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Praca oryginalna Original paper

Zaæma jest chorob¹ soczewki oka prowadz¹c¹ naj-
czê�ciej do utraty widzenia. Zajmuje ona coraz powa¿-
niejsze miejsce w�ród chorób oczu u psów ze wzglê-
du na wzrastaj¹c¹ czêsto�æ jej wystêpowania, ró¿no-
rodno�æ postaci klinicznych oraz mo¿liwy wielokie-
runkowy charakter powik³añ. Mimo wieloletnich ba-
dañ nie wszystkie wywo³uj¹ce j¹ przyczyny i sposoby
pojawiania siê zosta³y w pe³ni wyja�nione, dlatego
podstawowe i kluczowe informacje o jej przebiegu
wci¹¿ maj¹ charakter kliniczny. Obecna klasyfikacja
zaæmy opiera siê na makroskopowych kryteriach
z charakterystyk¹ zmian morfologicznych obserwowa-
nych w soczewce podczas badania okulistycznego.
Ci¹gle aktualnym zagadnieniem diagnostyki zaæmy
pozostaje zatem znajomo�æ zmian w soczewce zacho-
dz¹cych w przebiegu poszczególnych typów zaæmy.
W tym celu zaleca siê dokonywanie opisów zmian
soczewkowych dla populacji psów zamieszkuj¹cych
dane obszary geograficzne. Istniej¹ bowiem znaczne
ró¿nice zwi¹zane z rasami, pul¹ genow¹, jako�ci¹ �ro-
dowiska zewnêtrznego i u¿ytkowaniem psów w ró¿-
nych czê�ciach �wiata (1, 2, 5, 12, 13).

Celem podjêtych badañ by³o: a) ustalenie i opisanie
zmian dokonuj¹cych siê w soczewkach psów w wie-
ku najstarszym pochodz¹cych z regionu Lublina,
b) uzupe³nienie i dokoñczenie cyklu opisów spotyka-
nych typów zaæmy psów w Polsce po dokonanej ju¿
wcze�niej przez autora ocenie zaæmy m³odzieñczej (9),
zaæmy psów doros³ych (8) i zaæmy cukrzycowej (10).

Materia³ i metody
Badania wykonano u 125 psów, pacjentów Kliniki Cho-

rób Wewnêtrznych Wydzia³u Medycyny Weterynaryjnej
w Lublinie, u których wystêpowa³y zmiany soczewkowe
w postaci zaæmy. U 52 z nich stwierdzono zaæmê starcz¹.
By³y to mieszañce i psy ró¿nych ras, ró¿nej p³ci, w wieku
od 8 do 20 lat. Stanowi³y one w³asno�æ mieszkañców Lub-
lina i trafi³y do kliniki w celu kontroli narz¹du wzroku.
By³y utrzymywane w ró¿nych warunkach, rozmaicie wy-
korzystywane u¿ytkowo, a tak¿e ró¿nie karmione i pielêg-
nowane.

Badanie kliniczne wykonywano w sposób ogólnie przy-
jêty dla ma³ych zwierz¹t. By³o ono uzupe³niane badaniami
hematologicznymi i biochemicznymi ze standardowym
zestawem wska�ników. Badania okulistyczne przeprowa-
dzano zgodnie z zaleceniami szczegó³owego badania oka
(2, 4, 5, 13). Wykorzystywano w tym celu oftalmoskop
bezpo�redni firmy Riester, rêczn¹ lampê szczelinow¹
Kowa-2, oftalmoskop po�redni firmy Heine ze standardo-
w¹ soczewk¹ Volk +20 D oraz tonometr Schiotza i zestaw
podrêcznych kropli diagnostycznych. Badanie soczewki,
diagnostykê ró¿nicow¹, klasyfikacjê i kryteria charakte-
rystyki zmian zaæmowych wykonano zgodnie z procedura-
mi opisanymi przez Clerca (2) i Slattera (13).

