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РЕЗЮМЕ

Нейротрофический кератит (также называемый нейротрофической кератопатией) (НТК) представляет собой дегенеративное за-
болевание роговицы, сопровождающееся нейрогенным воспалением. Оно обусловлено нарушением чувствительной иннервации 
тройничного нерва и характеризуется пониженной чувствительностью роговицы и нарушением процесса ее заживления. Вы-
зывающие НТК повреждения тройничного нерва могут происходить на разных уровнях — от ядра до окончаний, расположенных 
в роговице, и быть обусловлены как глазными, так и системными заболеваниями. К наиболее распространенным причинам 
можно отнести герпетический кератит, диабет, химические ожоги, ятрогенные травмы при офтальмологических операциях, 
внутричерепные новообразования, нарушения мозгового кровообращения и нейрохирургические вмешательства. Изменения 
роговицы включают эпителиопатию (I степень), персистирующую эрозию (II степень), язву и ее осложнения (III степень). Опре-
деляющим диагностическим признаком НТК является снижение или потеря чувствительности роговицы. Морфологические 
характеристики нервов роговицы могут быть исследованы с помощью конфокальной микроскопии.
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ВВЕДЕНИЕ

Нейротрофический кератит, также называемый 
нейротрофической кератопатией (НТК), представляет 
собой дегенеративно‑воспалительное заболевание ро‑
говицы, обусловленное нарушением чувствительной ин‑
нервации тройничного нерва (ТН) [1].

Роговица иннервируется глазной ветвью ТН и веге‑
тативными нервами. Нервные пучки входят в роговицу 
у лимба, идут к центру под передней третью стромы, 
проникают через боуменову мембрану и образуют гу‑
стую сеть нервных волокон между боуменовой мем‑
браной и базальным эпителием (суббазальное нервное 
сплетение) [2]. Большое количество чувствительных 
нервных окончаний делает роговицу наиболее плот‑
но иннервируемой тканью в теле человека  — плот‑
ность нервных волокон в роговице в 40 раз больше, 
чем в пульпе зуба, и в 400 раз больше, чем в коже [3, 4]. 
Большинство сенсорных нервных волокон, иннервиру‑
ющих роговицу, имеют полимодальные ноцицептивные 
окончания, которые активируются повреждающими 
уровнями воздействия механической энергии, тепла, 
химических раздражителей либо эндогенных медиато‑
ров, высвобождаемых измененной тканью роговицы 
и воспалительными клетками [1].

Нервные волокна роговицы играют ключевую роль 
в поддержании нормального функционирования глаз‑
ной поверхности, запуская защитные рефлексы при по‑
вреждении роговицы и обеспечивая ее трофическими 
факторами. Денервация роговицы приводит к сниже‑
нию жизнеспособности, метаболизма и митоза эпители‑
альных клеток, что в дальнейшем становится причиной 
цитопатических изменений эпителия (внутриклеточный 
отек, потеря микроворсинок) и аномального развития 

базальной мембраны [3]. При этом отмечается наруше‑
ние процессов заживления, развиваются точечная эпи‑
телиопатия, персистирующие дефекты эпителиального 
слоя и язва роговицы [5].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Распространенность НТК сложно оценить вследствие 
того, что это заболевание не является самостоятельным, 
а представляет собой осложнение других патологических 
процессов, как локализованных, так и системных. Sacchetti 
и соавт. экстраполировали сведения о двух наиболее рас‑
пространенных заболеваниях, приводящих к развитию 
НТК: герпетического кератита (частота 1,22/10 000) и по‑
слеоперационного повреждения ТН и его ветвей (частота 
0,02/10 000) соответственно. Общую частоту НТК авторы 
оценили как 1,6/10 000 [6].

НТК развивается в среднем в 6 % случаев герпетиче‑
ского кератита, имеющего распространенность 149/100 
000 [7], и в 12,8 % случаев кератита, вызванного вирусом 
опоясывающего герпеса (соответственно 26/100 000) [8].

Распространенность НТК после нейрохирургических 
вмешательств, выполненных для лечения невралгии 
тройничного нерва, составляет 1,5/10 000, оценивается 
как 0,02/10 000) [9]. Развитие НТК является осложнени‑
ем этих операций и связано с частичным или полным 
повреждением волокон тройничного нерва, что проис‑
ходит примерно в 2,8 % операций.

