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Аннотация

Патологии хрусталика у собак нередко приводят к повышению внутриглазного давления и 
развитию вторичной глаукомы. В статье представлено описание клинической картины и 

патогенетических аспектов развития различных форм вторичной факогенной глаукомы: фа-
котопической, факоморфической и факолитической. Предложена схема интенсивной медика-
ментозной терапии, направленной на снижение внутриглазного давления и нейропротекцию 
сетчатки. По результатам проведенного исследования проведена оценка эффективности гипо-
тензивного лечения, а также возможность длительного медикаментозного контроля офтальмо-
тонуса на фоне патологий хрусталика у собак.
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Abstract

Lens pathologies in dogs often lead to an increase in intraocular pressure and develop secondary 
glaucoma. The article describes the clinical and pathogenetic aspects of the development of 

different forms of secondary lens-induced glaucoma: phacotopic, phacomorphic and phacolytic. 
We have proposed a scheme of intensive medical therapy aimed at reducing intraocular pressure 
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and retinal neuroprotection. According to the results of the study, evaluated the effectiveness of 
antihypertensive treatment, as well as the possibility of long-term medical monitoring of intraocular 
pressure against the background of the pathologies of the lens in dogs.

Keywords: intraocular pressure, glaucoma, cataract, lens, luxation, dog.

Сокращения: 
ВГД — внутриглазное давление; 
ВГЖ – внутриглазная жидкость; 
ДЗН — диск зрительного нерва; 

ЛС ― лекарственное средство; 
ПК – передняя камера; 
УЗИ — ультразвуковое исследование; 
УПК – угол передней камеры

Введение. Глаукома является одной из 
наиболее актуальных проблем в вете-

ринарной офтальмологии. Многообразие 
клинических форм, различные патогенети-
ческие механизмы развития патологии, не-
своевременное обращение к ветеринарному 
специалисту – все это усугубляет и без того 
тяжело поддающееся лечению заболевание. 
Вторичная глаукома, которая возникает в 
результате сопутствующих офтальмопатий, 
считается тяжелейшим видом глаукомы и 
во многих случаях приводит к потере глаза 
как органа [2, 4, 10].

Известно, что заболевания хрусталика 
нередко приводят к развитию вторичной 
глаукомы (факогенной) [9, 18]. В связи с 
этим большую актуальность приобретает 
выявление характерной клинической кар-
тины и симптоматики течения глаукомы на 
фоне патологий хрусталика, а также разра-
ботка современного подхода к лечению дан-
ной патологии.

Цель и задачи исследования. Описать 
клиническую картину факогенной глаукомы 
у собак, а также выявить факторы риска раз-
вития данной офтальмопатии. Предложить 
эффективную схему медикаментозного лече-
ния вторичной факогенной глаукомы.

Материалы исследования. Учитывая, 
что патология органа зрения встречается 
у животных различных возрастных групп, 
принадлежащих к обоим полам (породи-
стых и непородистых), имеющих различную 
массу тела, для проведения исследования 
была отобрана группа животных в количе-
стве 142 собак в возрасте от 3 месяцев до 
15  лет с диагнозом «вторичная глаукома» 
неясной этиологии. Все животные принад-
лежали частным лицам, условия кормле-
ния и содержания были сходными. Масса 
тела животных варьировалась от 2,5 кг до 

68 кг. У  всех животных регистрировалось 
повышенное ВГД (в среднем 38,63 ± 7,49 мм 
рт. ст.). Исследования проводились с 2010 
по 2016 гг. на кафедре биологии и пато-
логии мелких домашних, лабораторных 
и экзотических животных при ФГОУ ВО 
«МГАВМиБ им. К. И. Скрябина» (г. Москва) 
и на амбулаторном приеме в ГУВ МО «Пуш-
кинская райСББЖ» (г. Пушкино).

Методы исследования. Всех животных 
с клиническими признаками глаукомы ис-
следовали по общепринятой методике.

