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FORORD

SVENSKA GLAUKOMKLUBBEN utarbetade 1995 “Rikdinjer for
handliggning av 6ppenvinkelglaukom och okulir hypertension”.
Dessa riktlinjer accepterades och rekommenderades av Sveriges
Ogonlikarférening. Ar 1997 publicerade Socialstyrelsen State-
Of-The-Art-dokumentet Oppenvinkelglaukom.

Onskemal har under lang tid framforts att dessa dokument
borde uppdateras, ett synnerligen rimligt krav med tanke pa de
viktiga framsteg som gjorts inom glaukomomradet under den
senaste tioarsperioden, bl.a. genom de stora randomiserade glau-
komstudierna. Sidana uppdateringar har emellertid fatt vinta.
Orsaken har varit arbetet med en flerérig, stor systematisk genom-
gang av behandling och diagnostik vid glaukom.

Resultatet av denna publicerades i oktober 2008 av SBU som
”Oppenvinkelglaukom (gron starr) — diagnostik, uppféljning och
behandling. En systematisk litteraturéversike.”

Med denna SBU-rapport som bakgrund ir det naturligt att ta
fram nya riktlinjer. Detta arbete har utforts pa uppdrag av Sveriges
Ogonlikarforening av medlemmarna i SBUs expertgrupp: Albert
Alm, Boel Bengtsson, Berit Calissendorff, Christina Lindén och
undertecknad samt av ytterligare tva experter frin Svenska Glau-
komklubbens styrelse, Anders Bergstrém och Bertil Lindblom.

Riktlinjerna har granskats pa Sveriges Ogonlikarforenings upp-
drag av Bjorn Fristrom och Enping Chen och direfter reviderats.

Det ir arbetsgruppens och Sveriges Ogonlikarforenings for-
hoppning att dessa nya rikdlinjer skall komma till vidstrickt an-
vindning i den svenska glaukomsjukvérden.

hosten 2010
Anders Heijl

for arbetsgruppen

FORORD
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SJUKDOMSDEFINITION, SYNHANDIKAPP
OCH LIVSKVALITET

Sjukdomsdefinition

Glaukom definieras som en progressiv sjukdom som ger upphov
till typiska skador i synnervspapillen, det retinala nervfiberlagret
och synfiltet. Medan man for diagnosen primirt 6ppenvinkel-
glaukom tidigare krivde f6rhojt 6gontryck ingdr numera inte for-
hojt 6gontryck i sjukdomsdefinitionen. Tidigare sades patienter
med normalt tryck ha lagtrycksglaukom, men numera innefattar
primirt 6ppenvinkelglaukom patienter sivil med f6rhéjt som
med normalt tryck. De senare betecknas numera hellre normal-
trycksglaukom 4n lagtrycksglaukom. Det finns dock en strivan
att inte skilja pa normaltrycks- och hogtrycksglaukom.

Vid primirt 6ppenvinkelglaukom skall kammarvinklarna vara
oppna och speciella orsaker till glaukom inte identifierbara.

I storre delen av virlden betraktas exfoliationsglaukom som ett
sekundirglaukom. S ir inte alltid fallet i Norden. Exfoliations-
glaukom 4r synonymt med pseudoexfoliationsglaukom eller kap-

sulareglaukom, tvd termer som tidigare var vanligare.

Faran for synhandikapp och blindhet

Oppenvinkelglaukom ir den nist vanligaste orsaken till blindhet i
vistvirlden efter makuladegeneration (Resnikoff et al. 2004). Bland
glaukompatienter 4r 3-5% blinda (Quigley & Broman 20006),
men eftersom sjukdomsprocessen dr progressiv 6kar andelen blinda
glaukompatienter med stigande dlder. Dirfor blir en stdrre procent
av patienterna blinda under sin livstid; siffrorna varierar fran cirka
6-15% vid sista kontroll fore dodsfall (Hattenhauer et al. 1998;
Forsman et al. 2007). Blindhet pa ett 6ga dr mycket vanligare.

SJUKDOMSDEFINITION, SYNHANDIKAPP OCH LIVSKVALITET

Ogontrycket
ingar inte langre
i definitionen av
glaukom

En betydande
minoritet av
alla glaukom-
patienter blir
blinda pa bada
ogonen under
sin livstid och
blindhet pa ett
0ga ar vanligt
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WHQOs definition
av blindhet:
Synskarpa
mindre dn 3/60
eller ett synfalt
med en storsta
diameter under-
stigande 10°

Vetenskapligt
underlag for
heltickande
livskvalitets-

bedémning saknas
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Den storsta riskfaktorn for blindhet ir stora synskador vid
diagnosen (Chen 2004), men yngre alder vid diagnos 6kar natur-
ligtvis ocksé risken. Medeldldern vid glaukomdiagnos idr sa hog
som cirka 70 ar, varfor t ex en 60-arig patient med manifest glau-
kom maste betraktas som ung (Rudnicka et al. 20006).

Andelen blinda varierar med definitionen av blindhet. I Sve-
rige f6ljer vi WHOs definition (marginal). I USA har man infért
sociala férméner for glaukompatienter som har sé stora synfilts-

defekeer att mean deviation- (MD) virdet vid undersokningen ar

simre in —22dB pa bista 6gat (http://ssa.gov/disability/professio-
nals/bluebook/2.00-SpecialSensesandSpeech-Adult.htm; 2.03).