К другим распространенным состояниям, при кото‑
рых может развиться НТК, относятся длительное ноше‑
ние контактных линз, химические ожоги, реже  — вну‑
тричерепные объемные процессы, рассеянный склероз 
и лепра. До настоящего времени распространенность 
НТК в этих случаях не оценена [1].

ABSTRACT

Neurotrophic keratitis (also called neurotrophic keratopathy) (NTK) is a degenerative disease of the cornea, accompanied with neu-
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Широкое использование рефракционных операций 
привело к появлению новой разновидности НТК — син‑
дрому нейропатического сухого глаза. Это заболевание 
сочетает проявления НТК и синдрома сухого глаза. 
Частота его варьирует от 2–5 до 30  % в зависимости 
от региона [1, 10].
ЭТИОЛОГИЯ

НТК развивается при заболеваниях, нарушающих 
проводимость тройничного нерва на любом уров‑
не: ядра, проводящего пути, ганглия (гассерова узла) 
или иннервирующего роговицу сегмента его I ветви [11].

Наиболее распространенными заболеваниями, при‑
водящими к снижению чувствительности роговицы, 
являются инфекции, вызванные простым и опоясываю‑
щим герпесом. При герпетическом кератите было про‑
демонстрировано значимое снижение плотности субба‑
зальных нервных сплетений [12].

Операции на роговице, такие как LASIK, кератопла‑
стика и разрезы роговицы при экстракции катаракты, 
также могут нарушать иннервацию роговицы и вызы‑
вать НТК. После операции регенерация нервов и вос‑
становление чувствительности роговицы происходят 
постепенно в течение нескольких месяцев [13].

Другими предпосылками к развитию НТК являют‑
ся травмы, ожоги, дистрофии роговицы, ношение кон‑
тактных линз и длительное использование местных ле‑
карственных препаратов (анестетиков, нестероидных 
противовоспалительных и противовирусных препара‑
тов, бета‑блокаторов, гипотензивных средств, антибио‑
тиков) [6, 14].

Операции, направленные на лечение невралгии ТН 
(микрососудистая декомпрессия, баллонная компрес‑
сия, радиочастотная термокоагуляция и радиохирургия 
гамма‑ножом) также могут вызывать его необратимое 
повреждение с последующей потерей чувствительности 
роговицы [9].

Другими, менее частыми причинами повреждения 
ТН являются внутричерепные и орбитальные опухоли, 
аневризмы, инсульт и травмы головы [5, 6]. При сопут‑
ствующем параличе лицевого нерва развивается лаго‑
фтальм, и к потере чувствительности роговицы присо‑
единяется экспозиционная кератопатия, усугубляющая 
НТК. При данном состоянии, несмотря на интенсивное 
лечение, часто развиваются персистирующие эрозии, 
язвы (в том числе гнойные), стромальный лизис и пер‑
форации роговицы [15].

При системных заболеваниях, таких как сахарный 
диабет (СД), рассеянный склероз и лепра, наблюдается 
снижение чувствительности роговицы и развитие НТК. 
Недавние исследования у пациентов с СД методом кон‑
фокальной микроскопии (КМ) показали связь между 
уровнями гликозилированного гемоглобина и сниже‑
нием плотности нервных волокон роговицы, а также на‑
рушением их хода и структуры [16, 17]. Периферическая 
панретинальная фотокоагуляция при пролиферативной 

диабетической ретинопатии нередко усугубляет уже су‑
ществующий НТК [18].

Длительная системная терапия нейролептиками 
и антигистаминными препаратами также может вызы‑
вать развитие НТК. Редкие врожденные заболевания 
сопровождаются НТК (синдром Райли — Дея, синдром 
Мебиуса, синдром Гольденхара — Горлина и врожденная 
анестезия роговицы) [6].
ПАТОГЕНЕЗ

