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РЕЗЮМЕ

В обзоре литературы представлены сведения, касающиеся патогенеза развития кератитов грибковой этиологии, а также наибо-
лее характерных клинических признаков, которые помогут врачам-офтальмологам заподозрить грибковую этиологию заболева-
ния. В условиях малой доступности и информативности лабораторно-инструментальных методов диагностики анализ анамнеза 
и клинической картины остается во многом единственной информацией, на которую опирается офтальмолог при постановке 
диагноза и определении дальнейшей лечебной тактики. Обзор содержит результаты ряда исследований. Отражены стадии 
развития грибковой инфекции роговицы, которые представлены фазами адгезии, инвазии, морфогенеза и токсигенности. 
Показано, что наиболее достоверными признаками грибковых кератитов являются: фестончатые зазубренные края дефекта, 
выступающий, сухой, крошковидный или творожистый структурированный вид инфильтратов и некротических масс, сателлит-
ные, или отсевные, инфильтраты, характерные изменения цвета зоны поражения роговицы. Тяжесть грибкового язвенного 
дефекта роговицы коррелирует с неблагоприятным прогнозом исхода заболевания. Грибковые кератиты при распространении 
инфекции могут осложняться развитием грибковой глаукомы со злокачественным течением и эндофтальмитом. Возможны 
случаи микст-инфекции. Практически ни один из признаков не является патогномоничным для кератомикозов. Однако оценка 
всех признаков в совокупности может значительно повысить вероятность правильной постановки диагноза. Требуется обуче-
ние офтальмологов распознаванию клинических признаков инфекционных кератитов. В то же время необходимо дальнейшее 
совершенствование и более широкое внедрение современных методов оперативной диагностики этиологических факторов 
инфекционных кератитов.
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ABSTRACT

In this review we presented the information about pathogenesis of mycotic keratitis and the most characteristic clinical signs that can 
help ophthalmologists to suspect mycotic etiology. In conditions of poor accessibility and informativeness of laboratory and instrumen-
tal diagnostic tests, the analysis of the anamnesis and the clinical signs remain the only information that can be used by a physician 
while making a diagnosis and choosing treating strategies. This review contains the results of a number of studies. In the review we 
show the progression phases of cornea mycotic infection, among them adherence, invasion, morphogenesis and toxigenicity. We 
also reveal that the most characteristic clinical signs of mycotic keratitis are scalloped rough edge of stromal defect, prominent dry 
crumby or caseous structured view of infiltrates and necrotic masses, satellite infiltrates, certain changes of color of the defected 
area. Heaviness of mycotic keratitis ulcer defect has a correlation with an unfavourable prognosis for disease. Mycotic keratitis during 
contagion can be complicated by mycotic glaucoma with a malignant disease course and endophthalmitis. There can be cases with 
mixed infection. While Almost No clinical sign is pathognomonic for keratomycoses, summing up all the signs can verify the diagnosis. 
Ophthalmologists need training in the recognition the clinical signs of infectious keratitis. Also new methods of fast diagnostics of infec-
tious keratitis etiology and implementation on a large scale are needed.
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В последние годы частота грибковых кератитов уве‑
личивается во всем мире, и инфекция становится все 
более серьезной проблемой, нередко приводя к слепоте. 
По примерным оценкам ежегодно в мире регистрирует‑
ся около 1 миллиона случаев грибковых поражений ро‑
говицы [1].

