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Opredelitev glavkoma

Po definiciji Evropskega glavkomskega zdruzenja je najpogostej$a vrsta glavkoma, to je glavkom
odprtega zakotja, opredeljena kot kroni€na progresivna opti€na nevropatija z znacilnimi morfoloSkimi
spremembami na papili vidnega Zivca in v plasti mrezni¢nih Zivénih vlaken ob odsotnosti drugih oesnih
bolezni ali prirojenih anomalij (1). Predstavljene smernice obravnavajo odkrivanje in zdravljenje predvsem
glavkoma z odprtim zakotjem in temeljijo na priporocilih smernic Evropskega glavkomskega zdruzenja iz
leta 2003.

Epidemiologija

Glavkom je med vodilnimi vzroki nepovratne slepote na svetu. Med Evropejci, starimi 40 do 89 let, jih zboli
za primarnim glavkomom odprtega zakotja 2,4%. Pri 40 letih je bolezen redka (0,2%) in s starostjo
nara$&a (pri 80 letih 4,3%) (2). Od zbolelih za glavkomom jih 5 do 10% oslepi na obe oesi (3, 4). Ce
upostevamo te podatke za Slovenijo, je zbolelo za glavkom 22.729 oseb med 40. in 89. letom in od teh je
najmanj 1136 slepih na obe oclesi. Pri ve€ kot 50% oseb glavkom ni odkrit. Pogostost primarnega
glavkoma z zaprtim zakotjem (angularni glavkom) je 11-krat manjSa (0,20%) kot pogostost primarnega
glavkoma z odprtim zakotjem (5).

Dejavniki tveganja za nastanek in napredovanje primarnega glavkoma odprtega zakotja
Povprecéni o¢esni tlak

Najpomembnejsi dejavnik tveganja za nastanek in napredovanje glavkoma je visok ocesni tlak (6-11).
Vsako povecanje oesnega tlaka za 1 mmHg je bilo povezano z 10% povecanja tveganja za
napredovanje oz. konverzijo ocesne hipertenzije v glavkom. (Raven dokazov: 1+.)

Vecje razmerje med premerom ekskavacije in premerom papile (razmerje C/D)

Vecje vertikalno razmerje C/D je neodvisen dejavnik tveganja za nastanek glavkoma iz oCesne
hipertenzije ali za napredovanje glavkoma (12). Razmerje med tveganjem za napredovanje ofesne
hipertenzije v glavkom v skupini z 0,1 ve¢jim vertikalnim razmerjem C/D je bilo za 32% vecje (8, 9).
(Raven dokazov: 1+)

Centralna debelina roZenice

Centralna debelina roZenice je bila v Studiji OHTS (Ocular Hypertension Treatment Study) neodvisen
dejavnik tveganja za nastanek glavkoma iz o€esne hipertenzije (11). (Raven dokazov: 1+) S stratifikacijo
tveganja, ki je temeljila na vrednosti oCesnega tlaka in centralne debeline roZenice pri osebah z oCesno
hipertenzijo in o€esnim tlakom med 24-32 mmHg, se je tveganje za nastanek glavkomske okvare gibalo v
razponu do 18-krat. Pri osebah z o&esnim tlakom 24 mmHg ali manj in centralno debelino roZzenice 588
um ali manj je bilo 2% tveganja za nastanek glavkoma, pri istih vrednostih tlaka in debelini rozenice 555
um ali manj pa je bilo tveganje 17% (sl. 1). Sibkeji pa so dokazi o vlogi centralne debeline roZenice kot



neodvisnega dejavnika tveganja za napredovanje glavkoma. Morda imajo osebe z debelejSimi rozenicami
mocnejSo podporno strukturo vidnega Zivca, ki jih zavaruje pred nastankom okvare, ali pa izmerimo lazno
previsoke vrednosti oCesnega tlaka zaradi debelej$e roZenice z Goldmannovo aplanacijsko tonometrijo.