Livskvalitet

Forskning och intresse for livskvalitet (Quality of Life, QoL) har
okat stadigt under senare ar. Ur ett patientperspektiv dr paverkan
av livskvalitet mycket betydelsefull. Information om QoL bidrar
till en mer nyanserad bild av sjukdomens konsekvenser 4n enbart
funktionsbortfall orsakade av sjukdomen.

Bedomning av livskvalitet

Begreppet livskvalitet 4r multidimensionellt och komplext. Det
omfattar svil fysisk och psykisk funktion som mental och allmin
hilsa. Aven sociala och ekonomiska aspekter ingar i bilden. Den
individuella patientens psykiska liggning liksom eventuella andra
samtidiga sjukdomar paverkar upplevelsen. Dirtill kommer att
mainga instrument miter mer fran utfrigarens perspektiv d.v.s.
vad man foérvintar sig att sjukdomen skall medféra 4n frin den
enskilda patientens perspektiv.

Insikten av formulirens betydelse har medfért ate alle fler vali-
derade formulir har skapats och utvecklats under det senaste de-
cenniet. Beroende pd vad man vill studera finns olika validerade
formulir ate tillga:
® Generella/globala instrument miter olika allminna dimensioner

av livskvalitet och anvinds for jimforelse mellan olika sjuk-

domsgrupper.

RIKTLINJER FOR GLAUKOMSJUKVARDEN



® Synspecifika instrument stiller synfunktionen i relation till QoL.
Hir finns dven vissa f6r glaukomsjukdomen specialiserade for-
mulir.

® “Utility” (patientnytta) skattar patientens virdering av hilsotill-
standet.

Vissa generella eller s.k. globala livskvalitetsinstrument ar valide-
rade f6r gruppjimforelser, andra f6r intra-individuell bedomning
over tid. Det vanligast forekommande instrumentet dr SF-36
Health Survey som oversatts till flera sprik. EuroQol (EQ-5D)
som 4r baserad pa brittiskt material anvinds ofta i Europa. Det dr
ocksa det i Sverige vanligast forekommande instrumentet i savil
kliniska- som befolkningsstudier. Eftersom en sjukdomstyp i sig
paverkar QoL har under senare &r dven utvecklats specifika strate-
gier for olika sjukdomar. Hit hor t.ex. Visual Activites Questionair
(VAQ) som modifierats for vissa 6gonsjukdomar. VFQ-25 ir ett
synrelaterat instrument som ar versatt till svenska och validerat.

I en review-artikel belyses svirigheterna att finna adekvata
instrument for bedomning av livskvalitet hos glaukompatienter
(Severn et al. 2008).

For att korrelera patientens sjukdomsupplevelse med kostnad/
effektivitet och dirmed fa bittre underlag for resursfordelning har
dven instrument fér mitning av “patientnytta’ (utility) utveck-
lats. Det miter hur den sjuke virderar ett givet hilsotillstaind pa
en skala ofta fran full hilsa (=1) till dod (=0).

Begreppet livskvalitet 4r sa multidimensionellt och komplext att
inga instrument f6r bedomning ir heltickande. Validitetsproblem
och avsaknad av "gold standard” medfér att mitresultaten ibland
blir svira att tolka och jimfora. Aven internationellt godkinda

validerade enkiter kan ge olika resultat pa samma patientmaterial.

Livskvalitet hos glaukompatienter

De flesta studier av livskvaliteten vid glaukom réor synfunktionen
och visar att kraftigt nedsatta synfunktioner ger simre livskvalitet
(Gutierrez et al. 1997; Sherwood et al. 1998; Janz et al. 2001;
Hyman et al. 2005; Varma et al. 2006). Ingen enighet rader dock

SJUKDOMSDEFINITION, SYNHANDIKAPP OCH LIVSKVALITET

Att fa diagnosen
"Glaukom"
nedsatter
overgaende
livskvaliteten

Uttalad
nedsattning av
synfunktionen
nedsatter
livskvaliteten
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Livskvaliteten hos
glaukompatienter
som grupp ar ej
sakert simre an
hos kontroller i
motsvarande alder
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om vid vilken grad och typ av nedsittning som QoL nedsittes.
Minga ogonspecifika instrument ir fokuserade pa synskirpan
och sillan pa specifika synfiltsdefekter vilket forsvarar jimforelser.
Slutsatserna huruvida behandlingen paverkar livskvaliteten eller
¢j divergerar ocksa, liksom inverkan av ekonomiska faktorer. Dir-
emot rader enighet om att besked om diagnosen paverkar patien-
ten negativt. Den initiala oron minskar dock med tiden, vilket
framkommer i vissa longitudinella studier (Janz et al. 2007).