U badanych 52 psów rozpoznano kliniczn¹ postaæ
zaæmy w formie pierwotnej. Zmiany okulistyczne by³y
jedynymi dostrzegalnymi podczas badania, a wska�niki
hematologiczne i biochemiczne nie odbiega³y od ogólnie
przyjêtych norm. Kryterium wieku by³o jedynym uzasad-
nieniem wystêpowania zaæmy, któr¹ diagnozowano jako
starcz¹. Czas obserwacji wynosi³ od 2 do 24 miesiêcy.
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Summary
The aim of investigations was the description of changes in the lenses of dogs with senile cataract. The study

was conducted on 52 dogs (from a group of 125 cases of cataract) of mixed breed and pedigree, both sexes,
aged 8-20 years, originating from the Lublin area. Senile cataract was stated on the base of clinical and
ophthalmological examination, dogs with secondary local or systemic infections were excluded. Senile
cataracts were most often noted in mixed breed (36 dogs � 61.5% cases) followed by Spaniels, Terriers,
German Shepherds and Poodles. Among all cases the disease was more frequently noted in males (32 dogs,
61.5%) rather than bitches (20 dogs, 38.5%). In 36 dogs (69%) the disease had evolved from the nucleus of the
lens, but in the remaining animals (31% cases) the cataract had a cortex origin. The course of senile cataract
is bilateral, but not equal and not symmetrical. The mature form evolution has a 2 year course, independently
of the eye or origin.
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Wyniki i omówienie
Zaæmê zwi¹zan¹ z wiekiem starczym stwierdzono

u 52 spo�ród 125 psów. Grupa ta stanowi³a 41,3%
wszystkich przypadków diagnozowanej zaæmy.

Uzyskane wyniki badañ obejmuj¹ce rasy psów, licz-
bê i p³eæ zwierz¹t przedstawiono w tab. 1.

Zaæmê starcz¹ stwierdzono u mieszañców i psów
nale¿¹cych do 10 ras. Wiêkszo�æ stanowi³y mieszañ-
ce. W�ród psów rasowych zmiany wystêpowa³y u spa-
nieli, terierów, owczarków niemieckich, pudli i po jed-
nym przypadku nale¿¹cym do sze�ciu innych ras. Czê�-
ciej zaæma dotyczy³a samców ni¿ samic. Mo¿na przy-
puszczaæ, ¿e powy¿sze obserwacje w du¿ej mierze
odzwierciedlaj¹ uk³ad ilo�ciowy panuj¹cy w popula-
cji polskich psów zarówno, je�li chodzi o rasy, jak i o
p³eæ. Mieszañce ¿yj¹ d³u¿ej ni¿ psy rasowe i zrozu-
mia³e jest, ¿e w tej grupie wiekowej jest ich najwiê-
cej. Samców z zaæm¹ jest te¿ wiêcej ni¿ samic, co jest
zgodne ze spo³ecznym odczuciem, ¿e posiadanie psa
� samca jest mniej uci¹¿liwe ni¿ posiadanie samicy.

Miejsce zapocz¹tkowania zmian zaæmowych u 36
psów (69%) okre�lono jako j¹drowe, a u 16 psów
(31%) jako korowe.

Zmiany rozpoczynaj¹ce siê od j¹dra przedstawia³y
siê w stadium pocz¹tkowym jako jednorodne, homo-
geniczne zamglenie dotycz¹ce czê�ci centralnej. Mia-
³o ono kszta³t owalny, niewielkiej �rednicy, powiêk-
szaj¹cej siê z czasem. Zmiany te upo�ledza³y zwierzê-
tom widzenie w pe³nym �wietle. Na tym etapie ewo-
lucji zaæmy psy lepiej porusza³y siê w �wietle ograni-
czonym. Decydowa³ stopieñ rozszerzenia �renicy w za-
le¿no�ci od ilo�ci wpadaj¹cego �wiat³a. Wiêksza szpara
�reniczna o zmroku sprawia³a, ¿e zwierzêta mog³y
widzieæ czê�ci¹ obwodow¹ soczewki i porusza³y siê
pewniej. Etap ten trwa³ od 2 do 8 miesiêcy. W stadium
niedojrza³ym jednorodne zamglenie w ca³o�ci wype³-
nia³o j¹dro soczewkowe, przyjmuj¹c kszta³t zbli¿ony

do owalnego (ryc. 1). W tym czasie pojawia³y siê te¿
pierwsze zmiany w korze soczewki. Pocz¹tkowo mia-
³y one charakter linii uk³adaj¹cych siê promieni�cie.
Nastêpnie, coraz liczniej, obejmowa³y swoim zasiê-
giem ca³¹ korê a¿ do ukazania siê linii �szwów�
soczewki. Na tym etapie zaæma osi¹ga³a stadium
dojrza³o�ci i przyjmowa³a charakter j¹drowo-korowy
(ryc. 2). W obrazie oftalmoskopowym widoczny by³
obraz przedstawiaj¹cy kszta³t litery Y na powierzchni
torebki przedniej i odwróconej litery Y na powierzch-
ni torebki tylnej. Ewolucja do stadium dojrza³o�ci trwa-
³a ró¿nie d³ugo, od 8 miesiêcy do 2 lat. W tym czasie
pogarsza³o siê widzenie i mala³a aktywno�æ zwierz¹t.