Микробиологические исследования при инфекцион‑
ных кератитах являются «золотым стандартом» для опре‑
деления этиологии заболевания. Однако, даже если по‑
лучена положительная культура инфекционных агентов, 
последующий рост и идентификация микроорганизмов 
происходят только в 40–60 % случаев, а при небактери‑
альной инфекции эти показатели значительно снижа‑
ются [2]. Кроме того, получение результатов исследо‑
вания занимает продолжительное, нередко критически 
значимое для исхода заболевания время. Современные 
некультуральные методы диагностики остаются до‑
рогостоящими и, к сожалению, малодоступными 
для боль шинства офтальмологов. Поэтому подбор тера‑
пии при инфекционных кератитах и язвах роговицы ча‑
сто происходит эмпирически, без микробиологических 
данных. Даже в случаях взятия материала на исследова‑
ние обычно рекомендуется начинать лечение как можно 
скорее. Это оправдано в том числе и потому, что боль‑
шинство случаев бактериальных кератитов будет реаги‑
ровать на современные антибиотики широкого спектра 
действия. Однако успех такой эмпирической терапии 
во многом будет зависеть от способности клинициста 
на основе анамнеза и клинических признаков опре‑
делить или заподозрить в том числе не бактериальные 

и атипичные организмы, такие как грибы, акантамеба 
и вирусы. Неумение идентифицировать таких возбуди‑
телей повышает вероятность неблагоприятного исхода 
заболевания. Стоит отметить, что грибковые кератиты 
значительно чаще других инфекционных кератитов тре‑
буют применения хирургических методов лечения [3].

Мы обобщили имеющиеся в настоящее время лите‑
ратурные данные, касающиеся патогенеза и клиниче‑
ских особенностей грибковых кератитов, которые помо‑
гут клиницисту вовремя заподозрить небактериальную 
этиологию заболевания и своевременно начать этио‑
тропную противогрибковую терапию.

В клинической микологии выделяют две основные 
группы грибов — плесневые (гифальные или нитчатые) 
и дрожжевые. Описано более 105 видов грибов, вызыва‑
ющих грибковые заболевания глаз, которые классифи‑
цированы в 56 родов, Из них около 70 видов могут вы‑
зывать поражения роговицы [4]. Наиболее часто среди 
нитчатых грибов, вызывающих грибковые кератиты, 
встречаются представители родов Fusarium, Aspergillus 
(светлоокрашенные, или непигментированные, или ги‑
алогифомицеты) и представители рода Curvularia (тем‑
ноокрашенные, или пигментированные, или феогифо‑
мицеты). Наиболее частым родом дрожжеподобных 
грибов, вызывающих грибковые кератиты, является род 
Candida [5].

Развитие грибковой инфекции роговицы связа‑
но с изменением одной или нескольких систем ее про‑
тивоинфекционной защиты: эпителиального барье‑
ра, слезной пленки, мигания. Воспалительный ответ 
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на инфекцию зависит от особенностей размножения 
грибов, их токсинов, секретируемых протеолитических 
ферментов и грибковых антигенов [6].

Патогенное действие грибов связано как с прямым 
физическим повреждением роговицы, так и с повреж‑
дением, связанным с ее инфильтрацией лейкоцитами, 
микотическими токсинами и ферментами [7]. Развитие 
грибковой инфекции роговицы проходит несколько фаз: 
адгезия, инвазия, морфогенез и токсигенность [8].

В фазу адгезии имеет место фиксация связывающих 
агентов тканей роговицы (ламинин, фибронектин, кол‑
лаген) с маннаном и маннапротеинами наружного слоя 
дрожжеподобных грибов и филаментов [8, 9].