I ett par stora behandlingsstudier, EMGT (Early Manifest
Glaucoma Trial)(Hyman et al. 2005) och CIGTS (Collaborative
Initial Glaucoma Treatment Study)(Janz et al. 2001), jaimfors i
langtidsuppféljning 4ven olika behandlingsstrategiers paverkan
pa livskvaliteten. Kirurgiske behandlade patienter uppvisade vid
5-arsuppfoljningen nigot mer lokala besvir fran 6gonen jimfort
med medicinskt behandlade, men i 6vrigt var grupperna i stort
jamforbara och QoL relativt god (CIGTS)(Janz et al. 2001). Be-
handlade respektive icke behandlade patienter uppvisade ingen
skillnad i QoL vid 6-érs kontroll (EMGT)(Hyman et al. 2005).

En av svarigheterna nir det giller att bedéma livskvaliteten hos
glaukompatienter jimfort med personer utan glaukom utgdr som
ovan nimnts val av enkit-formulir. Andra problem ar att finna dlders-
matchade kontroller. Kontrollpatienter 4r ofta yngre. Vissa studier visar
¢j ndgon siker skillnad i livskvalitet mellan glaukompatienter och kon-
troller (Gutierrez et al. 1997; Parrish et al. 1997; Windell et al. 1997)
medan andra finner simre QoL hos glaukompatienter (Sherwood et
al. 1998; Wilson et al. 1998). I en svensk studie jimfordes glaukom-
patienter med en dldersmatchad grupp personer som ej hade glaukom
(Wiandell et al. 1997). Enkiten byggde pa den svenska versionen av
Health Related Quality of Life (HRQoL), som ir ett generellt instru-
ment. Forfattaren fann ej nagon skillnad i QoL mellan grupperna. Inte
heller verkade medicinering med betablockerare paverka QoL.
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EPIDEMIOLOGI OCH
RISKFAKTORER

Epidemiologi

Glaukom 4r den vanligaste dldersrelaterade 6gonsjukdomen nist kata-
rakt (Ryskulova et al. 2008), och ocksd den nist vanligaste orsaken till
blindhet i virlden (Resnikoff et al. 2004, Quigley & Broman 2006).
Ar 2010 riknar man med att ungefir 60 miljoner ménniskor dver
40 ar 4r drabbade; en fjirdedel har glaukom med sluten kammarvin-
kel, resterande har 6ppenvinkelglaukom. Prevalensen (andel sjuka i
befolkningen) av 6ppenvinkelglaukom hos personer 6ver 40 ar upp-
skattas till 2% (Quigley & Broman 2006), men varierar mycket bero-
ende pa vilken dldersgrupp och vilken befolkning som undersoks.
Aven i europeisk befolkning Gver 40 ar ir prevalensen cirka
2% (Quigley & Broman 20006) eller 6% hos personer 6éver 70 ar
(Rudnicka et al. 2006). Liknande resultat visades i den stora
svenska screeningundersdkningen, Malmé Eye Survey, dir preva-
lensen hos 75-aringar var drygt 5% (SBU 2008) eller drygt 2%
i dldrarna 57-79 ar. Andra, mindre omfattande, svenska studier
visar pé savil ligre (Bengtsson 1981), som betydligt hogre preva-
lens (Ekstrdm 1996; Astrom et al. 2007). Varierande forekomst
av exfoliationer kan mojligen forklara en del av dessa skillnader.
Exfoliationssyndrom #r vanligt i Sverige, framfér allt hos kvin-
nor (Ekstrom 1996; Astrém & Lindén 2007) och dkar starkt med
okande alder (Astrom et al. 2007). I Skellefted hade 23% av alla
66-aringar exfoliationer och efter 21 ars uppfoljning, vid 87 ars
dlder, hade 61% utvecklat exfoliationer i ena eller bada 6gonen.
En annan riskfaktor, okulir hypertension (forhojt 6gontryck), Skar
ocksd med éldern. Prevalensen i flera studier dr 5-9% eller flera gang-
er hogre dn for dppenvinkelglaukom. I Malmé Eye Survey var okulir
hypertension ungefir dubbelt s& vanligt som glaukom (SBU 2008).

EPIDEMIOLOGI OCH RISKFAKTORER

Glaukom &r den
nast vanligaste

aldersrelaterade
ogonsjukdomen

Okular hypertension
ar dubbelt sa vanligt
som glaukom i
Sverige
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Halften eller fler
av alla glaukom ar
odiagnostiserade

Antalet personer
med glaukomdiagnos
i Sverige ar osakert,
men har uppskattats
till 100.000

Glaukompatienter
som dr kanda
inom sjukvarden
skiljer sig fran dem
som upptackts

vid screening-
undersokningar

Prevalens 6ppen-
vinkelglaukom i
vuxen befolkning ar
omkring 2% i Europa
och varlden och
minst 2% i Sverige

Det ar oklart om

konsskillnader
forekommer
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Eftersom personer med glaukom inte skiljer sig fran andra vad
giller livslingd (Grodum et al. 2004) kan éldersspecifika preva-
lensdata anvindas for att uppskatta incidens (andel nyinsjuknade)
(Podgor et al. 1983). DA prevalensen dkar exponentiellt — mest
uttalat i vit befolkning — med 6kande alder drar man slutsatsen att
ocksi incidensen okar med 6kande alder (Rudnicka et al. 2006).
Hogre alder medfor saledes 6kad risk att insjukna i glaukom. Det
finns 3 incidensstudier i litteraturen, men flera 4r svenska. I dessa
varierar arliga incidensen frdn 0,24% hos 65-80-aringar i Dalby
(Bengtsson 1989) till hoga 0,64% fér motsvarande aldersgrupp i
Tierp (Ekstrom 2008) och 0,9% hos 66-87-aringar i Skelleftea
(Astrom et al. 2007). Liknande hég incidens finns bara rapporte-
rad i svart befolkning (Leske et al. 2007).