Zmiany, które rozpoczyna³y siê w korze, rozwija³y
siê od jej czê�ci obwodowej, podtorebkowej przed-
niej lub tylnej. Zaæmienia bieg³y w kierunku j¹dra so-
czewki w postaci ostro zakoñczonych, promienistych
linii lub okrêgów u³o¿onych koncentrycznie (ryc. 3, 4).
W �wietle lampy szczelinowej zmêtnienia widziane
by³y jako bia³awe lub szarawe smugi kieruj¹ce siê cen-
tralnie. Do momentu, gdy liczba ich by³a niewielka
i wysycenie s³abe, ostro�æ wzroku pozostawa³a dobra.
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Tab. 1. Rasy, liczba i p³eæ psów, u których diagnozowano
zaæmê starcz¹

Ryc. 1. Pies, samiec, mieszaniec, lat 12. Zaæma j¹drowa w sta-
dium niedojrza³ym. Widoczne zmêtnienie u³o¿one centralnie

Ryc. 2. Pies, samiec, setter irlandzki, lat 9. Zaæma j¹drowa
w stadium dojrza³ym. Powierzchnia j¹dra i kory soczewki
jest nieprzejrzysta. Widoczne równie¿ maksymalne rozsze-
rzenie �renicy � mydriasis
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Przy s³abym o�wietleniu, w zwi¹zku z rozszerzeniem
�renicy, widzenie pogarsza³o siê. Ten pocz¹tkowy etap
trwa³ od 3 do 12 miesiêcy. Zmiany postêpowa³y wol-
no, obejmuj¹c coraz wiêksz¹ powierzchniê kory, a na-
stêpnie i j¹dro soczewki. W trakcie dojrzewania struk-
tura kory stawa³a siê niehomogeniczna, obok zmian
linearnych i jednorodnych widoczne by³y skupienia
drobnych wakuoli rozmieszczonych pomiêdzy linia-
mi zmêtnieñ. Z up³ywem czasu w miejscach ich wy-
stêpowania dochodzi³o do pojawiania siê coraz to
nowych nieprzejrzystych linii. Ich szarawe smugi
³¹czy³y siê i stawa³y coraz grubsze. By³ to etap zaæmy
niedojrza³ej i w tym stadium dochodzi³o do znaczne-
go ograniczenia widzenia. Dalsza ewolucja zmian
mia³a charakter jednorodny i polega³a na pojawianiu
siê bia³ego zabarwienia soczewki widocznego nawet

bez przyrz¹dów optycznych. Zaæma stawa³a siê doj-
rza³a, korowo-j¹drowa. Nastêpowa³o to w czasie do
2 lat od momentu pojawienia siê pierwszych zmian.

Zmiany soczewkowe by³y zawsze obustronne. Po-
cz¹tek mêtnienia mia³ miejsce w jednym oku, by po
okresie 2-6 miesiêcy obj¹æ i drugie oko. Widoczne
zmiany u tych samych osobników by³y zró¿nicowane
i niesymetryczne pod wzglêdem stopnia ich dojrza-
³o�ci. Najpierw dochodzi³o do osi¹gniêcia stadium
zaæmy dojrza³ej w jednej soczewce. Druga wykazy-
wa³a w tym czasie zmiany na etapie pocz¹tkowym lub,
co zdarza³o siê czê�ciej, niedojrza³ym. Widzenie by³o
w tym momencie zachowane na jednym oku i zwie-
rzêta porusza³y siê jeszcze pewnie. Dochodzenie dru-
giej soczewki do stadium dojrza³o�ci trwa³o podobnie
d³ugo jak pierwszej, ale od momentu, gdy stawa³o siê
to faktem, zwierzêta ca³kowicie traci³y wzrok.

Obserwowane zmiany soczewkowe by³y do siebie
zbli¿one. Mo¿na nawet stwierdziæ, ¿e istnieje charak-
terystyczny sposób przebiegu zaæmy starczej. Polega
on na zapocz¹tkowaniu zmian, w wiêkszo�ci w j¹drze,
w mniejszym stopniu w korze soczewki i na stopnio-
wym obejmowaniu pozosta³ego obszaru. Pocz¹tkowe
zmiany, nawet, je�li mia³y charakter niejednorodny,
stawa³y siê z czasem jednorodne. Czas ewolucji
zaæmy obustronnej prowadz¹cej do utraty widzenia by³
d³ugi i liczony w latach.