Anamnesis vitae включал в себя сведения о 
животном: возраст, пол, порода, условия содер-
жания, кормления, вакцинации, системные 
заболевания. Особо акцентировали внимание 
на перенесенных травмах органа зрения и 
проведенных операциях в данной области. 

Anamnesis morbi – сведения о продолжи-
тельности заболевания, клинических при-
знаках, наблюдаемых владельцем живот-
ного, динамике развития патологии. 

При исследовании зоны патологического 
процесса использовались методы офтальмо-
логического обследования:

–	 наружный осмотр глаза;
–	 осмотр глаза в проходящем направ-

ленном свете;
–	 осмотр глаза при боковом освещении;
–	 прямая и непрямая офтальмоскопия 

(офтальмоскоп Welch Allyn);
–	 офтальмобиомикроскопия при 6-крат-

ном увеличении (бинокулярные лупы 
Heine HRP 6x);

–	 щелевая биомикроскопия при 10-крат-
ным увеличением (щелевая лампа 
Shin Nippon XL-1);

–	 фундоскопия (фундускамера Optibrand 
Clearview);

–	 гониоскопия (гониолинзы Гольдмана 
и Баркана);
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–	 электроретинография (электроретино-

граф Acrivet RETIport ERG);
–	 аппланационная тонометрия по Ма-

клакову;
–	 электронная тонометрия (тонометр 

Tonovet);
–	 УЗИ глазного яблока (УЗ датчик Accu-

tomeB-scan Plus Vet 12–15 Mhz);
–	 флуоресцеиновая проба (1% р-р флуо-

ресцеина).
Офтальмологические исследования про-

водили при дневном свете, искусственном 
освещении и в темноте.

Результаты и обсуждение. Изучая 
факторы риска возникновения вторичной 
глаукомы, установлено, что из 142 животных 
у 55 собак (39% случаев) развитие вторичной 
глаукомы было связано с патологиями хру-
сталика (факогенная глаукома): люксация 
или сублюксация хрусталика, набухающая 
катаракта, лизис перезрелой катаракты.

Диагностические критерии и клиниче-
ская картина глаукомы факогенной этиоло-
гии изучены на 55 собаках (68 глаз – 100%). 
Средние показатели ВГД при тонометрии 

составили 37,13 ± 4,45 мм рт. ст. При иссле-
довании выявлено, что из 55 собак у 42 жи-
вотных (42 глаза – 76,4% случаев) вторичную 
глаукому на фоне патологий хрусталика от-
мечали унилатерально. У 13 собак (26 глаз – 
23,6% случаев) факогенную вторичную глау-
кому отмечали билатерально.

В табл. 1 представлены диагностические 
клинические признаки при вторичной фа-
когенной глаукоме. 

Как видно из табл. 1, характерными кли-
ническими признаками вторичной факоген-
ной глаукомы являются: повышение ВГД 
(68 глаз – 100% случаев), снижение зритель-
ных функций (68 глаз – 100%), эндотели-
альный отек роговицы (от незначительного 
до ярко выраженного) (68 глаз – 100%), за-
стойная инъекция эписклеральных сосудов 
(68 глаз – 100%), изменение глубины ПК 
глаза (68 глаз – 100%), мидриаз (55 глаз – 
80,9%), буфтальм (55 глаз – 80,9%), помут-
нение хрусталика, (52 глаза – 76,5%), дис-
локация хрусталика (49 глаз – 72%).

Из неспецифических признаков вторич-
ной факогенной глаукомы наблюдали бо-

Таблица 1

Диагностические клинические признаки при вторичной факогенной глаукоме

Клинический признак
Количество поражен-
ных глаз (в абсолют-

ных величинах)

Количество поражен-
ных глаз (в относи-

тельных величинах), %

Специфические признаки (характерные для вторичной глаукомы)

Повышение ВГД 68 100

Снижение зрительных функций 68 100

Эндотелиальный отек роговицы 68 100

Застойная инъекция эписклеральных сосудов 68 100

Изменение глубины ПК глаза 68 100

Мидриаз 55 80,9

Буфтальм 55 80,9

Помутнение хрусталика 52 76,5

Дислокация хрусталика 49 72

Неспецифические признаки (характерные для многих офтальмологических заболеваний)