Starost

Vecja starost je pomemben neodvisen dejavnik za konverzijo o€esne hipertenzije v glavkom in za
napredovanje glavkoma (11, 13, 14). (Raven dokazov: 1+)

Rasa

Crnci imajo vegjo prevalenco glavkoma, vendar &rna rasa ni neodvisen dejavnik tveganja za nastanek
glavkoma, pa¢ imajo ¢rnci vecjo prevalenco drugih dejavnikov tveganja. Za zdrave osebe z ogesno
hipertenzijo in bolnike z glavkomom, ki so €rne rase, so ugotovili tanjSe roZenice, visji o€esni tlak in vedje
vertikalno razmerje C/D kot pri belcih (8).

DruZinska anamneza

V nekaterih epidemioloskih raziskavah so ugotovili, da pozitivna druZinska anamneza poveca ogroZenost
posameznika za nastanek glavkoma ne glede na vrednost oesnega tlaka. Tako je bilo absolutno tveganje
za pojav glavkoma 10-krat veéje pri 80 let starih, e so imeli sorodnike z glavkomom, v primerjavi s
kontrolno skupino (15, 16). Vendar je deleZ tveganja, ki ga lahko pripiSemo genetskim dejavnikom v
splosni populaciji, nizek (16%), zato imajo drugi negenetski dejavniki pomembno vlogo pri pojavu
glavkoma (8). (Raven dokazov: 2+)

Drugi dejavniki

Nekateri lokalni (vazospazmi: hladne roke - Raynaudev fenomen, migrene) in sistemski zilni dejavniki
tveganja ter arterijska hipotenzija (zlasti nizek diastolni perfuzijski tlak) so bili povezani z ve¢jim tveganjem
za napredovanje glavkoma, Se zlasti normotenzivnega (17). (Raven dokaza: 2+)

Psevdoeksfoliacija je bila pomemben, od o€esnega tlaka neodvisen dejavnik tveganja za napredovanje
glavkoma v Studiji (razmerje tveganj 3,15), ki je primerjala vpliv zdravljenja na napredovanje zaCetnega
glavkoma (11). (Raven dokaza: 1+)

Diagnosti¢ni postopek pri odkrivanju glavkoma

Diagnosti¢ni postopek pri vsakem preiskovancu mora obsegati klini¢ni pregled in preiskavo vidnega polja.

Kliniéni pregled
Pregled s spranjsko svetilko

S pregledom dolo¢imo morebitne spremembe na rozenici, Sarenici, spredniji le€ni ovojnici, lec€i, ki so
povezane z dolo€enimi vrstami sekundarnega glavkoma (npr. kopi¢enje pigmenta, psevdoeksfoliacijskega
materiala, neovaskularizacija na Sarenici) in ocenimo globino sprednjega prekata.

Tonometrija z Goldmannovim aplanacijskim tonometrom

Pri sumu na glavkom dolo¢imo ve& meritev preko dneva pred zagetkom zdravljenja, da ugotovimo nihanje
ocesnega tlaka, ki je pri bolnikih z glavkomom vecje (18).



Gonioskopija

Napravimo jo s kontaktno Godmannovo ali Posner/Zeissovo le€o brez pritiskanja gonioskopske le€e na
zrklo in z indentacijo. DoloCimo: odprtost zakotja, obliko in prira§¢anje perifernega dela Sarenice v zakotju,
stopnjo pigmentacije trabekuluma in morebitne druge spremembe (npr. goniosinehije, neovaskularizacija).
Po Shafferjevi klasifikaciji razdelimo odprtost zakotja v 5 stopen;:

Stopnja 0 - struktur v zakotju ne vidimo, zakotje je zaprto.

Stopnja 1 - vidna je Schwalbejeva ¢rta; zakotje se lahko zapre.

Stopnja 2 - vidna je Schwalbejeva €rta in trabekulum, vendar ne skleralni greben; zakotje je ozko.

Stopnja 3 - viden je skleralni greben; zaprtje zakotja ni mozno.