Hilften (Ekstrom 1996; Quigley 1996) eller fler (Quigley &
Broman 2000) av alla glaukom upptickta vid befolkningsunder-
sokningar ir odiagnostiserade. Det exakta antalet personer i Sve-
rige med kind glaukomsjukdom dr mycket osikert, men har i oli-
ka sammanhang uppskattats till cirka 100.000. Stora osikerheter
foreligger dock i denna berikning. Eftersom det finns 4,6 miljo-
ner svenskar (SCB 2008) 6ver 40 ar skulle 100.000 kinda glau-
kom betyda att

1) de flesta personer med glaukom i Sverige verkligen 4r kiinda,
vilket hittills utforda prevalensundersokningar talar emot, eller att

2) glaukomprevalensen ir hogre 4n 2%, vilket det kan finnas
visst stod for, eller att

3) uppskattningen ir felaktig och t.ex. ocksa innefattar perso-
ner med okulir hypertension.

I en relativt firsk meta-analys som omfattar 25 studier med to-
talt drygt 60.000 individer, varav 1.355 med glaukom, har man
visat att prevalensen hos min 4r ca 1,4 ginger av prevalensen hos
kvinnor (Rudnicka et al 2006). Med andra analysmetoder har
motstridiga resultat rapporterats.

Personer med glaukom som upptickts vid en befolkningsunder-
sokning skiljer sig i manga avseenden frin patienter som diag-
nostiserats vid en 6gonklinik. Bland klinikupptickta glaukom
ar hogt ogontryck, stdrre synfiltsskada och bilateral sjukdom

RIKTLINJER FOR GLAUKOMSJUKVARDEN



betydligt vanligare (Gredum et al. 2002a), liksom forekomst av
exfoliationer. I Malmé och Tierp var 44 respektive 60% av de kli-
nikupptickea glaukomen av exfoliationstyp, mot endast 16% av
de screeningupptickta i bida omridena. A andra sidan ir nor-
maltrycksglaukom betydligt vanligare i den screenade gruppen.
I Malmé utgjorde de hilften av de screeningupptickta, i Tierp en
tredjedel, medan de ir ovanliga bland patienter péd klinik; 14%
i Malmo respektive inga i Tierp (Ekstrom 1996; Grodum et al.
2002a), vilket talar for att de oftare forbises i kliniken.

Riskfaktorer for oppenvinkelglaukom
och glaukomprogress

En riskfaktor dr en hindelse, ett tillstind, ett beteende eller nigot
annat tecken, som ir av betydelse for utvecklande av en sjukdom.
Det finns ett kausalt och statistiskt samband mellan en riskfak-
tor och sjukdomen i fraga. For en riskmarkér/riskindikator ricker
ett enkelt statistiskt samband mellan risken och sjukdomen. Ofta
skiljer vi inte pa dessa bdda begrepp utan kallar alla, lite slarvigt,
for riskfaktorer, si dven i dessa riktlinjer. Méanga riskfaktorer fast-
stills i epidemiologiska tvirsnittsstudier. Dirfor dr en enhetlig de-
finition av sjukdomen viktig nir vi studerar riskfaktorer. Vision
2020, tillkommen p4 initiativ av bl.a. WHO ir en plan for att
eliminera blindhet som gir att undvika. I Vision 2020 definieras
glaukom som bade strukturella och funktionella skador.

Ibland ser vi t.ex. att papillférindringar eller onormalt virde
pa nagot synfiltsindex tolkas som riskfaktorer for glaukom. Dessa
ar sjukdomstecken och kan egentligen inte anses vara riskfaktorer
for uppkomst av glaukom. En rad andra faktorer, som 6kar risken
for glaukom och f6r glaukomprogress, har rapporterats. De ir ofta
desamma, men verkar ibland ha olika stor betydelse f6r uppkomst

av glaukom respektive sjukdomsprogress.
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Riskfaktorer — individ
Alder

Hogre alder visar starkt samband med glaukom. Béde incidens
och prevalens okar med aldern (Gordon et al. 2002; de Voogd et
al. 2005; Miglior et al. 2007; Leske et al. 2008). Hogre élder ir
ocksa en riskfaktor for glaukomprogress (Lichter et al. 2001; The
Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS) 2002; Leske et
al. 2007; Chauhan et al. 2008b).

Ursprung/ras

Hos individer med afrikanskt ursprung ir prevalensen hogre 4n
hos vita (europeiskt ursprung)(Leske et al. 1994). Redan i dlders-
intervallet 51-60 ar 4r prevalensen 6ver 4 ganger hogre hos afro-
amerikaner 4n hos vita (Tielsch et al. 1991).