Болезненность при пальпации глазного яблока 55 80,9

Блефароспазм 20 29,4

Смешанная васкуляризация роговицы 55 80,9

Гиперемия конъюнктивы 20 29,4

Язвенный кератит 20 29,4

Свечение ВГЖ (эффект Тиндаля), экссудат в ПК 33 48,5

Иридодонез 49 72
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лезненность при пальпации глазного ябло-
ка (55 глаз – 80,9% случаев), блефароспазм 
(20 глаз – 29,4%), смешанную васкуляриза-
цию роговицы (55 глаз – 80,9%), гиперемию 
конъюнктивы (20 глаз – 29,4%), язвенный 
кератит (20 глаз – 29,4%), эффект Тинда-
ля (33 глаза – 48,5%), дрожание радужной 
оболочки (иридодонез) (49 глаз – 72%). На-
личие данных клинических признаков не 
является патогномоничным для вторичной 
факогенной глаукомы, так как могут встре-
чаться у животных, больных увеитом, кера-
титом и конъюнктивитом различной этиоло-
гии, а также при травмах глазного яблока.

У 49 глаз (72% случаев) мы отмечали 
полное или частичное смещение хрустали-
ка, а также иридодонез, что является ха-
рактерными признаками развития фако-
топической формы вторичной факогенной 
глаукомы. В некоторых случаях дислока-
ция хрусталика сопровождалась наличием 
интраокулярного воспалительного процес-
са  – 14 глаз (20,6% случаев), а также сни-
жением прозрачности хрусталика различ-
ной интенсивности. У 19 глаз (28% случаев) 
было выявлено наличие экссудата или све-
чение ВГЖ в ПК глаза, а также помутнение 
хрусталика без признаков его смещения, 
что указывало на развитие двух других ти-
пов факогенной вторичной глаукомы – фа-
коморфической и факолитической.

Ультрасонографическая картина вторич-
ной факогенной глаукомы характеризова-
лась в выявлении признаков гиперэхоген-
ности хрусталика (52 глаза – 76,5% случаев) 
и его дислокации (49 глаз – 72% случаев).

Патогенетические аспекты развития 
вторичной факогенной глаукомы. По 
данным литературы, частичное или полное 
смещение хрусталика может спровоцировать 
повышение офтальмотонуса и привести к раз-
витию вторичной факотопической глаукомы 
[3, 14]. Дислокация хрусталика происходит в 
результате разрыва или ослабления цинно-
вых связок, удерживающих его. Различают 
сублюксацию (подвывих) и люксацию (вывих) 
хрусталика (рис. 1). Подвывих характеризу-
ется ослаблением или частичным разрывом 
цинновых связок. Для люксации характерен 
полный разрыв связок и смещение хрустали-
ка либо в ПК (частично или полностью), либо 
в стекловидное тело. Считается, что основная 
причина повышения ВГД при факотопиче-
ской глаукоме – функциональный зрачковый 
блок в результате ущемления хрусталика 
в отверстии зрачка или смещении его в ПК и 
закрытии УПК глаза. Также может развиться 
витреальный блок – смещение стекловидно-
го тела вперед из-за нарушения положения 
хрусталика, что, в свою очередь, ведет к ско-
плению и застою ВГЖ в заднем сегменте гла-
за и блокаде отверстия зрачка стекловидным 
телом [3, 6, 14, 16].

Повышение ВГД при факоморфической 
глаукоме развивается в результате увеличе-
ния размеров самого хрусталика и плотного 
прилегания задней поверхности радужной 
оболочки к последнему [3, 23]. Развивается 
зрачковый блок – ВГЖ, продуцируемая ци-
лиарным телом, из задней камеры глаза в 
ПК не поступает. Это приводит к повыше-
нию ВГД в задней камере и выпячиванию 

Рис. 1. Факотопическая глаукома у собак. 
Люксация хрусталика в заднюю камеру глаза (слева) и в переднюю (справа)
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радужной оболочки вперед. Происходит ча-
стичное или полное ущемление УПК глаза 
корнем радужной оболочки, отток ВГЖ че-
рез дренажную систему радужно-рогович-
ного угла затрудняется [4, 9, 12, 15]. 

