкокортикостероид-
ные препараты назначаются короткими курсами в 
малых дозировках и при отсутствии деструктивных 
процессов в роговице. 

• Иммунотропные препараты в инстилляциях 1–2 
раза в день. 

• Инстилляции глазных капель на основе собствен-
ной крови пациента (аутологичная сыворотка или 
обогащенная тромбоцитарная масса). 

• Терапевтические контактные линзы. 
• В случае длительно незаживающего дефекта и при 

отсутствии эффекта от консервативного лечения про-
водятся временная блефарорафия, покрытие дефекта 
амниотической мембраной, хемоденервация лева-
тора препаратом ботулотоксина типа А. 

• При перфорации – покрытие аутоконъюнктиваль-
ным лоскутом или кератопластика. 
Все перечисленные методы доступны, однако, к сожа-

лению, не всегда эффективны, в том числе в комбинации. 
 
– Существует ли патогенетическое лечение для 

таких пациентов? И если да, то в каких ситуациях 
оно может быть рассмотрено? 

– Если терапия НК доступными методами неэффек-
тивна и сохраняются следующие признаки: 

• длительный (более 3 мес) некурабельный эпите-
лиально-стромальный дефект роговицы, прокраши-
вающийся витальным красителем; 

• выраженное снижение или отсутствие чувстви-
тельности роговицы в течение длительного времени 
(не менее 3 мес), подтвержденное доступными спосо-
бами (жгутиковой пробой или альгезиметрией); 

• отсутствие эффекта от проводимой терапии до-
ступными лекарственными средствами согласно 
утвержденным протоколам более 3 мес. 
В этом случае стоит рассмотреть назначение таргет-

ной терапии рекомбинантным человеческим факто-
ром роста нервов и использование других методов 
(например, тарзорафии, трансплантации амниотиче-
ской мембраны, кератопластики, невротизации) для 
предотвращения лизиса роговицы и перфорации. 

 
Выводы 
1. НК является тяжелым дегенеративным заболева-

нием роговицы, обусловленным нарушением иннер-
вации тройничного нерва, приводящим к нарушению 
сенсорной и трофической иннервации роговицы с 
последующим разрушением эпителия и формирова-
нием стойких незаживающих дефектов роговицы. 

2. Ключевым отличительным признаком заболева-
ния являeтся наличие стойких некурабельных дефек-
тов, которые сохраняются несмотря на проводимую до-
ступную терапию при одновременном снижении или 
отсутствии чувствительности роговицы. 
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3. ВПГ являются наиболее частой причиной развития 
НК. Герпетическая инфекция повреждает нервы рого-
вицы, что приводит к прямому повреждению нейронов 
роговицы и потере чувствительности роговицы, а в даль-
нейшем – к формированию длительных незаживающих 
дефектов роговицы, что в исходе острого воспалитель-
ного процесса может вызвать развитие НК. 

4. В случае ремиссии хронического герпетического 
кератита после активной терапии при сохранении де-
фекта и снижении/отсутствии чувствительности рого-
вицы подтверждается диагноз НК и встает вопрос о на-
чале терапии. 

5. Интенсивная терапия НК начинается в стадии ре-
миссии ГВИ, подтвержденной результатами иммуноло-
гического обследования (IgM-, IgG+). 

6. Методы лечения следует подбирать в соответ-
ствии со стадией/степенью тяжести НК, но они не 
взаимоисключающие. Необходимо рассмотреть целе-
сообразность использования комбинации из несколь-
ких методов. 

7. В случае неэффективности доступной терапии НК 
стоит рассмотреть назначение таргетной терапии ре-
комбинантным человеческим фактором роста нервов 
и использование других методов (например, тарзора-
фии, трансплантации амниотической мебраны, кера-
топластики, невротизации) для предотвращения ли-
зиса роговицы и перфорации. 

8. Ценегермин* (рекомбинантный человеческий 
фактор роста нервов) – патогенетическая терапия 
НК. 
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