Во время фазы инвазии диссеминация инфекционно‑
го агента приводит к поражению всей роговицы и вовле‑
чению в процесс передней камеры глаза. Инвазия гриба 
в ткани роговицы доказана морфологически [8, 10, 11]. 
Некоторыми авторами обосновано, что характер ро‑
ста и инвазии грибов в роговице может существенно 
отличаться в зависимости от вида грибов [7, 12]. Так, 
для грибов рода Fusarium более характерен «горизон‑
тальный», параллельно коллагеновым волокнам, рост 
гифов, тогда как для многих грибов рода Aspergillus бо‑
лее характерен «вертикальный», перпендикулярно кол‑
лагеновым волокнам, рост гифов в глубину. Это приво‑
дит к нарушению нормального расположения волокон 
коллагена стромы роговицы. В то же время отмечается, 
что в пределах одного рода разные виды грибов могут 
иметь разный характер роста [12]. Нитчатые грибы спо‑
собны перфорировать интактную десцеметову оболочку 
[7, 13]. После этого формируется единый комплекс «хру‑
сталик — радужка — грибковый агент» в области зрачка. 
При тяжелом течении нормальный дренаж водянистой 
влаги нарушается, возрастает внутриглазное давление, 
что приводит к развитию грибковой глаукомы со зло‑
качественным течением [8, 14]. Кроме того, распростра‑
нение грибковой инфекции в область трабекулярного 
аппарата или через влагу передней камеры в заднюю 
камеру может приводить к развитию грибкового эндоф‑
тальмита [15]. Способность грибов к инвазии напрямую 
связана с грибковой нагрузкой и обратно пропорцио‑
нальна интенсивности воспалительного ответа [3].

Грибковый морфогенез позволяет грибу, вызвавшему 
кератомикоз, вторгнуться в ткани роговицы, которые за‑
частую не имеют оптимальных условий для его нормаль‑
ной жизнедеятельности [16].

Во время фазы морфогенеза гриб претерпевает фе‑
нотипические изменения. Организм гриба существу‑
ет в формах «внутригифовые гифы», «гифа‑в‑гифе» 
и в обычной морфологической форме с утолщенными 
клеточными стенками. Такие изменения строения по‑
зволяют грибку развивать резистентность по отноше‑
нию к иммунному ответу макроорганизма и антимико‑
тической терапии [17, 18].

Еще одним важным фактором морфогенеза являет‑
ся возможность образования биопленок, что особенно 

характерно для нитчатых грибов рода Fusarium, а также 
дрожжевых грибов рода Candida [19, 20]. При этом раз‑
вивается так называемая инфекционная кристалличе‑
ская кератопатия с характерными инфильтратами белого 
или серого цвета, четкой формы с ветвящимися остры‑
ми иглоподобными краями. Для такой кератопатии ха‑
рактерен медленный рост. Биопленки определяются 
как структурированное сообщество микроорганизмов, 
окруженных внеклеточным матриксом собственного 
производства, состоящим из полисахаридов, со спо‑
собностью адгезии к инертной (например, контактные 
линзы) или живой поверхности. Эти биопленки устой‑
чивы к большинству противомикробных препаратов 
[21, 22]. Есть данные, показывающие, что формирование 
таких пленок чаще всего связано с заносом инфекции 
через устройства, полимерные соединения (например, 
материалы из пластика) или с предшествующими опе‑
ративными вмешательствами. Наиболее часто инфек‑
ционная кристаллическая кератопатия описывается 
при некоторых бактериальных инфекциях (стафилокок‑
ки, микобактерии и другие), что требует особого внима‑
ния ввиду сложности лечения таких состояний [21].

При кератитах, вызванных Candida albicans, гены 
Sap6p грибка могут продуцировать протеиназы, которые 
вызывают превращение дрожжевидных форм грибка 
в инвазивные нитевидные формы [23].

Есть данные о явлениях повышенной вирулентности 
новых форм грибов в роговице, местные защитные ме‑
ханизмы которой были в подавленном состоянии из‑за 
применения кортикостероидов [8, 24]. Кортикостероиды 
и другие иммунодепрессанты способствуют развитию 
грибковых инфекций, подавляя транскрипцию провос‑
палительных цитокинов и хемокинов. Они снижают 
антиинфекционную активность макрофагов и способ‑
ность нейтрофилов к адгезии [25].