Stopnja 4 - vidne vse strukture v zakotju, vklju¢no s ciliranim pasom; zaprtje zakotja ni mozno.

Pregled papile vidnega Zivca in plasti mreZni¢nih Zivénih vlaken z direktno ali indirektno oftalmoskopijo pri
Siroki zenici (19-21). (Ravni dokazov: 1++) Zaradi velike variabilnosti v velikosti in obliki papile med zdravo
populacijo je razlo€evanje zacetnih sprememb na papili od §e normalne papile tezko. Z oftalmoskopijo
ocenimo naslednje elemente:

- Velikost in obliko papile.

- Velikost in obliko nevroretinskega obroc¢a (NRO): NRO je predel papile, ki sega od roba ekskavacije do
nazalni del, najozji pa je temporalni del.

- Razmerje med premerom papile in premerom ekskavacije (razmerje C/D - "Cup/Disc"): velike papile
imajo lahko vecjo ekskavacijo, ki je fizioloSka, majhne papile so pogosto brez ekskavacije. Pri vedini
zdravih oseb je navpicna ekskavacija manj$a od vodoravne.

- Prisotnost krvavitev na papili ali ob robu papile: prevalenca je nizka pri zdravi populaciji (do 0,2%), pri
glavkomskih bolnikih pa 8,2%, z najvecjo prevalenco pri normotenzivnem glavkomu (22).

- Peripapilna atrofija: pri zdravih o€eh je pogosta hiperpigmentacija v temporalnem delu (alfa peripapilna
atrofija), pri bolnikih z glavkomom pa je vecja pogostost beta peripapilne atrofije, za katero je znacilna
atrofija horioretine (hipopigmentiran areal, skozi katerega prosevajo horoidalne Zzile). Beta peripapilna
atrofija je po navadi najvecja ob tistem delu papile, kjer je NRO najbolj zozen.

- Izgled plasti mrezniénih Zivénih viaken (PRZV): ocenjujemo pri zeleni svetlobi, pri kateri vidimo PRZV kot
srebrne striacije, ki so najbolj vidne na razdalji 2 premera papile od roba papile vidnega zivca. Fokalno
stanj$anje ali izgubo v PRZV vidimo kot temnej$e klinasto potekajoge pasove brez striacije, difuzno
stanjSanje pa z indirektno ali direktno oftalmoskopijo tezko opredelimo.

Spremembe na papili, ki nakazujejo glavkomsko okvaro zaradi propadanja mrezni¢nih zivénih
viaken

Asimetrija v ekskavaciji papile med o€esoma vecja kot 0,2 (pri enaki velikosti in obliki papile).
Zari$éna, difuzna ali kombinirana zozitev NRO (zmanj$anje in spremenjena oblika NRO).
Krvavitev na papili.

Stanj$anja v PRZV.

Priporogilo. Pri odkrivanju glavkoma moramo vsakega preiskovanca pregledati s Spranjsko svetilko,
izmeriti o€esni tlak z Goldmannovo aplanacijsko tonometrijo, napraviti gonioskopijo in oceniti izgled
papile in PRZV (glej spremembe na papili, ki nakazujejo glavkomsko okvaro). (Teza priporocila: A)

Preiskava vidnega polja (VP)

A. Kineti¢na perimetrija: kvalitativna ocena VP, pri osebah, ki ne morejo napraviti stati¢cne perimetrije (npr.
zaradi nerazumevanja, nesodelovanja ...) ter pri osebah z mo¢no napredovalo okvaro VP. (Raven dokaza:
4)

B. StatiCna perimetrija: kvantitativha dolocitev, natancnejSa opredelitev sprememb znotraj 30 stopinj
vidnega polja, kjer se pri glavkomu najprej pojavijo spremembe. Omogoca boljSe spremljanje in ugotovitev



napredovanja glavkoma. Zato pri vseh preiskovancih, ¢e je le mozno, opravimo stati¢no perimetrijo z
glavkomskim programom. NovejSe hitre testne strategije (SITA - Humphrey, TOP - Octopus) pomembno
skrajSajo Cas preiskave in so primerljive pri odkrivanju izpadov v VP s praznimi strategijami (23). (Raven
dokaza: 3)

Pri interpretaciji vidnega polja moramo upostevati:

- Ali je preiskovanec prvi¢ opravil stati¢no perimetrijo, ker se s ponovnim testiranjem vidno polje izboljSa
("priucitveni uc¢inek™). Zato moramo biti pri interpretaciji prvega vidnega polja previdni ali pa ga ne
upostevamo.