Роговичные нервы и эпителиальные клетки сим‑
биотически связаны и поддерживают жизнеспособ‑
ность друг друга. Нервы роговицы выделяют множе‑
ство эпителиотропных нейропептидов (вещество P, 
кальцитонин‑ген‑связанный пептид, ацетилхолин, 
норадреналин, серотонин, нейропептид Y и вазоактив‑
ный интестинальный пептид), которые поддерживают 
гомеостаз и целостность роговицы, способствуя про‑
лиферации, миграции, адгезии и дифференцировке кле‑
ток роговичного эпителия. Клетки эпителия роговицы, 
в свою очередь, высвобождают растворимые нейротро‑
фины (фактор роста нервов (ФРН), цилиарный нейро‑
трофический фактор, глиальный нейротрофический 
фактор (ГНФ), эпидермальный фактор роста (ЭФР), 
нейротрофический фактор головного мозга (НФГМ)), 
способствующие росту и жизнеспособности нервных 
волокон. Они являются основными агентами взаи‑
модействия между эпителием и нервами роговицы, 
что играет ведущую роль в поддержании стабильности 
и заживлении роговицы [2]. ФРН, ГНФ, их рецепторы 
TrkA и GFRa‑1, а также НФГМ могут играть важную 
роль в поддержании функции стволовых клеток эпи‑
телия в области лимба роговицы [19]. Взаимодействия 
между эпителием и нервами особенно важны для есте‑
ственного обновления клеток роговицы и ее заживления 
после травм.

ФРН был открыт в начале 1950‑х годов Ритой Леви‑
Монтальчини и Стэнли Коэном, открытие было удосто‑
ено Нобелевской премии по физиологии и медицине 
в 1986 г. ФРН представляет собой нейротрофин, спо‑
собствующий ветвлению как интактных, так и повреж‑
денных нервных волокон. ФРН стимулирует трофику 
и устраняет последствия повреждения периферических 
роговичных нервов [20]. Роговица человека вырабаты‑
вает ФРН и экспрессирует высоко аффинные рецепторы 
к нему. Этот фактор играет важную роль в поддержании 
структурной целостности и нормального функциониро‑
вания глазной поверхности, стимулируя пролиферацию 
и жизнеспособность как эпителия, так и нервных воло‑
кон [21]. По данным исследований in vivo, после травмы 
эпителия наблюдается нарастание концентрации ФРН, 
а инстилляции ФРН ускоряют процессы заживления ро‑
говицы [22].

Чувствительные нервы роговицы реагируют на ме‑
ханические, химические и термические раздражители 
по двум рефлекторным дугам: моторной, запускающей 
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мигательные движения, и вегетативной, стимулирую‑
щей слезопродукцию. Снижение чувствительности ро‑
говицы нарушает эти рефлексы и приводит к изменению 
секреции и снижению стабильности слезной пленки [23].

Уменьшение секреции слезной жидкости и сниже‑
ние жизнеспособности эпителиальных клеток могут 
стать причиной уменьшения количества нейротрофи‑
нов на поверхности глаза, в частности ФРН, который 
необходим для развития и поддержания жизнедеятель‑
ности симпатических и сенсорных нейронов, а также 
для обеспечения регенерации [24]. Изменения слезной 
пленки, усугубляемые потерей микроворсинок эпителия 
роговицы, уменьшают увлажнение глазной поверхности. 
При этом роговица становится уязвима к повреждениям 
и плохо восстанавливается после них [1, 23]. Замедление 
митоза приводит к торможению центростремительного 
движения эпителиальных клеток от лимба и ускоряет их 
гибель в центральной зоне. Это объясняет частое цен‑
тральное расположение эпителиопатии и дальнейшее 
развитие изъязвления роговицы [1].

НТК сопровождается воспалением, имеющим ней‑
рогенное происхождение. Нервные окончания соприка‑
саются с макрофагами  — клетками Лангерганса, также 
называемыми дендритными клетками. Таким образом, 
нервная система взаимодействует с иммунной in vivo. 
Нейропептиды, выделяемые ноцицепторами, вызывают 
дегрануляцию и выработку провоспалительных цитоки‑
нов в дендритных клетках. Раздражение ноцицепторов, 
следовательно, способно провоцировать местную вос‑
палительную реакцию [25]. Недавно полученные дан‑
ные указывают на то, что между нервной и иммунной 
системами осуществляется тесное взаимодействие [1]. 
Первичные сенсорные нейроны, по‑видимому, участву‑
ют в поддержании иммунной привилегированности ро‑
говицы. Более того, сенсорные нейропептиды, секрети‑
руемые полимодальными ноцицептивными нервными 
окончаниями (вещество P и кальцитонин‑ген‑связанный 
пептид), способствуют развитию воспалительной реак‑
ции после повреждения ткани. Данный процесс получил 
название нейрогенного воспаления [26].