В фазу токсигенности происходит секреция токси‑
нов и ферментов в инфицированных тканях роговицы. 
Особое значение имеет выработка таких веществ, как де‑
зоксиниваленол, нивалинол, диацетоксисцирпенол, фу‑
заровая кислота, а также грибковые протеиназы [26, 27]. 
Поверхностные маннопротеины гиф или псевдогиф пре‑
пятствуют фиксации нейтрофилов, тем самым подавляя 
фагоцитоз [3, 7]. Микотоксины, выделяемые грибами, 
обладают антибактериальным, противовирусным, про‑
тивоопухолевым и антифагоцитарным действием и по‑
давляют местную иммунную функцию [7]. Некоторые 
грибы, такие как Candida, продуцируют различные 
протеазы, например протеазы аспартиловой кислоты, 
нейтральные и карбоксильные протеазы, которые повы‑
шают способность гриба к инвазии [7, 23]. Имеющиеся 
в настоящее время данные не позволяют окончательно 
установить вклад всех грибковых протеиназ в патогенез 
кератита [8].

Рядом авторов была изучена корреляция между 
грибковой нагрузкой глаза и ответной воспалительной 
реакцией организма. Было выявлено, что количество 
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воспалительных клеток обратно пропорционально гриб‑
ковой обсемененности [3, 8, 28], то есть чем больше кон‑
таминация этиологическим агентом, тем меньший вос‑
палительный ответ можно наблюдать у макроорганизма. 
Существуют несколько теорий, объясняющих это явле‑
ние. Во‑первых, в инициальную фазу развития грибко‑
вого кератита полиморфноядерные клетки уменьшают 
грибковую нагрузку на роговицу путем фагоцитоза и де‑
струкции чужеродных агентов за счет выработки сво‑
бодных радикалов [29]. Другое возможное объяснение 
состоит в том, что возрастающее количество микроор‑
ганизмов вырабатывает большое количество токсинов 
и ферментов, которые подавляют воспалительный ответ 
и обеспечивают беспрепятственный рост и размножение 
грибов [3]. В то же время попытки фагоцитоза грибко‑
вых агентов приводят к высвобождению внеклеточных 
лизосомальных ферментов и метаболитов кислорода, 
которые растворяют коллаген стромы роговицы [7].

Грибы не способны проникать в неповрежденные 
ткани глаза. Заражению обычно предшествует травмати‑
ческое воздействие. Поэтому травма является основным 
предрасполагающим фактором грибкового кератита, ко‑
торый отмечается у 40–60 % пациентов [30, 31]. Травма 
может носить вторичный характер, например у поль‑
зователей контактными линзами [30] или после пред‑
шествующих оперативных вмешательств на глазах [13]. 
Травматические факторы растительного и животного 
происхождения (в том числе частицы пыли) или напря‑
мую внедряются в строму роговицы, или способствуют 
истиранию эпителия роговицы, обеспечивая проникно‑
вение грибковых агентов [32–34].

В отличие от большинства бактериальных кератитов, 
грибковая инфекция развивается, как правило, медлен‑
но [35]. Клинические проявления могут возникать уже 
через 24–48 часов после попадания инфекции или могут 
быть отсрочены на 10–20 дней. За это время возможна 
обширная репликация грибов еще до их обнаружения 
организмом хозяина [7]. Наиболее часто начало забо‑
левания является подострым, может напоминать бак‑
териальный или вирусный конъюнктивит. Пациенты 
предъявляют жалобы на светобоязнь, слезотечение, 
чувство инородного тела на поверхности глаза или дис‑
комфорт, затуманивание зрения, красноту глаза [36–39]. 
Интенсивный инфекционный воспалительный про‑
цесс обычно приводит к выделениям из глаза. Однако 
для грибковых кератитов характерно более скудное от‑
деляемое, чем при других инфекциях [39].