Hereditet

Glaukom i familjen eller hos nira sliktingar 4r en riskfaktor, obe-
roende av 6gontryck (Hulsman et al. 2002; Leske et al. 2008).
Risken dr mojligen storre om syskon har glaukom 4n om ndgon
forilder har sjukdomen (Wolfs et al. 1998). For rekommendation
av kontroller, se avsnittet "Hereditet for glaukom” sid. 87.

Riskfaktorer — 6gon

Ogontryck

Forhojt 6gontryck idr den viktigaste riskfaktorn fér bade glaukom
(Kass et al. 2002) och glaukomprogress (Heijl etal. 2002). Forhgjt

ogontryck dr dessutom den enda behandlingsbara riskfaktorn.

Fluktuationer i 6gontryck
Det finns ingen evidens for att fluktuationer i 6gontryck skulle vara
en oberoende riskfaktor for glaukom eller glaukomprogress. Flera

studier visar motsigande resultat (Singh & Shrivastava 2009).

Perfusionstryck
Lagt perfusionstryck har i ett flertal studier visat samband med
bide glaukom och progress av glaukom (Leske 2009). Den kli-

niska betydelsen ir osiker.
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Perfusionstryck beskriver hur blodtrycket kan paverka cirkula-
tionen i 6gat, men begreppet ir alldeles f6r oprecist for att anvindas
vid behandling av enskilda patienter. European Glaucoma Societys
”Terminology and Guidelines for Glaucoma” (European Glaucoma
Society 2008, s 89) anger anger perfusionstrycket som skillnaden
mellan arteriellt blodtryck och 6gontryck, men perfusionstrycket
ir ett begrepp baserat pd allminna fysiologiska principer. Det tar
inte hinsyn till tryckfallet mellan 6ga och hjirta, som ocksa beror
pa kroppsliget, eller tryckfallet i de smé kirlen fram till 6gat. En
mitning av blodtryck och égontryck i en enskild patient ger inte
nagon siker uppfattning om just det dgats perfusionstryck.

Exfoliationssyndrom

Risken for glaukom 6kar starkt vid férekomst av exfoliationer i
samband med forhojc 6gontryck. Enbart exfoliationssyndrom
forefaller inte oka risken for glaukom (Gredum et al. 2005; Ek-
strom & Alm 2008). Exfoliationssyndrom ir dven en stark risk-
faktor for glaukomprogress, och forefaller da vara oberoende av
ogontryck (Leske et al. 2003). Exfoliationssyndrom ir vanligt
forekommande i Norden. For mer information se kapitlet "Epi-
demiologi” pa sid. 17. For rekommendation av handliggning av
patienter med exfoliationssyndrom, se kapitlet "Handliggning av
misstinkt glaukom och okulir hypertension” sid. 86, 87.

Myopi

Vid normala 6gontryck 4r myopi en riskfaktor for glaukom (Gre-
dum et al. 2001; Oku et al. 2009). Det ir svarare att uppticka
glaukomskador i 6gon med sma papiller (Heijl & Mélder 1993).
Storre papiller hos myopa skulle dirfér kunna férklara samban-
det mellan myopi och glaukom, men studier om papillstorlek
och refraktion ir motsigande (Miglior et al. 1994; Varma et al.
1994). Myopi ir troligen ingen riskfaktor fér progress (Leske et
al. 2007).
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Central Corneal Thickness (CCT)

Med Goldmanns applanationstonometer mits dgontrycket falskt
lagt vid tunna hornhinnor och falskt hogt vid tjocka hornhinnor.
Tunn hornhinna ir dirfér en riskfaktor for glaukom (Kass et al.
2002), men obetydlig sidan for glaukomprogress (Leske et al.
2007).

Tecken pd glaukom

Strukturella och funktionella férindringar som ingar i definitio-
nen av glaukom kan inte anses vara riskfaktorer f6r uppkomst av
glaukom. Betydelsen eller storleken av sidana forindringar kan
dirfor bara bedomas for glaukomprogress. Ogon med simre syn-
filt/mer defekter progredierar snabbare in 6gon med mildare syn-
filesbortfall (Leske et al. 2007). Papillblédningar okar risken for
progress (Siegner et al. 1996, Leske et al. 2007, Bengtsson et al.
2009).

Riskfaktorer — allmadnna sjukdomar

Blodtryck

Det foreligger ett positivt samband mellan blodtryck och 6gon-
tryck, men det finns inget samband mellan blodtryck och glau-
kom eller glaukomprogress (Tielsch et al. 1995b). Detta kan méj-
ligen forklaras av att hogt blodtryck forbattrar perfusionstrycket

och dirmed reducerar risken av forhéjt 6gontryck.

