
В
современных условиях педи-
атр нередко встречается с
детьми и подростками, лечен-

ными по поводу онкологических за-
болеваний, перенесшими транс-
плантацию солидных органов или
гемопоэтических стволовых клеток,
получающими иммуносупрессив-
ную или кортикостероидную тера-
пию, с диабетом, первичными син-
дромами иммунодефицита, ВИЧ-
инфицированными, после недавне-
го оперативного вмешательства на
органах брюшной полости, травм и
на фоне гемодиализа [1, 2]. У таких
подопечных возможно развитие
атипичной инфекции, в том числе
грибковой и с необычной локализа-
цией (например, в глазах).

Грибковая инфекция (ГИ) глаз мо-
жет быть после травмы глаза, при
применении плохо обработанных
контактных линз, кератопластике,
трансплантации роговицы, имплан-
тации хрусталика, ирригации кон-

таминированными растворами. Ве-
роятность экзогенной ГИ повыша-
ется при себорейном блефарите,
атопическом дерматите, дакриоци-
стите, местном применении анти-
биотиков и кортикостероидов [3].
К группе риска относятся больные с
длительно стоящими центральными
венозными катетерами, получаю-
щие внутривенные препараты, но-
ворожденные и недоношенные.
В развитых странах ГИ встречается
редко и преимущественно при лим-
фопролиферативных заболеваниях
[4]. В странах с тропическим клима-
том и низкими социально-экономи-
ческими условиями жизни населе-
ния до 22% доказанных случаев ин-
фекционных эндофтальмитов свя-
заны с грибами [5]. Это необходимо
учитывать в связи с достаточно рас-
пространенными туристическими
поездками.

ГИ не может развиться при со-
хранном анатомическом и иммун-
ном барьере. В здоровом глазу на
конъюнктиве и веках грибки как
транзиторная флора обнаружи-
ваются у 2,5–52% здоровых людей.
Чем выше влажность окружающего
воздуха и ниже социально-гигиени-
ческие условия жизни, тем выше ве-
роятность обнаружения грибков на
веках и конъюнктиве [6, 7].

Нормальная флора на конъюнкти-
ве, глазном яблоке, слеза и движения
век очищают поверхность глаза от
оппортунистической флоры, в том
числе и от грибков. Подавление
флоры глаза кортикостероидами,
местной или системной антибакте-
риальной терапией облегчает коло-
низацию поверхности глаза грибка-

ми. Кроме того, большинство гриб-
ков не переносят высокой темпера-
туры. Нормальная температура тела
и глазного яблока препятствует
трансформации грибка-комменсала
в патоген. Но температура роговицы
значительно ниже. Другим условием
являются травмы глаза. Поэтому са-
мой частой ГИ глаза является кера-
томикоз.

Значительно более серьезную про-
блему представляет грибковый эн-
дофтальмит (ГЭ), т.е. занос инфек-
ции в глаз с потоком крови. Все па-
циенты, предрасположенные к оп-
портунистической инфекции, долж-
ны рассматриваться как угрожаемые
по ГЭ. ГЭ вероятен при онкологиче-
ских заболеваниях, нейтропении
500/мл и менее, устойчивой к анти-
биотикам лихорадке неясного гене-
за, тяжелых хирургических вмеша-
тельствах, внутривенном питании,
концентрации в крови β-D-глюкана
20 пг/мл и более [8].

Клиническая картина зависит от
варианта ГИ. При дефиците имму-
нитета грибковый кератоконъюнк-
тивит может быстро трансформи-
роваться в тотальное поражение
глаза. Первыми жалобами при кера-
томикозах могут быть боль, «мушки»
перед глазами, скотомы, потеря зре-
ния. Если очаг находится на перифе-
рии сетчатки или если пациент на-
ходится в крайне тяжелом состоя-
нии, течение ГЭ может быть бес-
симптомным. При офтальмологиче-
ском осмотре кандидозный хорио-
ретинит выглядит как маленькие
кремовато-белые точки с прилежа-
щим витреальным воспалением.
Иногда очаги окружены геморраги-
ческим венчиком. В месте возникно-
вения очага сосуды сетчатки могут
быть затушеваны. В стекловидном
теле определяются непрозрачные
образования, напоминающие пуши-
стые шарики, которые могут быть
соединены между собой нитями.
При неблагоприятном течении ГЭ
образуются эпиретинальные мем-
браны, которые ведут к отслойке
сетчатки. Часто развиваются иридо-
циклит и скопление гноя в передней
камере глаза. Эндогенный грибко-
вый хориоретинит протекает тяже-
ло, потеря зрения может развиться в
ближайшие 24–48 ч без существен-
ных клинических проявлений.