По мнению H.S. Dua и соавт., потеря трофического 
влияния эпителия повышает чувствительность нервов 
к повреждению и провоцирует их дисфункцию, создавая 
порочный круг: испарение слезы — чрезмерная стиму‑
ляция ноцицепторов — нейрогенное воспаление — по‑
вреждение эпителия  — дальнейшее раздражение нерв‑
ных окончаний — усиление воспаления [1]. 

Снижение слезопродукции является основной при‑
чиной замедления обновления слезы с последующим 
накоплением токсических агентов и провоспалительных 
цитокинов на поверхности глаза, что также может быть 
фактором развития воспаления [1].

Гиперосмолярность слезы при НТК индуцирует 
апоптоз клеток эпителия и воспаление в сочетании 
с повышенной экспрессией матриксных металлопроте‑
иназ (ММП) [27]. Эти коллагенолитические ферменты 

(особенно ММП‑2 и ‑9) продуцируются эпителием 
и кератоцитами. Дисбаланс между активаторами и ин‑
гибиторами ММП является основным фактором про‑
грессирования и хронизации изъязвления стромы 
и расплавления коллагена, что в итоге приводит к пер‑
форации роговицы [28].

Отмечается потеря целого ряда антимикробных 
пептидов, которые в норме присутствуют в слезной 
пленке и активно секретируются эпителием роговицы 
и конъюнктивы [29]. Таким образом, создаются условия 
для микробной инвазии и инфекции.

Механизм развития НТК представляется следую‑
щим [1].

А. Снижается или прекращается секреция слезной 
жидкости, слезная пленка становится более тонкой и не‑
стабильной. Распределение муцина по поверхности гла‑
за изменяется и становится неравномерным. Меняется 
баланс факторов роста, цитокинов, антимикробных 
пептидов и ионов, что отрицательно влияет на гомеостаз 
эпителия. Уменьшается защитная способность слезной 
жидкости.

Б. Из‑за недостатка трофических нейромедиаторов 
замедляются процессы митоза и созревания эпителиаль‑
ных клеток в области лимба, а также их центростреми‑
тельная миграция. Это приводит к накоплению в цен‑
тре роговицы более «старых», менее жизнеспособных 
клеток, готовых к эксфолиации и обладающих плохой 
способностью к смачиванию и легко повреждающиеся 
во время моргания. Изменения слезной пленки и от‑
сутствие трофических факторов приводят к неровности 
эпителия и придают ему сероватый оттенок, что может 
сказаться на качестве и остроте центрального зрения.

В. Продолжительное повреждение эпителия приво‑
дит к его хронической нестабильности  — утрате плот‑
ных межклеточных контактов, а также повышает риск 
адгезии бактерий.

Г. Развиваются эпителиальные дефекты, характери‑
зующиеся центральной локализацией, скрученными 
границами. Края дефекта состоят из клеток, не способ‑
ных прикрепиться к базальной мембране, возможно, по‑
крытой денатурированными муцинами, которые больше 
не выводятся из‑за отсутствия достаточной секреции 
слезной жидкости.

Д. Вследствие сухости глазной поверхности, дей‑
ствия воспалительных цитокинов и незаживающего 
дефекта нижележащая строма подвергается деструктив‑
ному действию матриксных металлопротеиназ, что при‑
водит к лизису стромы роговицы [30].

Е. Степень и прогрессирование повреждения стромы 
определяются балансом между активаторами и ингиби‑
торами протеаз. Патологическое заживление приводит 
к неадекватному отложению коллагена, рубцеванию, 
снижению прозрачности и грубым нарушениям зрения.

Ж. Прогрессирование заболевания и сохраняющаяся 
активность металлопротеиназ приводят к перфорации 
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роговицы. В итоге происходит утрата функции и необ‑
ратимое повреждение структур глаза [31].