Kardiovaskuldra sjukdomar

Rapporter ir ej entydiga. Nagra nyligen publicerade epidemio-
logiska studier har visat samband mellan kardiovaskulir sjukdom
och glaukom (Lee etal. 2006; Wu etal. 2008), vilket ndgra tidigare
studier ej kunnat pavisa (Klein et al. 1995; Borger et al. 2003).
I den svenska Early Manifest Glaucoma Trial var kardiovasku-
lir sjukdom ingen riskfaktor for progress efter 6 drs uppfoljning
(Leske et al. 2003), men diremot efter 8 drs uppfoljning (Leske et
al. 2007). I en kanadensisk longitudinell studie (Chauhan et al.
2008) fanns inga samband efter 5 ars uppf6ljning.
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Diabetes mellitus

Linge ansags diabetes vara en riskfaktor for glaukom, vilket kan
forklaras av en bias; diabetespatienter genomgir regelbundna
ogonundersokningar, vilket inte andra gor. Siledes okar sanno-
likheten hos diabetiker for att ev. glaukom ska upptickas. I Blue
Mountains Eye Study rapporterades dock ett samband mellan
diabetes och glaukom (Mitchell et al. 1997), men flera andra mo-
derna studier har inte funnit att diabetes skulle vara en riskfak-
tor for glaukom dven om dgontrycket var hdgre hos diabetikerna
(Tielsch et al. 1995a; de Voogd 2006). I Ocular Hypertension
Treatment Study hade diabetes en skyddande effekt mot glaukom
(Gordon et al. 2002). Det verkar alltsd inte finnas nigon evidens

for att diabetes skulle var en riskfaktor f6r glaukom.

Migrén och Raynauds fenomen

Vasospasm, som férekommer vid dessa bada sjukdomar, har fore-
slagits vara en faktor for normaltrycksglaukom (Gasser et al. 1990).
Det ar dock osikert om dessa bada sjukdomar har nagot samband
med glaukom eller glaukomprogress. Migrin har rapporterats som
riskfaktor for glaukom i Blue Mountains Eye Study (Wang et al.
1997) och i Beaver Dam Eye Study (Klein et al. 1993), men de-
finitionen av migrin varierade och har ifragasatts. I svenska Early
Manifest Glaucoma Trial var varken migrin eller Raynauds syn-

drom nagon riskfaktor for progress (Leske et al. 2003).

Sémnapné

Det ir osikert om sémnapné har nigot samband med glaukom.
Ett par klinikbaserade studier kan tyda pd att sé skulle vara fallet
(Mojon et al. 2000; Girkin et al. 2006), medan andra ej funnit
nagot samband (Geyer et al. 2003; Bendel et al. 2008; Roberts et
al. 2009).

Mediciner

Det ir kiint sedan ling tid tillbaka att 6gondroppar som innehal-
ler kortison h&jer 6gontrycket. Aven oral kortisonbehandling har

visats hoja risken for okulir hypertension och glaukom (Garbe et
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al. 1997). En senare studie kan tyda pa att nidssprayer och inha-
lationsmediciner som innehéller kortison okar risken for okuldr
hypertension och glaukom fr.a. hos individer med hereditet for
glaukom (Mitchell et al. 1999). I dessa studier har patienterna
varit personer med okulir hypertension och med glaukom. Sepa-
rata analyser for enbart glaukompatienter verkar inte finnas. Det
4r ddrfor rimligt att anta att risken for glaukom 4r indirekt via

okuldr hypertension.

Livsstilsfaktorer

Det finns inga pavisade samband mellan glaukom och fysisk akti-
vitet (Passo et al. 1991), rokning, Body Mass Index (BMI), alko-

holintag, kaffekonsumtion eller kost.
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SJUKDOMSFYND OCH
DIAGNOSTIK

Papill och nervfiberlager

Synnervspapillen

Grunden f6r glaukomdiagnosen ir synnervsskadan. I de allra
flesta fall 4r en sddan skada forenad med synfiltspiverkan, men
papillskada utan synfiltsskada (s.k. preperimetriskt glaukom)
forekommer, liksom motsatsen. Synfiltspaverkan utan identifier-
bar papillskada férekommer i enstaka fall nir papillen 4r ovanligt
liten. Hos en sadan papill kan glaukomskadan vara svér att upp-
ticka, speciellt om sjukdomen ir bilateral och man inte har en
frisk papill att jimfora med.

Vid undersokning av synnervspapillen ir dirfor en uppskatt-
ning av dess storlek fundamental. Exakt mitning av papillstor-
leken 4r svér att gora och har sillan kliniskt intresse. For att upp-
skatta papillstorleken kan man justera spalthdjden vid biomikro-
skopi sa att spalten blir lika hg som den vertikala (eller horison-
tella) papilldiametern (Lim et al. 1996). Mitvirdet maste sedan
omvandlas beroende pd vilken forsittslins man anvinder (Lim et
al. 1996). En annan enkel metod ir att jimfora papilldiametern
(DD) med papill-fovea avstindet (DM), mitt frin centrum av
papillen till fovea. Medelvirdet av kvoten DM/DD ir 2,5 (Mok
& Lee 2002). Med erfarenhet kan man oftast gora en uppskatt-
ning av papillstorleken utan mitvirden. I det hir sammanhanget
duger en grov indelning i 5 klasser — mycket stor, stor, medelstor,
liten, mycket liten. En stor papill har vanligen en stor exkavation,
som litt kan misstolkas som en glaukomskada (Heijl & Mélder
1993). En liten papill har vanligen en liten eller ingen exkavation,

och tidiga glaukomskador kan dirfor vara svara att uppticka. Vid
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analys av papillutseendet 4r det dirfor viktigt att inte koncentrera

sig pa exkavationen, utan i forsta hand bedéma nervfiberkantens

("brimets”) utseende, och om mojligt ocksd det retinala nerv-

fiberlagrets tjocklek (Fig. 1).