В начальный период заболевания дефект эпителия 
может иметь древовидную форму, что требует диффе‑
ренциальной диагностики с герпетическими керати‑
тами [7, 40, 41]. По данным некоторых авторов ухуд‑
шение зрения часто не проявляется в первую неделю 
заболевания [38]. Течение заболевания нередко явля‑
ется волнообразным. Однако грибковые кератиты, вы‑
званные грибами рода Fusarim, могут протекать очень 
интенсивно. Они вызывают небольшую лейкоцитарную 

инфильтрацию роговицы, что способствует их более ши‑
рокому и глубокому росту [7]. При отсутствии антими‑
котической терапии наступает внезапное ухудшение — 
увеличивается площадь инфильтрата и его глубина, 
появляется и нарастает гипопион [38]. В случае местного 
применения кортикостероидов возможен светлый про‑
межуток кажущегося улучшения, который в течение 
недели завершается резким ухудшением клинической 
картины. Нарастает отек конъюнктивы, увеличивается 
количество отделяемого, значительно ухудшаются зри‑
тельные функции [38].

Клиническая картина грибковых кератитов зависит 
от вида гриба, однако существуют общие признаки, ха‑
рактерные для большинства грибов и не характерные 
для бактериальных кератитов. К таким наиболее досто‑
верным, часто встречающимся признакам относятся: 
фестончатые зазубренные края дефекта, выступающий, 
сухой, крошковидный или творожистый структуриро‑
ванный вид инфильтратов и некротических масс (кото‑
рые представляют собой фрагменты клеток, спор и мице‑
лия грибка), сателлитные (или отсевные) инфильтраты, 
изменения цвета зоны поражения на любой цвет кроме 
белого и желтого (которые не являются специфичными 
для конкретной инфекции). Менее достоверными при‑
знаками являются отложения экссудата на эндотелии, 
формирование иммунных колец в роговице [42–45].

Инфильтраты роговицы чаще имеют кольцевидную 
форму и располагаются в строме на различной глубине 
[38]. Изменения эпителия часто менее выражены, чем 
изменения в глубжележащей строме. В ряде случаев эпи‑
телий может представляться интактным [7].

Характерный фестончатый вид краев язвы роговицы 
является одним из наиболее специфических признаков 
грибковой инфекции, который отмечается у 70–80 % па‑
циентов [40, 42]. Однако подобные изменения могут на‑
блюдаться и в 48 % кератитов бактериальной этиологии 
[42]. Распространение инфильтрации за пределы краев 
язвенного дефекта больше говорит в пользу грибковой 
инфекции [7].

Характерный вид инфильтратов и некротических 
масс язвенных дефектов отмечают многие авторы [29, 
42, 44]. Однако в трети случаев такой вид может встре‑
чаться и при бактериальных кератитах [42].

Одним из характерных признаков грибковых керати‑
тов является наличие сателлитных инфильтратов рого‑
вицы. Они представляют собой отдельные инфильтраты 
или микроабсцессы роговицы, окружающие основную 
язву и отделенные от нее прозрачным участком [7]. Их 
наличие говорит о диссеминации грибковой инфекции 
в роговице. Иногда они могут иметь связь с основным 
инфильтратом в виде инфильтрационной «дорожки» [39, 
42]. Частота встречаемости данного признака редко пре‑
вышает 25  % [40, 42], хотя в некоторых исследованиях 
показано, что частота доходит до 73 % [35], что, возмож‑
но, связано с особенно тяжелым контингентом больных, 
поступивших в данное учреждение. Значительно реже 
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подобные инфильтраты могут встречаться при некото‑
рых бактериальных инфекциях и акантамебных керати‑
тах [42, 46–48].

Классические признаки грибкового кератита, вы‑
званного нитчатыми грибами, включают в себя «сухой» 
стромальный инфильтрат серого или серо‑белого цвета, 
эпителиальные дефекты с неровными, фестончатыми 
краями. Эпителий может быть неповрежденным и при‑
поднятым [7].

Существуют некоторые особенности клинических 
проявлений грибковых кератитов в зависимости от эти‑
ологического агента.