Патогенез НТК, связанного с герпетическим ке‑
ратитом, имеет свои особенности. Рецидивирующий 
кератит, обусловленный вирусом простого герпеса, 
приводит к стойким дефектам эпителия роговицы, 
локализующимся на стороне пути пролегания пора‑
женного тройничного нерва. Односторонний кератит, 
вызванный вирусом простого или опоясывающего гер‑
песа, сопряжен с двусторонней утратой нервных ре‑
цепторов роговицы и ее инфильтрацией дендритными 
клетками [12, 32, 33]. Полученные данные подтверж‑
даются результатами исследований на кроликах с од‑
носторонней аксотомией тройничного нерва и двусто‑
ронней утратой нервов роговицы и ее инфильтрацией 
иммунными клетками [34, 35]. Это свидетельствует 
о том, что одностороннее поражение (центральных) пу‑
тей тройничного нерва может вызывать двустороннюю 
реакцию, вероятно, в виде нейрогенного воспаления. 
Несмотря на то что у пациентов клинические прояв‑
ления являются преимущественно односторонними, 
в некоторых случаях и другой глаз может быть по‑
ражен НТК, не сопровождающейся клиническими 
проявлениями. Пока не известно, приведет ли ле‑
чение пораженного глаза к разрешению изменений 
в другом глазу.
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ

В связи с нарушенной чувствительностью роговицы 
пациенты с НТК редко испытывают симптомы диском‑
форта или боль. Основными жалобами являются раз‑
мытость изображения и снижение зрения из‑за неста‑
бильности эпителия [36]. На ранней стадии заболевания 
отмечаются светобоязнь, сухость и снижение частоты 
моргания. Симптомы обычно усиливаются при наличии 
неблагоприятных факторов, таких как продолжительная 
работа за компьютером, поток горячего воздуха, конди‑
ционер, авиаперелеты [1].

Если при синдроме сухого глаза клиническая кар‑
тина определяется дефицитом и/или нарушением со‑
става слезы, то при НТК эти отклонения — только одно 
из многочисленных звеньев цепи патогенеза. В связи 
с этим данные признаки НТК сходны с проявлениями 
синдрома сухого глаза, такими как быстрый разрыв слез‑
ной пленки, узкий слезный мениск и точечное окраши‑
вание нижней трети конъюнктивы и роговицы флуорес‑
цеином. Данное состояние известно как поверхностный 
точечный кератит (ПТК). При НТК, развившемся после 
лазерной рефракционной хирургии, ПТК локализуется 
в центральной части роговицы и может то усиливаться, 
то ослабевать [37, 38].

Отмечается также снижение и неравномерность ча‑
стоты моргания, которая в норме составляет 17 морганий 
в минуту [39]. Блеск роговицы уменьшается, эпителий 
становится мутным и неровным. По мере увеличения 
степени тяжести заболевания мелкие эрозии эпителия 

сливаются и увеличиваются в размерах, в результа‑
те этого образуется крупный эпителиальный дефект, 
обычно располагающийся в центре роговицы. Процесс 
заживления дефекта протекает медленно и зачастую 
не приводит к полной эпителизации. По мере зажив‑
ления и многократного слущивания эпителия область 
дефекта меняется: со временем он становится стойким 
(персистирующий эпителиальный дефект, ПЭД), а его 
края — непрозрачными и скрученными. Эпителий по пе‑
риметру дефекта неплотно прикреплен к нижележаще‑
му слою боуменовой мембраны, о чем свидетельствует 
просачивание красителя флуоресцеина под эпителий 
по краю дефекта. Обнаженная строма подвергается дей‑
ствию протеаз, что вызывает ее лизис и может привести 
к перфорации [1].

Патогномоничным клиническим признаком заболе‑
вания считается снижение или отсутствие чувствитель‑
ности роговицы. Однако в некоторых случаях на ранних 
стадиях заболевания возможна гиперестезия роговицы 
вследствие аберрантной регенерации и гиперрегенера‑
ции нервов [40].
КЛАССИФИКАЦИЯ НТК

В 1995 г. I.A. Mackie предложил классификацию НТК, 
ставшую к настоящему времени наиболее употребляе‑
мой [5]. H.S. Dua в 2018 г. выделил три степени тяжести 
НТК (легкую, средней тяжести и тяжелую), в целом соот‑
ветствующие стадиям НТК по Mackie [1].

I стадия характеризуется наличием точечной кера‑
топатии, отеком эпителия роговицы и его гиперплазией. 
Отмечается окрашивание нижней части конъюнктивы 
бенгальским розовым и точечное окрашивание эпите‑
лия роговицы флюоресцеином, повышенная вязкость 
слезы, уменьшенное время разрыва слезной пленки. Эта 
стадия может стать хронической, что приводит к по‑
верхностной васкуляризации роговицы [5, 41].