Figur 1 En stor normal synnervspapill med en stor exkavation.
Det neurala bramet ar jamnbrett och intakt.

Ett sikert tecken pa papillskada vid glaukom ir en lokaliserad
uttunning av nervfiberkanten, s.k. notch (Fig. 2). En sidan pa-
pillférindring 4r forenad med en lokaliserad uttunning av det re-
tinala nervfiberlagret i samma omrade.

Figur 2 Glaukomatds synnervspapill med notch (markerad med pil).
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Mindre sikra tecken pé papillskada vid glaukom ir en generell
uttunning av nervfiberkanten (forstorad exkavation). Papillstor-
leken har hir en avgérande betydelse. Ett médtt som C/D-kvot har
mycket litet virde om det inte sitts i relation till papillstorleken.
Som mitt vid longitudinell uppf6ljning har det samtidigt lag sen-
sitivitet, varfor man kan ifrigasitta om begreppet C/D-kvot dver
huvud taget skall anvindas.

Nervfiberkantens (brimets) bredd kan dock vara till hjilp i
analysen. Den s.k. ISNT-regeln siger att den normala nervfiber-
kanten ir bredast nedtill (inferior - I) sedan upptill (superior
- S), sedan nasalt (N) och den dr smalast temporalt (T) (Jonas et
al. 1988a). Avvikelser frin denna regel skall vicka misstanke pa
glaukomskada, men 4r varken ett kinsligt eller specifikt tecken pa
glaukom (Sihota et al. 2008).

Skillnad i exkavationens storlek mellan 6gonen ir ett observan-
dum, men man méste forst frsikra sig om att papillstorleken inte
uppvisar samma sidoskillnad.

Ett vanligt fynd vid glaukom ir en liten blédning, antingen
i papillkanten eller pd papillytan (Drance 1989). Sidana papill-
blédningar 4r vanligare vid normaltrycks- 4n vid hogtrycksglau-
kom (Kitazawa et al. 1986). De ir ofta snabbt 6vergiende. Orsa-
ken 4r oklar, men de ir vanligare vid samtidig férekomst av dia-
betes eller bruk av salicylpreparat (Grodum et al. 2002b; Soares

Figur 3 Glaukomatos papill med peripapilldr atrofi. Papillkanten ar
markerad med en pil.
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et al. 2004). Aven om papillblodningar forekommer i gon utan
glaukomsjukdom (Healey et al. 1998), bér de vicka misstanke
om glaukom, speciellt om andra riskfaktorer foreligger (Diehl et
al. 1990).

En felkilla vid papillbedémning kan vara att det vid kraftigt
glaukomskadade papiller med peripapillir atrofi ibland dr svért
att bestimma papillgrinsen. Om den peripapillira atrofin av
misstag riknas in i papillytan kan exkavationsgraden underskattas
(Fig. 3). Peripapillr atrofi dr vanligt vid glaukom, men fyndet ir
ospecifikt och ses ofta hos ildre personer utan glaukomsjukdom
(Curcio et al. 2000), liksom vid andra tillstind 4n glaukom, t.ex.
kraftig myopi (Jonas et al. 1988b).

Det retinala nervfiberlagret

I ett tidigt skede av glaukomsjukdomen kan man ofta se en re-
duktion av det retinala nervfiberlagret. Faktorer som underlittar
bedémningen dr klara medier, kraftig pigmentering och lag alder.
En generell minskning av nervfiberlagrets tjocklek ir ofta svir att
virdera. Begrinsade defekter ir ldttare att se, antingen med direkt
oftalmoskopi (rodfritt ljus underlittar) eller med hjilp av fundus-
fotografering (Airaksinen & Nieminen 1985).

Undersdkningstekniker

Oftalmoskopi

Trots utveckling av flera nya tekniker for analys av papill- och
nervfiberlagertopografl, ir oftalmoskopi och papillfotografering
fortfarande viktiga undersékningar vid diagnostik av glaukom. De

olika metoderna f6r fundusinspektion skiljer sig frin varandra.

Direkt oftalmoskopi

Fordelar

Ger en bild med hog forstoring. Den 6verldgset bista metoden
for inspektion av det retinala nervfiberlagret, speciellt vid anvin-
dande av rodfritt ljus
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Nackdelar
Monoskopisk bild

Indirekt oftalmoskopi
Fordelar

Litt att se genom en liten pupill

Nackdelar
Lag forstoring
Monoskopisk bild

Biomikroskopi

Fordelar

Hog forstoring, speciellt med 60D lins
Stereoskopisk bild (kriver ibland dilatation)

Nackdelar

Kriver kornealmikroskop

Papillfotografering

Fotografering av synnervshuvudet 4r den viktigaste metoden for
bestindig dokumentation. Moderna metoder for topografisk ana-
lys av papill eller retinalt nervfiberlager ir under snabb utveckling,
men det finns inga garantier for att framtida instrument kommer
att vara kompatibla med dagens. Oavsett vilket instrument som
anvinds dr det dirfor viktigt att atminstone vid diagnostillfillet
skaffa fotografisk dokumentation av papillutseendet. Undantag
kan vara vid mycket avancerad papillskada. Hos en helt exkaverad

papill kan det vara oméjligt att uppticka fortsatt skadeprogress.