Разрыв капсулы хрусталика, а также лизис 
перезрелой катаракты может привести к раз-
витию хрусталик-индуцированного увеита, 
закупорке УПК воспалительным экссудатом 
и хрусталиковым белком, формированием 
задних синехий [22]. Такие патологические 
изменения в гидродинамической системе 
глаза могут привести к повышению ВГД и 
развитию факолитической глаукомы рис. 2).

В основе данной патологии лежит за-
крытие радужного-роговичного угла хру-
сталиковым белком и макрофагами, содер-
жащими хрусталиковое вещество, а также 
воспалительным экссудатом. Это происхо-

дит из-за развития перезрелой катаракты 
и просачивания через капсулу хрусталика 
во ВГЖ протеинов, содержащихся в веще-
стве хрусталика [7, 8, 19]. В результате это-
го трабекулярные щели забиваются, что и 
служит причиной ухудшения оттока влаги 
через дренажную систему глаза и повыше-
ния ВГД [15] (рис. 3).

Также немаловажным фактором, усугу-
бляющим течение факогенной глаукомы, 
может являться иридоциклит, который мы 
отмечали у некоторых животных (48,5% слу-
чаев). Данный воспалительный процесс мо-
жет быть результатом микротравмы цилиар-
ного тела, а также в результате раздражения 
нестабильным хрусталиком поверхности 
радужной оболочки. Выделение во ВГЖ фи-
брина, протеинов и воспалительных клеток 
может спровоцировать как закупорку дре-

Рис. 2. Факоморфическая глаукома у собак, мидриаз, расширение 
эписклеральных сосудов, катаракта

Рис 3. Факолитическая глаукома у собак. Выраженный отек роговицы, наличие преципитатов 
и экссудата в ПК, расширение эписклеральных сосудов, катаракта
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нажного аппарата УПК, так и формирование 
зрачковых мембран и задних синехий, кото-
рые нарушают циркуляцию ВГЖ [20, 22].

Медикаментозное лечение вторичной фа-
когенной глаукомы. Схема лечения вторич-
ной факогенной глаукомы включала приме-
нение как местной, так и системной терапии.

На данный момент комбинированная 
терапия вторичной глаукомы у собак, осно-
ванная на сочетании нескольких ЛС из раз-
ных фармакологических групп, является 
наиболее эффективной [2]. 

По данным отечественных и зарубежных 
источников, основной патогенетический ме-
ханизм нарушения зрительных функций при 
глаукоме связан с воздействием на сетчатку 
и ДЗН различных повреждающих факторов: 
механического сдавливания аксонов зритель-
ного нерва, нарушения кровоснабжения и ми-
кроциркуляции ДЗН, развития ишемии и ги-
поксии нервной ткани, образования избытка 
свободных радикалов, усиления перекисного 
окисления липидов, выброса глутамата и по-

ступления избыточного количества ионов Са2+ 
в клетку [1]. В результате происходит эксай-
тотоксическая гибель ганглионарных клеток 
сетчатки [5]. Поэтому терапия, направленная 
на защиту сетчатки, является необходимым 
звеном и показана абсолютно во всех схемах 
лечения глаукомы у собак. Основные груп-
пы ЛС нейропротекторного действия ― анти-
оксиданты, ноотропные средства, блокаторы 
кальциевых каналов, антагонисты NMDA-
рецепторов. Некоторые антиглаукомные ЛС 
(бримонидин, бринзоламид, бетаксолол и др.) 
обладают прямым нейропротекторным дей-
ствием, что учитывалось при назначении ги-
потензивной терапии [13, 17].