- Samo izpadi, ki so ponoviljivi pri ponovnih testiranjih vidnega polja, so klini€no pomembni.

- Izgled papile vidnega Zivca se mora ujemati z izpadi v vidnem polju.

- Izkljugiti moramo druge vzroke za spremembe v vidnem polju, npr. okvare Zilnice in mreznice, zvrnjeno
papilo ("tilted disc").

- Motni opti¢ni mediji in ozke zenice povecajo povprecni odklon ("mean deviation" pri Humphreyevem oz.
"mean defect" pri Octopusovem perimetru).

Diagnosti¢no merilo za glavkomski izpad v vidnem polju, ki ga priporo€ajo smernice Evropskega
glavkomskega zdruzenja (24). (Raven dokaza 3):

1. Patoloski "Glaucoma Hemifield test" (Humphreyev perimeter), ki ga potrdimo na 2 zaporednih
ponovitvah VP.

2. Tri toCke z znizano svetlobno obdutljivostjo, ki jih potrdimo pri dveh zaporednih VP z manj kot 5-
odstotno verjetnostjo (p < 5%), da dobimo tako vrednost pri normalni populaciji, od katerih ena tocka z
verjetnostjo, manjso kot 1% (p < 1%); toCke ne smejo biti nadaljevanje slepe pege.

3. Vsak izpad ali sum na izpad moramo potrditi pri ponovnem testiranju.

Priporocilo. Pri vsakem preiskovancu je potrebno napraviti staticno perimetrijo. Izpadi se morajo
ujemati s kliniénim izgledom papile in biti ponovljivi z dvema zaporednima ponovitvama preiskave VP.
(Teza priporocila: C)

Zdravljenje

Zdravljenje glavkoma je osredoto€eno na znizanje oCesnega tlaka. V randomiziranih klini¢nih Studijah so
ugotovili, da z znizanjem oCesnega tlaka upo€asnimo napredovanje glavkoma pri bolnikih s primarnim
glavkomom z visokim in normalnim tlakom (normotenzivnim glavkomom) (25-27). (Raven dokaza: 1++.)
Zdravljenje zanemo z eno vrsto o€esnih kapljic (monoterapijo), s katerimi zmanjSamo oc€esni tlak na tisto
vrednost (t. i. ciljni tlak), pri kateri priCakujemo, da glavkomska okvara ne bo napredovala. (Teza
priporocila: A) Vrednost ciljnega tlaka za posameznega bolnika je odvisna od resnosti bolezni (stopnje
okvare), priCakovanega trajanja Zivljenja in od ravni nezdravljenega o€esnega tlaka, pri katerem je okvara
nastala. Priporo€a se najmanj 20-odstotno zniZanje o€esnega tlaka. Postavljeni ciljni tlak je tem manjsi,
¢im vedja je okvara, &im mlajSi je bolnik in ¢im manjsi je nezdravljen ocesni tlak. Pri bolnikih z napredovalo
opti€no nevropatijo so z zniZzanjem o€esnega tlaka na 18 mmHg ali manj v obdobju 6-lethega spremljanja
zaustavili slabSanje VP (25).