Так, кератит, вызванный грибами рода Aspergillus, 
проявляется в двух формах: фликтеноподобной и язвен‑
ной [49]. Фликтеноподобная форма развивается при ло‑
кализации мицелия гриба в поверхностных слоях рого‑
вицы. При такой форме кератомикоза раздражение глаз 
возникает спустя 2–3 дня после травмы, появляются 
светобоязнь, слезотечение, перикорнеальная инъекция. 
В центре роговицы образуются беловатые или желто‑
вато‑белые помутнения, окруженные единичными со‑
судами. Помутнение напоминает фликтену, состоит 
из плотной сухой массы, которая легко соскабливается 
острой ложечкой [49]. Язвенная форма аспергиллезного 
кератита протекает очень тяжело, с явлениями раздра‑
жения глаза и формированием гипопиона. Такое тече‑
ние кератомикоза может осложниться эндофтальмитом 
или панофтальмитом. Инфильтрат при язвенной фор‑
ме аспергиллезного кератита серо‑белого цвета с сухой 
крошковидной поверхностью, несколько выступает 
вперед и окружен демаркационной бороздой или лини‑
ей желтого цвета [50]. Он захватывает обширную часть 
роговицы, легко соскабливается. При глубоком про‑
никновении грибка может развиться язва, напоминаю‑
щая ползучую. В последующем происходит отторжение 
инфильтрата, который является секвестром роговицы, 
проросшим грибком. На месте поражения остается ин‑
тенсивное помутнение [49].

Кератит, обусловленный грибами рода Fusarium, мо‑
жет за несколько недель привести к гибели глаза, так 
как способен сопровождаться глубокой перфорацией 
с развитием глаукомы со злокачественным течением 
и эндофтальмитом [3, 10, 15, 51–53].

Грибы из группы феогифомицетов (основными их 
представителями являются грибы родов Curvularia, 
Bipolaris и Alternaria) обладают особенным клиниче‑
ским признаком  — макроскопической пигментацией 
инфильтратов [45, 54–56]. Это фактически единствен‑
ный патогномоничный признак грибкового кератита. 
Однако частота встречаемости видимой пигментации 
при этих грибах составляет не более 50  %. Это связы‑
вают с тем, что видимая пигментация — это непосред‑
ственно видимые гифы грибов, содержащие меланин, 
при выраженном отеке и массивной инфильтрации ро‑
говицы они могут быть не видны [55, 56]. При невыра‑
женном воспалении окружающих тканей можно видеть 

нерегулярные края перистых инфильтратов за счет рас‑
пространения лейкоцитов вдоль межламеллярных про‑
странств [7].

При поражении роговицы бактериями Actinomyces, 
имеющими свойства грибов (способны к формирова‑
нию на некоторых стадиях развития мицелия и спор), 
можно наблюдать как поверхностное, так и глубокое рас‑
пространение микроорганизма по толщине роговицы. 
В случае поверхностного распространения на роговице 
образуется инфильтрат или язва в виде белого пятна 
с мелкозернистыми краями. При глубоком проникнове‑
нии развивается картина, напоминающая дисковидный 
кератит с формированием гипопиона [49].

При исследовании частоты встречаемости основ‑
ных морфологических изменений со стороны роговицы 
при грибковых кератитах показаны следующие измене‑
ния [3, 50] (74 и 85 % пациентов, соответственно, имели 
кератит, вызванный грибами родов Aspergillus и Fusarium, 
что подтверждено культуральным исследованием):

•  дефект эпителия — 98,0 и 31,8 % случаев соответ‑
ственно;

•  стромальные инфильтраты, некроз стромы — 83,00 
и 45,45 %;

•  истончение роговицы — 65,0 и 27,7 %;
•  перфорация роговицы — 24,0 и 22,7 %;
•  васкуляризация роговицы — 23,0 и 11,4 %.
Большая разница во многих признаках может быть 

связана как с этиологическим фактором развития кера‑
титов, так и со сроком исследований от начала заболева‑
ния и тяжестью течения.