Так, нами была предложена схема гипо-
тензивной терапии на основе комбинации 
синтетических аналогов простагландинов, 
улучшающих отток ВГЖ, а также неселек-
тивных бета-адреноблокаторов, альфа2-ад
реномиметиков, ингибиторов карбоангидра-
зы, угнетающих продукцию ВГЖ. Лечение 
проводилось в два этапа (табл. 2).

Таблица 2
 Схема лечения вторичной факогенной глаукомы у собак

Местное лечение Системное лечение

Препараты Кратность 
и длительность

Препараты Кратность 
и длительность

1-й этап лечения

Травопрост 0,004%, глазные 
капли

по 1–2 капли 2 раза в день, 
5 дней

25%-й раствор 
маннитола

1–2 г/кг массы тела, в/в

Бримонидин 0,2%, глазные 
капли

по 1–2 капли 3–4 раза 
в день, 5 дней

«Диакарб», 
таблетки

2,2 мг/кг массы тела, per 
os каждые 12 ч

Бринзоламид 1%, глазные 
капли

по 1–2 капли 6–8 раз 
в день, 5 дней

Тимолол 0,5%, глазные 
капли

по 1–2 капли 6–8 раз 
в день, 5 дней

2-й этап лечения

Травопрост 0,004%, глазные 
капли (только при факомор-
фической глаукоме)

по 1–2 капли 1 раз в день, 
60 и более дней

«Мексидол-
вет», таблетки

5–10 мг/кг массы тела, 
per os, курсом 30 дней

Бримонидин 0,2%, глазные 
капли

по 1–2 капли 2–3 раза 
в день, 5 дней

Бринзоламид 1%, глазные 
капли

по 1–2 капли 3–4 раза 
в день, 60 и более дней

Тимолол 0,5%, глазные 
капли

по 1–2 капли 3–4 раза 
в день, 60 и более дней

Индометацин 0,1%, глазные 
капли

по 1–2 капли 3–4 раза 
в день, 30 дней

«Эмоксипин 1%», глазные 
капли

по 1–2 капли, 3 раза 
в день, 30 дней
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Как видно из табл. 2, медикаментозная 

терапия вторичной факоморфической гла-
укомы на 1-м этапе включала местное ис-
пользование гипотензивных глазных ка-
пель в комбинациях: травопрост 0,004% с 
кратностью инстилляций 2 раза в день, бри-
монидин 0,2% с кратностью инстилляций 
3–4 раза в день, бринзоламид 1% и тимолол 
0,5% с кратностью инстилляций 6–8  раз в 
день, курсом 5 дней. Внутрь или паренте-
рально применяли осмотические диуре-
тики: 25%-й раствор маннитола: 1–2  г/ кг 
массы тела в/в, а также ингибиторы карбо-
ангидразы: «Диакарб» (таблетки) 2,2 мг/кг 
массы тела, per os каждые 12 ч.

Животное наблюдали ежедневно, в тече-
ние 5 дней, регулярно проводили измерение 
ВГД для оценки гипотензивного эффекта от 
назначенной терапии.

При достижении стабильного офтальмо-
тонуса в пределах физиологической нор-
мы переходили ко 2-му этапу лечения, по-
степенно снижали кратность инстилляций 
глазных капель: травопрост 0,004% – 1 раз 
в день, бримонидин 0,2% – 2–3 раза в день, 
бринзоламид 1% и тимолол 0,5% – 3–4 раза 
в день, курсом 60 и более дней. 

Для нейропротекции и антиоксидант-
ной терапии применяли «Эмоксипин 1%» 
(глазные капли) с кратностью инстилля-
ций 3  раза в день, «Мексидол-вет» (та-
блетки) 5–10 мг/кг массы тела, per os, кур-
сом 30 дней. 

Для контроля воспалительного процес-
са применяли нестероидные противовоспа-
лительные средства (индометацин 0,1%) в 

виде глазных капель с кратностью 3–4 раза 
в день (не менее 30 дней). 

Отменяли системное введение осмоти-
ческих диуретиков и ингибиторов карбо
ангидразы.