Po priporocilih Evropskega glavkomskega zdruzenja zaCnemo zdravljenje z zdravili iz skupine prve izbire,
kamor so uvrs€eni: alfa 2 adrenergi¢ni agonisti, blokatorji beta, prostaglandini in lokalni zaviralci encima
karboanhidraza. Ce smo z monoterapijo znizali oesni tlak na vrednost cilinega tlaka, nadaljujemo z
zdravljenjem in bolnika spremljamo. Ce z eno vrsto o&esnih kapljic nismo zadovoljivo (manj kot povpreéno
znizanje za to skupino zdravil) znizali o€esnega tlaka, jih zamenjamo z drugo vrsto kapljic iz skupine
zdravil prve izbire. K prvim kapljicam dodamo drugo vrsto kapljic, ki imajo aditivni u€inek takrat, kadar z
monoterapijo kljub u€inkovitemu znizanju o€esnega tlaka nismo dosegli cilinega tlaka. Bolnikom
predpiSemo najmanjSe Stevilo kapljic, ki u€inkovito zniZajo o€esni tlak in praviloma ne ve¢ kot dve vrsti
kapljic. Na ta nacin doseZzemo boljSe sodelovanje bolnika.

Priporodila za zdravljenje in spremljanje oseb z OHT



Pri uvedbi statisticno znadcilnih izsledkov Studij v kliniéno prakso je pomembno potrebno Stevilo zdravljenih
bolnikov (angl. "Number needed to treat" - NNT). Z NNT oznacujemo Stevilo bolnikov, ki bi jih bilo
potrebno zdraviti, da bi prepredili en dogodek. V OHTS (9) so ugotovili, da je po 5 letih spremljanja 4,4%
zdravljenih oseb z o€esno hipertenzijo napredovalo v glavkom, v nezdravljeni skupini pa 9,5%. Z
znizanjem oCesnega tlaka (povprecno znizanje za 25%) se je zmanjSalo absolutno tveganje za 5,1%. Da
bi preprecili napredovanje o€esne hipertenzije v glavkom pri eni osebi, bi morali zdraviti 20 oseb, torej je
NNT 20. (Raven dokaza: 1+)

Z zdravljenjem pove¢amo lahko tudi ogroZenost za Skodljiv izid, ki ga izrazimo kot Stevilo oseb, ki jih
moramo zdraviti, da povzro¢imo Skodo pri 1 osebi (angl. "Number needed to harm" - NNH). Pri zdravljenju
z antiglavkomskimi kapljicami se povec€a absolutna ogrozenost za pojav in napredovanje katarakte. V
OHTS (9) je bilo absolutno povecanje ogrozenosti za katarakto 2,1%, iz tega izraCunan NNH je 48. Osebe
z oCesno hipertenzijo lahko seznanimo, da po 5-lethem zdravljenju oesne hipertenzije preprecimo pojav
glavkoma pri eni od 20 oseb, vendar tudi 1 od 48 zdravljenih oseb potrebuje operacijo katarakte zaradi
dolgotrajnega antiglavkomskega zdravljenja. (Raven dokaza: 1+)

Ocesna hipertenzija je pomemben dejavnik tveganja za nastanek glavkoma, vendar sama po sebi Se ni
bolezen. Zato ne zdravimo vseh oseb z o€esno hipertenzijo, temvel osebe z zmerno in veliko
ogrozenostjo za nastanek glavkoma. Najpomembnejsi kazalci ogroZenosti pa so: visok o€esni tlak, vecje
vertikalno C/D razmerje, visoka starost in tanjSa rozenica (razpr. 1).

Osebe z oCesno hipertenzijo spremljamo na 6 do12 mesecev (velika 0z. majhna ogrozenost za
napredovanje v glavkom) in ob pregledih ocenimo morfoloske spremembe na papili in v PRZV ter
ponovimo VP. Ce ni sprememb, lahko &as do naslednjega kontrolnega pregleda podalj$amo.