Для кератитов, вызванных дрожжеподобными гри‑
бами, характерно медленное прогрессирование клини‑
ческой картины [46]. Стромальный кератит, вызванный 
дрожжеподобными грибками, представлен проминиру‑
ющим шаровидным инфильтратом. Для него характерна 
небольшая зона изъязвления на поверхности рогови‑
цы [36]. Язва роговицы имеет основание желтого цвета 
и плотное отделяемое, что часто симулирует картину 
бактериального кератита [7, 53, 57]. Этим вызвана слож‑
ность постановки верного диагноза и назначения адек‑
ватного лечения. Язва чаще бывает глубокой, с «под‑
рытым» утолщенным краем [50], иногда глубокая язва 
может быть покрыта сухой, с трудом отделяемой от ро‑
говицы мембраной [49].

Важно отметить, что глубина и площадь грибкового 
язвенного дефекта роговицы коррелирует с неблагопри‑
ятным прогнозом исхода заболевания [50].

При кератомикозах любой этиологии возможно 
развитие гипопиона с наиболее часто пирамидаль‑
ной или куполообразной формой [58], что характерно 
для тяжелого течения грибкового кератита. Гипопион 
и фибринозная реакция со стороны передней камеры 
считаются более характерными для бактериальных ке‑
ратитов, хотя с этим согласны не все исследователи [42]. 
Отмечается, что даже при небольших размерах гриб‑
ковых язв роговицы может образовываться гипопион 
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[7]. Xu Ling‑Juan и соавт. выявили развитие гипопиона 
более чем у 50  % пациентов с тяжелым кератомикозом 
[59], а в исследовании R.S. Punia и соавт.  — у 41  % па‑
циентов [50]. Факторами риска развития гипопиона яв‑
ляются длительно текущий кератит, большая площадь 
поражения и сопутствующие инфекции. Такое осложне‑
ние может привести к значительному повышению вну‑
триглазного давления. Наличие гипопиона повышает 
вероятность дальнейшего хирургического вмешатель‑
ства [59]. В литературе есть указания на то, что развитие 
гипопиона при течении грибкового кератита является 
одним из основных факторов риска рецидивирования 
кератомикоза после проведения сквозной кератопласти‑
ки [60–62]. Возможно возникновение не только инфек‑
ционного гипопиона после проникновения грибкового 
агента в переднюю камеру (в таких случаях гипопион 
часто носит «фиксированный» к роговице характер [7]), 
но и асептического‑иммунного или воспалительного 
[59]. Определение характера гипопиона влияет на выбор 
тактики ведения пациента.

При тяжелом течении кератомикоза, помимо гипо‑
пиона, можно наблюдать и другие сопутствующие по‑
ражения глаза, такие как вовлечение в инфекционный 
процесс передней камеры глаза, отложения экссудата 
на эндотелии, складки десцеметовой мембраны и ро‑
говичные преципитаты [57]. При этом складки десце‑
метовой оболочки могут присутствовать даже при по‑
верхностной язве роговицы [7]. Серо‑желтый экссудат 
на эндотелии обычно располагается в проекции кольце‑
видного инфильтрата, что ведет к расплавлению рогови‑
цы в данной зоне [38]. Однако эти признаки не являются 
специфичными для грибковых кератитов.

При грибковых кератитах возможно развитие им‑
мунного кольца роговицы (кольцо Wesseley) [29, 36, 51, 
63–65]. Наиболее часто подобные кольца связывают 
с акантамебной инфекцией. Однако они могут встре‑
чаться при бактериальных инфекциях, вирусах герпеса, 
а также при некоторых неинфекционных состояниях, 
таких как ревматоидный артрит, системная красная вол‑
чанка, длительное неадекватное применение местных 
анестетиков [63–65]. Патогенез иммунных колец зави‑
сит от этиологии заболевания. Их формирование свя‑
зано с гиперчувствительностью 3‑го типа к антигенам 
или к токсинам микроорганизмов, что приводит к акти‑
вации системы комплемента и внедрению в роговицу по‑
лиморфноядерных лейкоцитов и мононуклеарных кле‑
ток, которые образуют инфильтрат. Классический путь 
активации системы комплемента требует наличия лю‑
бого комплекса антиген‑антитело, определенных микро‑
организмов или денатурированных ДНК. Быстрая акти‑
вация системы комплемента по альтернативному пути 
зависит от наличия бактериальных эндотоксинов, ком‑
понентов клеточной стенки грибов, агрегированных им‑
муноглобулинов [63, 65]. Электронно‑микроскопические 
исследования экспериментальных иммунных колец 
роговицы показывают отложение иммунных осадков 