Следует отметить, что при люксации хру-
сталика в ПК глаза или ущемлении линзы 
в отверстии зрачка, синтетические анало-
ги простагландинов не назначались в силу 
возникновения стойкого медикаментозного 
миоза, который, в свою очередь, может усу-
губить течение глаукомы. В то же время 
при сублюксации линзы в ЗК или люкса-
ции в стекловидное тело травопрост являл-
ся препаратом выбора за счет вызываемого 
им миоза. Это объясняется несколькими 
причинами: 

1)	удержание смещенного хрусталика 
в заднем сегменте глазного яблока; 

2)	профилактика риска развития зрач-
кового блока за счет смещения линзы 
в ПК; 

3)	профилактика грыжи стекловидного 
тела.

Также нами учитывалось наличие воспа-
лительного процесса (иридоциклита), неред-
ко сопровождающего вторичную факоген-
ную глаукому, что было выявлено в 48,5% 
случаев. Так как синтетические аналоги 
простагландинов могут усугубить интраоку-
лярное воспаление и привести к нарушению 
функций гематоофтальмического барьера, 
их применение в таких случаях было огра-
ничено, либо полностью исключалось [11].

Кроме того, мы акцентировали внима-
ние на побочных эффектах некоторых ЛС, в 

Рис. 4. Факотопическая глаукома у собаки породы такса, ВГД 42 мм рт. ст. (слева). 
Состояние глаза через 14 дней терапии, ВГД 14 мм рт. ст. (справа)
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частности, на влиянии на сердечно-сосуди-
стую систему таких препаратов, как тимо-
лол и бримонидин. При системном воздей-
ствии могут наблюдаться апатия, вялость, 
брадикардия, рвота и другие симптомы [21]. 
Наиболее характерны побочные эффекты 
данных ЛС для мелких пород собак, с мас-
сой тела менее 10 кг.

Эффективность проводимого лечения оце-
нивали через 7, 14, 30 и 60 дней. При повтор-
ном приеме проводили общий и комплекс-
ный офтальмологический осмотр животного.

В табл. 3 показана динамика снижения 
ВГД у собак с вторичной факогенной глау-
комой. Так, уровень офтальмотонуса через 
7 дней лечения снизился в среднем на 7,75 мм 
рт. ст., через 14 дней – на 9,75 мм рт. ст., через 
30 дней – на 10,15 мм рт. ст., через 60 дней – 
на 11,50 мм рт. ст. Отмечено снижение ВГД 
в среднем на 31% от исходного уровня.

В табл. 4 и на рис. 5 показана эффектив-
ность медикаментозного лечения факоген-
ной формы вторичной глаукомы.

Как видно из табл. 4, через 7 дней лече-
ния вторичной факогенной глаукомы у 24 со-

бак (43,64 % случаев) отмечали улучшение 
клинической картины и снижение ВГД. При 
обследовании животных через 14 дней по-
ложительную динамику отмечали у 31 собак 
(56,36% случаев). Через 30 дней терапии по-
ложительную динамику отмечали у 39 жи-
вотных (70,91% случаев). Данный результат 
(39 собак) сохранился при повторном обсле-
довании животных с вторичной факогенной 
глаукомой через 60 дней лечения.

Исходя из полученных данных, можно 
сделать вывод, что предложенная нами схе-
ма лечения может быть достаточно эффек-
тивной. Во многом успех от данного лечения 
определяют сроки обращения к ветеринар-
ному врачу-офтальмологу и строгое выпол-
нение рекомендации по применению ЛС.

В некоторых случаях, мы не отмечали 
значительной положительной динамики 
на проводимую гипотензивную терапию. 
Такой результат мы связывали с тяжестью 
патологических изменений в гидродина-
мики глаза, а также некоторыми формами 
вторичной факогенной глаукомы. Так, гла-
укома, вызванная набуханием хрусталика 

Таблица 3

 Динамика снижения ВГД у собак с факогенной формой вторичной глаукомы

Схема местного 
гипотензивного 

лечения

Динамика снижения ВГД

средний 
показатель 

ВГД, до 
лечения, 

(мм рт. ст.)