Ocena kliniczna zaæmy starczej dokonana w trakcie
badañ w³asnych zbli¿ona jest do oceny Clerca (2)
i Slattera (13) chocia¿ mo¿na dostrzec niewielkie ró¿-
nice. Clerc podaje, ¿e zdecydowana wiêkszo�æ zaæm
starczych rozpoczyna siê od j¹dra. £¹czy on to z utrud-
nieniem i zaburzeniem przechodzenia substancji
od¿ywczych do wnêtrza j¹dra. Staje siê ono zaæmione
homogenicznie, a nastêpnie zmiany przebiegaj¹ pro-
mieni�cie w kierunku równika soczewki, obejmuj¹c
stopniowo korê. Dojrzewanie do stadium pe³nej
zaæmy j¹drowo-korowej wed³ug jego obserwacji zaj-
muje od 6 miesiêcy do 2 lat, najpierw jednego oka
a nastêpnie drugiego. Do ca³kowitej utraty widzenia
przez psa mo¿e dochodziæ dopiero po kilku latach.
Slatter donosi, ¿e zaæma starcza mo¿e rozpoczynaæ siê
od j¹dra, jak i od kory soczewki. Jej rozwój mo¿e byæ
te¿ równoleg³y, w obydwu czê�ciach soczewki naraz.
Dojrzewanie postêpuje z coraz bardziej uwidacznia-
j¹cymi siê promienistymi liniami w korze, które w sta-
dium dojrza³o�ci ukazuj¹ siê jako linie �szwów� so-
czewki w kszta³cie litery Y. Nie podaje jednak czasu,
w jakim obserwuje dochodzenie do pe³nej, dojrza³ej
zaæmy typu starczego. U innych autorów nie pojawia-
j¹ siê tak szczegó³owe informacje. Gelatt (5) i Peter-
sen-Jones (12) informuj¹ jedynie, ¿e zaæma w tym
wieku mo¿e byæ j¹drowa i korowa.

Wyt³umaczenie sposobu powstawania zaæmy star-
czej wci¹¿ pozostaje niepewne. Akcentuje siê fakt, ¿e
wraz z wiekiem dochodzi do zmian biochemicznych
i strukturalnych w soczewce. Zmniejszeniu ulega ak-
tywno�æ wielu enzymów, pojawiaj¹ siê zaburzenia

Ryc. 3. Pies, samiec, mieszaniec, lat 9. Zaæma korowa w sta-
dium pocz¹tkowym. Widoczne s¹ pojedyncze, ogniskowe
zmêtnienia u³o¿one koncentrycznie w strefie podtorebkowej
przedniej i tylnej

Ryc. 4. Pies, suka, mieszaniec, lat 12. Zaæma korowa w sta-
dium niedojrza³ym. Widoczne zmêtnienie u³o¿one koncen-
trycznie w strefie podtorebkowej przedniej
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uk³adu w³ókien soczewkowych i ich morfologiczna
destrukcja (6, 18, 19). Konsekwencj¹ jest stopniowa
utrata przejrzysto�ci soczewki. Teori¹, która aktualnie
najlepiej t³umaczy powstawanie zaæmy, w tym zaæmy
starczej jest teoria opieraj¹ca siê na niszcz¹cym dzia-
³aniu reaktywnych form tlenu (7, 11, 14, 16, 17).
Niski poziom metabolizmu soczewki nie dostarcza ich
zbyt wielu. G³ównym �ród³em wolnych rodników dla
soczewki s¹ reakcje fotochemiczne. To energia �wietl-
na mo¿e przekszta³caæ absorbuj¹c¹ j¹ cz¹steczkê, uwal-
niaj¹c wolny rodnik, który jest toksyczny dla ko-
mórek. Szczególna toksyczno�æ rodników tlenowych
objawia siê w oku wyra�niej ni¿ w innych miejscach
organizmu, gdy¿ przezroczysto�æ rogówki, cieczy wod-
nistej, soczewki i cia³a szklistego stwarzaj¹ unikaln¹
sytuacjê do bezustannego ich wytwarzania. Konsek-
wencje ich dzia³ania mog¹ byæ odczuwalne przez
wszystkie struktury anatomiczne oka (7, 11).