в строме, накопление нейтрофилов вокруг комплексов 
антиген‑антитело, фагоцитоз иммунных комплексов, 
высвобождение лизосомальных органелл в воспаленных 
тканях и разделение, фрагментацию и растворение кол‑
лагеновых фибрилл стромы роговицы [63].

Формирование иммунных колец может происходить 
через 2–6 недель от начала заболевания. Сроки развития 
зависят от этиологии. При акантамебном кератите коль‑
ца Wesseley образуются к концу первого месяца заболе‑
вания у 20–60 % пациентов [64, 66]. R.S. Punia и соавт. на‑
блюдали формирование иммунного кольца у пациентов 
с грибковыми кератитами лишь у одного из 44 исследу‑
емых [50]. Клинически дифференциальная диагностика 
инфекционных и стерильных инфильтратов может быть 
затруднена и основывается в первую очередь на нали‑
чии других признаков заболевания. Наличие иммунного 
кольца в большей степени говорит о продолжительности 
заболевания, чем о его этиологии [67].

Стоит отметить, что возможно наличие микст‑
инфекции грибов с акантамебой или бактериальны‑
ми агентами [36], а также с вирусной инфекцией [68]. 
Кератиты, вызванные более чем одним микроорганиз‑
мом, встречаются относительно редко. Чаще всего такое 
поражение развивается как коинфекция или как вторич‑
ная инфекция, присоединившаяся к существующему ми‑
кроорганизму, что, как правило, и происходит при гриб‑
ковой инфекции. В некоторых работах показана частота 
смешанных бактериальных и грибковых поражений рого‑
вицы, которая составляет до 4,4 % случаев [69]. При этом 
клиническая картина оказывается смазанной, и ориен‑
тироваться стоит на течение заболевания на фоне про‑
водимой эмпирической терапии.

Точная и ранняя диагностика грибковых кератитов 
остается серьезной проблемой. Клинические прояв‑
ления инфекционных кератитов очень разнообразны. 
Практически ни один клинический признак в отдель‑
ности не может рассматриваться как патогномоничный 
для той или иной конкретной инфекции. Но сочетание 
нескольких признаков значительно повышает вероят‑
ность постановки верного диагноза. В одном из исследо‑
ваний было показано, что вероятность верного диагноза 
грибкового кератита только по фотографиям специали‑
стами по роговице может составлять лишь около 66  % 
[1]. Однако в другом ретроспективном исследовании 
отмечено, что у обученных офтальмологов вероятность 
правильной постановки диагноза может достигать 94 % 
[64]. Достоверно диагноз не может быть поставлен толь‑
ко по клиническим проявлениям, для подтверждения 
необходимо проведение микробиологических иссле‑
дований. Однако в условиях малой информативности 
и доступности инструментально‑лабораторных методов 
исследования правильная оценка клинической картины 
и возможность по ней заподозрить небактериальную ин‑
фекцию может позволить врачу‑офтальмологу правиль‑
но выбрать лечебную тактику и подбор первичной эмпи‑
рической терапии. Учитывая, что благополучный исход 
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лечения грибковых кератитов во многом зависит от сво‑
евременно начатого правильного лечения, требуется, 
с одной стороны, обучение офтальмологов правильной 
интерпретации возможных признаков грибковых кера‑
титов, а с другой стороны, дальнейшее совершенствова‑
ние и более широкое внедрение современных методов 
оперативной малоинвазивной, высокочувствительной 

и специфичной диагностики этиологических факторов 
инфекционных кератитов.
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