II стадия характеризуется рецидивирующим 
или персистирующим дефектом эпителия, расположен‑
ным в центре или парацентрально в верхней половине 
роговицы. Дефект эпителия обычно горизонтально вы‑
тянут, имеет овальную или круглую форму; часто окру‑
жен утолщенным эпителием, завернутым внутрь напо‑
добие валика. Наблюдается отек стромы со складками 
десцеметовой мембраны, иногда взвесь воспалительных 
клеток в передней камере или даже стерильный гипопи‑
он [5, 42].

При III стадии наблюдается язва роговицы. 
Стромальный лизис является отличительной чертой 
этой стадии и может прогрессировать до истончения 
и перфорации роговицы. Вследствие нарушения чув‑
ствительности язва роговицы протекает с минималь‑
ными болевыми ощущениями или без них; возможно 
снижение зрения [5, 42]. Воспаление, вторичная инфек‑
ция и нерациональное использование кортикостероидов 
способствуют стромальному лизису и повышают риск 
перфорации [27].
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ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА НТК

Оценка чувствительности роговицы является осно‑
вой диагностики НТК. В условиях амбулаторного при‑
ема чувствительность роговицы оценивают, прикасаясь 
волокном ваты к роговице обоих глаз. При этом следят 
за реакцией пациента и сравнивают реакцию обоих глаз. 
Пациенты с НТК обычно реже моргают и менее чувстви‑
тельны к прикосновению к роговице [1]. Более тонкие 
исследования чувствительности роговицы проводят 
с помощью специальных градуированных волосков (ме‑
тод Фрея — Самойлова), альгезиметров и кератоэстези‑
ометров [43].

Волосковый метод определения тактильной чувстви‑
тельности роговицы альгезиметром Радзиховского со‑
стоит в последовательном касании 13 точек роговицы 
тремя (с силой 0,3; 1 и 10 г на 1 мм³) или четырьмя (до‑
бавляют волосок с силой 3 г на 1 мм³) волосками. В норме 
волосок, давление которого составляет 0,3 г/мм³, ощу‑
щается в 7–8 точках, 1 г/мм³ — в 11–12 точках, а воло‑
сок, оказывающий давление 10 г/мм³, вызывает не толь‑
ко тактильные, но и болевые ощущения. Данный метод 
прост и доступен, но не лишен недостатков: невозможны 
стандартизация и стерилизация волосков, а также опре‑
деление величины порогового восприятия [43].

Чувствительность роговицы может быть определена 
с помощью контактного эстезиометра Коше  — Бонне 
или бесконтактного газового эстезиометра Бельмонта 
(БГЭБ). С помощью эстезиометра Коше  — Бонне чув‑
ствительность роговицы оценивают по субъективной 
реакции пациента на выступающую нейлоновую нить 
разной длины, которой касаются роговицы; ее длину из‑
меняют с 60 до 5 мм, что сопровождается соответствую‑
щим изменением силы с 11 до 200 г/мм2 [44].

Работа БГЭБ основана на стимуляции роговицы от‑
калиброванным выбросом газа из расположенного ря‑
дом с ней инжектора и анализе реакции пациента в виде 
моргания. Этот прибор позволяет оценивать различные 
компоненты чувствительности роговицы  — механиче‑
скую, химическую и термическую  — путем изменения 
скорости потока, температуры и состава газа (концен‑
трации CO2). Метод хорошо воспроизводим, а благодаря 
его бесконтактному характеру более безопасен по срав‑
нению с контактными методами [45, 46].

Конфокальная микроскопия (КМР) in vivo позволяет 
выполнять качественную и количественную оценку со‑
стояния нервов роговицы. Непосредственная визуали‑
зация нервов обеспечивает возможность определения 
плотности, извилистости, толщины, отражательной спо‑
собности нервов. Учитываются признаки отклонений 
от нормы, такие как образование петель, скручивание, 
неравномерность диаметра, наличие «конусов роста» 
и усечение («тупиковые ветви») [17].