Decyduj¹cymi dla powstania zaæmy korowej s¹
uszkodzenia nab³onka soczewki pod wp³ywem pro-
mieniowania ultrafioletowego typu B. Komórki na-
b³onka s¹ o�rodkiem najbardziej aktywnego metabo-
lizmu. Docieraj¹ tu fotony �wiat³a po przej�ciu przez
rogówkê i ciecz wodnist¹. Uszkodzenia tu powstaj¹ce
przenoszone s¹ na korê soczewki. Degradacja bia³ek
polega na utlenianiu grup sulfhydrylowych �SH z two-
rzeniem mostków dwusiarczkowych, co powoduje
zmiany struktury bia³ek i zbijanie siê ich w du¿e kom-
pleksy. Zmiany te dotycz¹ bia³ek strukturalnych i en-
zymatycznych, co powoduje spadek ich aktywno�ci.
Rezultatem dzia³ania fotooksydacji jest te¿ pobudze-
nie peroksydacji lipidów. W jej przebiegu powstaj¹
nowe pokolenia wolnych rodników podtrzymuj¹cych
dalsz¹ peroksydacjê. W efekcie ³¹cznego uszkadzania
bia³ek i peroksydacji lipidów dochodzi do zmian
w przepuszczalno�ci b³on komórkowych. Prowadzi to
do wzrostu stê¿enia jonów Na+ i spadku K+ w soczewce.
Zaburzenia równowagi jonowej prowadz¹ do zwiêk-
szenia zawarto�ci wody w czê�ci korowej soczewki.
Wynikiem tego jest pêcznienie, rozszczepienie w³ó-
kien i pojawienie siê przestrzeni wype³nionych wod¹,
które odpowiadaj¹ za rozpraszanie �wiat³a (11, 15, 18).

W sytuacji zaæmy j¹drowej zmiany przedstawiaj¹
siê inaczej. Nie stwierdza siê zmian w stê¿eniach jo-
nów Na+ i K+. Zawarto�æ wody w soczewce nie ulega
zmianie. Uwa¿a siê, ¿e g³ówn¹ zmian¹ jest tworzenie
konglomeratów bia³kowych w kolejnych warstwach
j¹dra soczewkowego. Pod wp³ywem wolnych rodni-
ków tlenowych dochodzi do utlenienia grup sulfhy-
drylowych bia³ek z wytworzeniem mostków dwu-
siarczkowych. Dziêki temu powstaj¹ liczne wi¹zania
miêdzy bia³kami soczewki zarówno plazmatycznymi,
jak i b³on komórkowych. Szczególnie podatne na utle-
nienie w j¹drze s¹ gamma-krystaliny ze wzglêdu na
du¿¹ zawarto�æ grup �SH. Ogromne agregaty bia³ko-
we, których masa cz¹steczkowa mo¿e osi¹gaæ dzie-
si¹tki milionów daltonów, powoduj¹ wówczas rozpra-
szanie �wiat³a i utratê przejrzysto�ci soczewki (3, 19).

Zaæma u psów jest coraz czê�ciej spotykan¹ patolo-
gi¹ oka w praktyce ma³ych zwierz¹t. Szczególnie du¿¹
grupê stanowi zaæma starcza. Prowadzi ona do ogra-
niczenia i utraty widzenia, przedwczesnego obni¿enia
komfortu ¿yciowego, a niekiedy staje siê przyczyn¹
skracania ¿ycia. Wykonane badania, kliniczne i oku-
listyczne, w grupie psów pochodz¹cych z regionu
Lublina potwierdzaj¹ mo¿liwo�æ przeprowadzania do-
k³adnej diagnostyki zaæmy starczej pierwotnej zaleca-
nymi metodami. Prezentowane opisy zmian soczew-
kowych pozwalaj¹ dok³adniej j¹ diagnozowaæ, ró¿ni-
cowaæ z zaæm¹ starcz¹ typu wtórnego, prognozowaæ
czas jej ewolucji, a nawet szacowaæ moment operacji
chirurgicznej u osobników, u których jest to mo¿liwe.
Uzupe³niaj¹ te¿ istniej¹ce ju¿ charakterystyki zmian
soczewkowych opisane w grupie polskich psów w wie-
ku najm³odszym, �rednim oraz w przebiegu cukrzycy
i koñcz¹ cykl prac dotycz¹cych tego tematu.
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