средний 
показатель 

ВГД, 7-й день 
лечения, 

(мм рт. ст.)

средний по-
казатель ВГД, 

14-й день 
лечения, 

(мм рт. ст.)

средний по-
казатель ВГД, 

30-й день 
лечения, 

(мм рт. ст.)

средний по-
казатель ВГД, 

60-й день 
лечения,

(мм рт. ст.)

Травопрост 0,004%, Бри-
монидин 0,2%, Бринзола-
мид 1%, Тимолол 0,5%

37,13 ± 4,45 29,38 ± 4,33 
(7,75–21%)

27,38 ± 4,07 
(9,75–26%)

26,98 ± 3,80
(10,15–27%)

25,63 ± 3,43
(11,50–31%)

Таблица 4

 Эффективность медикаментозного лечения факогенной формы 
вторичной глаукомы

Количество
животных 

Количество
глаз

Животные с положительной динамикой 
от общего количества животных в группе

Через 7 дней 
лечения

Через 14 дней 
лечения

Через 30 дней 
лечения

Через 60 дней 
лечения

Абс. 
вели-
чина

Относ. 
вели-
чина

Абс. 
вели-
чина

Относ. 
вели-
чина

Абс. 
вели-
чина

Относ. 
вели-
чина

Абс. 
вели-
чина

Относ. 
вели-
чина

Факогенная глаукома

Количество животных (n = 55) 24 43,64 31 56,36 39 70,91 39 70,91

Количество глаз (n = 68) 29 42,65 38 55,88 48 70,59 48 70,59
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(факоморфическая), в большинстве случаев 
тяжело поддавалась консервативному лече-
нию, в то время как терапия глаукомы, вы-
званной смещением хрусталика (факотопи-
ческая), была более эффективной. 

Отдельно следует отметить факолитиче-
скую форму вторичной факогенной глауко-
мы. В случаях, когда хрусталик-индуциро-
ванный увеит протекал в легкой степени 
тяжести, гипотензивная терапия в сочета-
нии с противовоспалительными ЛС оказы-
вали желаемый результат. В случаях, когда 
воспалительный процесс вследствие лизиса 
перезрелой катаракты в значительной сте-
пени нарушал функции гидродинамиче-
ской системы глаза, гипотензивная терапия 
оказывалась неэффективной.

Выводы. В заключение следует сказать, 
что патологии хрусталика (люксация, ката-
ракта) у собак являются значимыми факто-
рами риска развития вторичной глаукомы. 

Клиническая картина вторичной фако-
генной глаукомы у собак разнообразна и 
зависит от многих факторов. Мы изучили 
и выделили основные симптомы, характер-
ные для данного заболевания: повышение 
ВГД, снижение зрительных функций, эн-
дотелиальный отек роговицы (от незначи-
тельного до ярко выраженного), застойная 
инъекция эписклеральных сосудов, изме-
нение глубины ПК глаза, мидриаз, буф-
тальм, помутнение хрусталика, дислокация 
хрусталика, иридодонез, помутнение ВГЖ 
(эффект Тиндаля). Исходя из этих клини-
ческих симптомов, нам удалось определить, 

что факогенная глаукома у собак может 
быть представлена несколькими формами: 

–	 факотопической, связанной с люкса-
цией (сублюксацией) хрусталика; 

–	 факоморфической, связанной с разви-
тием набухающей катаракты; 

–	 факолитической, связанной с лизисом 
вещества хрусталика и развитием хру-
сталик-индуцируемого увеита.

Предложенная нами схема интенсивного 
медикаментозного лечения вторичной фако-
генной глаукомы, основанная на комбинаци-
ях нескольких гипотензивных ЛС, оказалась 
достаточно эффективной (70%). Это позволя-
ет рассматривать данную офтальмопатию 
с точки зрения возможностей отсроченной 
хирургии, когда медикаментозная антигла-
укомная и противовоспалительная терапия 
является базовой подготовкой пациента к 
оперативному вмешательству – факоэмуль-
сификации катаракты с одномоментной эн-
доскопической циклофотокоагуляцией.
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