КМР имеет важное прогностическое значение. 
При частичном поражении тройничного ганглия либо 
преганглионарных поражениях чувствительность 

роговицы может быть пониженной или отсутствовать, 
однако визуализируется нормальное суббазальное спле‑
тение, сохраняющее анатомическую связь с ганглием 
и трофические функции. У таких пациентов обычно от‑
мечается НТК легкой степени. При полном разрушении 
ганглия или постганглионарных повреждениях нерва 
определяется разрежение или отсутствие суббазального 
нервного сплетения, потеря чувствительности роговицы 
и повышение риска развития НТК средней или тяжелой 
степени [47].
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Синдром сухого глаза, осложнения, связанные с ис‑
пользованием контактных линз, блефарит, кератоконъ‑
юнктивит, дефицит лимбальных стволовых клеток, 
экспозиционная кератопатия, лучевая кератопатия, 
токсические эффекты препаратов местного действия 
и консервантов, а также постоянное расчесывание глаз 
относятся к числу состояний, имеющих общие черты 
с НТК, и являются отдельными нозологическими фор‑
мами, если не отмечается нарушение чувствительности 
роговицы. В последнем случае устанавливается диагноз 
НТК [1].

С другой стороны, «нейротрофический компонент» 
может сопровождать течение многочисленных заболе‑
ваний и травм роговицы и оставаться нераспознанным 
на фоне их проявлений. В таких ситуациях следует ори‑
ентироваться на исследование чувствительности рого‑
вицы и анализ клинической динамики (отрицательный 
эффект от применения лекарственных средств, длитель‑
ное течение заболевания, персистенция и прогрессиро‑
вание эпителиальных и стромальных дефектов при ми‑
нимальной активности воспаления) [1].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ

НТК представляет собой пример дегенерации рого‑
вицы, сопровождающейся хроническим нейрогенным 
воспалением, причиной которой является нарушение 
иннервации роговицы.

Поверхность роговицы, не обладающая достаточной 
чувствительной иннервацией, подвержена риску разви‑
тия НТК, проявляющемуся эпителиальными дефектами, 
стромальным лизисом и последующей перфорацией 
роговицы при отсутствии своевременного и соответ‑
ствующего лечения. Существует множество причин ги‑
пестезии роговицы, однако герпетические инфекции 
и повреждение ТН являются наиболее распространен‑
ными.

Эпителиальные дефекты могут возникать даже 
при отсутствии явного повреждения. Первоначальное 
обследование направлено на обнаружение гипестезии 
и поиск основной причины потери чувствительности ро‑
говицы с особым вниманием потенциальной патологии 
центральной нервной системы. При отсутствии очевид‑
ной причины следует учитывать влияние лекарственных 
средств, нарушающих чувствительность роговицы.
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Сухость и нарушения зрения являются главны‑
ми симптомами НТК, а основным патогномоничным 
клиническим признаком заболевания считается сни‑
жение или отсутствие чувствительности роговицы, 
вследствие этого пациент может не ощущать эпите‑
лиальные и стромальные дефекты. В большинстве 
случаев глаз остается спокойным, смешанная и пери‑
корнеальная инъекция возможны при присоединении 
инфекции или очень активном воспалительном про‑
цессе. При I стадии НТК возможна кратковременная 
гиперестезия роговицы, а также невралгические боли, 
однако впоследствии развивается типичное снижение 
или потеря чувствительности роговицы и безболевое 
течение НТК.

Исследование чувствительности роговицы игра‑
ет ключевую роль в выявлении и диагностике НТК. 
В клинической практике исследование чувствительности 
не всегда проводят в плановом порядке. Качественный 
тест (касание роговицы хлопковой нитью) весьма при‑
близителен и несет риск инфицирования роговицы. 

В результате этого определение чувствительности рого‑
вицы до настоящего времени вызывает сложности у оф‑
тальмологов.

Объективный анализ состояния нервов рогови‑
цы стал возможен при введении в клиническую прак‑
тику конфокальной микроскопии (КФМ) роговицы. 
Оценивают плотность, а также качественные показа‑
тели (ход, диаметр, равномерность) нервов роговицы. 
Определяемое при КФМ состояние суббазального нерв‑
ного сплетения позволяет разграничить пре‑ и постган‑
глионарные поражения тройничного нерва и является 
ценным прогностическим признаком при НТК.

При дифференциальной диагностике учитывают 
другие причины развития эпителиопатий, эрозий и язв 
роговицы. Ключевыми факторами считаются отсутствие 
болевых ощущений, «спокойный» глаз, длительное про‑
грессирующее течение процесса.
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