Важную роль в идентификации па-
циентов, у которых может быть ГИ,
играет клиническая насторожен-
ность. ГИ должен исключаться у па-
циентов с воспалением стекловид-
ного тела, сочетающимся с хориоре-
тинальным фокусом, с предшествую-
щим или текущим серьезным ослаб-

ляющим заболеванием. Диагностика
ГИ основывается на офтальмологи-
ческом осмотре. При осмотре стек-
ловидное тело обычно с помутне-
ниями. Диски зрительных нервов
стушеваны, незначительное веноз-
ное полнокровие, артерии слегка су-
жены. Визуализируется выступаю-
щее в стекловидное тело округлое се-
роватое образование с разнокали-
берными, преимущественно мелки-
ми кровоизлияниями. Ультразвуко-
вое исследование позволяет полу-
чить много дополнительной инфор-
мации, особенно в случаях помутне-
ния стекловидного тела. Грибковые
разрастания визуализируются как
плотные недостаточно однородные
округлые образования без сосудов,
без жидкостного содержимого. Мо-
гут обнаруживаться отек сетчатки, ее
частичная отслойка за счет скопле-
ния воспалительной жидкости, рас-
пространение грибковых разраста-
ний в стекловидное тело.

Диагностика. При подозрении на
ГЭ должны исследоваться культуры
крови, цереброспинальной жидко-
сти, слюны и мочи. Высокоинформа-
тивна полимеразная цепная реакция
(ПЦР). Главным преимуществом ПЦР
над посевами являются чувствитель-
ность и быстрота получения резуль-
тата. Но ПЦР не заменяет традицион-
ные микологические тесты, а дает
возможность проведения раннего
дифференциального диагноза между
бактериальным эндофтальмитом и
ГЭ. Наиболее информативен метод
микроматричного ДНК-анализа.

Консервативное лечение – при-
менение противогрибковых препа-
ратов, в том числе интравитреально.
Но лечение проблематично. Трудно-
сти обусловлены биологическими
свойствами грибков, сложностью
проникновения препаратов в ткани
глаза. Эффективность терапии зави-
сит от состояния клеточного имму-
нитета макроорганизма, точки при-
ложения и распространения инфек-
ции, фармакокинетических характе-
ристик препаратов с их способ-
ностью к проникновению в ткани
глаза. Важный фактор – время диаг-
ностики и раннее лечение. Исход ГЭ
зависит от вирулентности организма,
широты вовлечения внутриглазных
сред, времени и вида вмешательства.
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Грибковая инфекция глаз.
Педиатрические аспекты

Расплавление роговицы 
до средних слоев 
с некротическими
наложениями при грибковом
кератомикозе. Видна
гиперемированная
конъюнктива.

Эхограмма глаза при ГЭ.
Грибковые разрастания 
в заднем полюсе глаза
(стрелка) на воспаленной
утолщенной сетчатке 
с грубыми тяжами 
в стекловидном теле.

Эхограмма глаза: 
начальный этап грибкового
эндофтальмита. На заднем
полюсе, распространяясь 
в стекловидное тело,
визуализируется кустовидное
низкоэхогенное
неоднородное образование
(стрелки).

Эхограмма глаза: 
начальный этап грибкового
эндофтальмита. При
неблагоприятном течении
грибковой инфекции
сформировалось достаточно
эхоплотное образование
(стрелки), что потребовало
хирургического
вмешательства
(витреоэктомии).

“Грибковая инфекция не может развиться 
при сохранном анатомическом 
и иммунном барьере
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