Priporocilo. Ne zdravimo vseh oseb z oCesno hipertenzijo, pac pa le tiste z zmerno in veliko
ogrozenostjo za nastanek glavkoma (razpr. 1). (Teza priporo¢ila: A)

6;1 rnlffz;:ar=j ,.-'Jf Ij a"f ﬁ f'.f

A e A T
s _r'r ??-..I.lali,-" s S 16|
¥ pPsmaTnde ﬁ 7 7

2w ' p: |_ / ﬁ !
Poaprecie = 24 8 / ; !
: T smte gmas [/
b A
/ ~ 7
KP=2afE S / = _f'r
Povpralio = 22 2/
& =g ] 'Illl ";"" .-"r :'_';',":' .-"r

; [REE T
£ !

%555 »EhE L 688 e
Popd. = 22,2 P, « 5721 Pinpe. =593, 4

Cenimina debelra misnice

Sl. 1. Odstotek nezdravljenih oseb z o€esno hipertenzijo, pri katerih je nastal glavkom po 5-lethem
spremljanju. Prikazana je stratifikacija tveganja za nastanek glavkoma glede na na vrednosti izhodis¢nega
oCesnega tlaka in centralne debeline roZenice (Ocular Hypertension. Treatment Study, Arch Ophthalmol
2002; 120: p.718).

Priporodila za vodenje bolnikov z glavkomom

Pri zacetnem glavkomu je bila ogrozenost za napredovanje glavkoma povezana z visjim ocesnim tlakom,
prisotnostjo psevdoeksfoliacije, bilateralnim glavkomom in vegjim izpadom v vidnem polju. Zdravljenje
bolnikov z zgodnjim glavkomom je zmanjSalo absolutno tveganje za napredovanje za 17% v primerjavi z
nezdravljeno skupino; torej je za preprecitev napredovanja glavkoma potrebno zdraviti 6 bolnikov (27).
(Raven dokaza: 1+)

Glavkomske bolnike, pri katerih znizamo oCesni tlak na raven ciljnega tlaka, spremljamo na zacetku 3- do



4-krat letno. Ob pregledu ponovimo kliniéni pregled in staticno perimetrijo (2- do 3-krat na leto). S
spremljanjem dolo€imo hitrost napredovanja glavkoma in poskuS§amo upoc&asniti oz. prepreciti poslabsanje
bolezni ter ohraniti neokrnjeno kakovost bolnikovega Zivljenja. Za doloditev napredovanja opazujemo
morfoloSke spremembe na papili in ponavljamo VP. Za dolod&itev napredovanja v vidnem polju so zaradi
dolgorognega nihanja potrebne najmanj 3 zanesljive preiskave vidnega polja. Pri stabilnem glavkomu
lahko podaljS8amo &as do kontrolnih pregledov na 2-krat letno.

Priporocilo. Bolnike z glavkomom, pri katerih smo znizali o€esni tlak na raven "ciljnega tlaka",
spremljamo na zacetku 3-4-krat na leto, da dolo¢imo hitrost napredovanja bolezni. (Teza priporodila:
C)

Razpr. 1. Pomembni dejavniki tveganja za napredovanje o¢esne hipertenzije v glavkom Ocular
Hypertension Treatment Study (8).

Dejavnik tveganja Fazme_rje Razmgrje

veganj tveganj

(95% Cl) (95% ClI)

Univariatna Multivariatna
Starost (nad 10 let) 1,43 (1,19-1,71) [[1,22 (1,01-1,24)
Crna rasa 1,59 (1,09-2,32) [0,98 (0,65-1,46)*
IOP (nad mm Hg) 1,11 (1,04-1,18) [[1,10 (1,04-1,17)
CDR (za 40 um tanjsa) (1,88 (1,55-2,29) ||1,71 (1,40-2,09)
\?&j‘;)\m (za0,2dB 1,36 (1,16-1,60) [ 1,27 (1,06-1,52)
Horiz C/D (za 0,1 vecje) |/1,25 (1,41-1,38) |1,27 (1,14-1,40)
Vertik C/D (za 0,1 vedje) |1,32 (1,19-1,46) |1,32 (1,19-1,47)

ClI - interval zaupanja, IOP - o€esni tlak, CDR - centralna debelina roZenice, SD - standardni odklon v VP, * P > 0,05 (statistiéno neznagilno)
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