Analog fotografering
Fordelar
Mycket hog bildkvalitet

Nackdelar
Tidskrivande

Svart att kontrollera resultatet
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Digital fotografering

Fordelar

Snabbt

Omedelbar kontroll av resultatet
Bildbearbetning litt att utfora

Nackdelar

Bildkvaliteten inte alltid optimal, speciellt med ildre utrustning

Det rader delade meningar om vikten av stereoskopisk avbildning
av glaukompapiller. Tveklost kan den tredimensionella avbild-
ningen underlitta bedémningen av papillexkavationen. A andra
sidan sker stereofotograferingen sillan med en fast stereobas, en

mojlig felkilla i beddmningen.

Tekniker for papill- och nervfiberlageranalys

Scanning laser tomography

Vid denna undersokning anvinds konfokal teknik for att med
hjilp av laserljus géra multipla avbildningar av 6gonbotten pé olika
skikedjup. Avbildningarna sitts sedan samman till en tredimen-
sionell bild. Den mest spridda av dessa instrument dr Heidelberg
Retina Tomograph (HRT) (Heidelberg Engineering, Heidelberg,
Tyskland). Detta instrument finns nu i version 3, som ir bakdt-
kompatibel med de féregiende. I den senaste versionen anvinds tva
olika program for analys av papillutseendet, Moorfields Regression
Analysis och Glaucoma Probability Score (Fig. 4) Eftersom HRT
analyserar papillexkavationens utseende, finns samma felkilla som
vid oftalmoskopisk papillanalys — det finns en risk f6r 6verdiagnos-
tik av glaukomskadan hos stora papiller, medan motsatsen giller

for sma papiller.

GDxVCC och GDxECC

GDxVCC (Carl Zeiss Meditec Inc, Dublin, Ca, USA) analyserar
det retinala nervfiberlagret med hjilp av laserljus. Vid ljusets pas-
sage genom nervfiberlagret polariseras det, och det ar férindring-

en i polarisering som ligger till grund for berdkningen av nerv-
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Figur 4 Utskrift fran Heidelberg Retina Tomograph med Moorfields
regression analysis

fiberlagrets tjocklek. Polarisering kan ske dven i andra medier i
ogat och i de nyare versionerna av detta instrument kompenseras
for de forindringar av ljuset som kan ske genom passagen i fram-
for allt hornhinnan (indelsen VCC star for variable corneal com-

pensation, ECC stér f6r enhanced corneal compensation).
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Optical Coherence Tomography (OCT)

Det mest anvinda instrumentet av detta slag har varit Stratus
OCT (Carl Zeiss Meditec Inc, Dublin. Ca., USA). Det ir timli-
gen allmint spritt vid landets 6gonkliniker eftersom det anvinds
vid diagnostik av retinala sjukdomar. Det finns flera nyare instru-
ment pd marknaden, men erfarenheten av dessa for glaukomdiag-
nostik ar idag begrinsad. OCT bygger pa interferometrisk analys
av ljus som belyser nithinnan. P4 sa vis kan de olika lagren i nit-
hinnan askadliggoras. Vid glaukomdiagnostik dr det framfor alle
det retinala nervfiberlagret som ir av intresse. Detta lager dr dock
tunt i forhallande till instrumentets upplésning. Instrument med

hégre upplosning dr under utveckling.

Perimetri

Glaukomatésa forandringar i papill och nervfiberlager orsakar
skador i 6gats synfilt. Tidiga skador upptrider oftast inom de
centrala 20-30° av synfiltet i form av sinkningar av kinsligheten
i ett visst omrade, t.ex. i den Ovre eller nedre nasala kvadranten,
eller som bagformiga defekter i det dvre eller nedre paracentrala
omridet. Den mest centrala delen av synfiltet dr ofta intake tills
mycket sena stadier av sjukdomen. Reproducerbara, men nagot
varierande synfiltsdefekter inom samma area av synfiltet dr ett
tillforlitligt tecken pé glaukom, fr.a. om de 6verensstimmer med
skador i papill och/eller nervfiberlager. Tidiga glaukomatésa syn-
filtskador 4r nistan alltid lokaliserade (Fig. 5A). Ett diffust bort-
fall som mirks som en generell sinkning ovanpé de lokaliserade
defekterna kommer oftast i senare stadier. Enbart diffust bortfall
4r nistan alltid orsakat av katarakt eller andra mediegrumlingar
(Fig. 5B). Nir sjukdomen forvirras progredierar synfiltsskadorna
och i sena stadier dterstédr oftast bara en central rest; patienten fir
tunnelseende. I andra fall aterstir endast en temporal skirva av
synfiltet, men i detta stadium testas sillan synfiltet eftersom moj-

ligheten att fixera inte lingre finns.
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Figur 5A Synfalt med lokaliserat nedre nasalt bortfall orsakat av glaukom
Figur 5B Synfélt med generellt nedsatt kdnslighet orsakad av katarakt

Undersokningstekniker
Standard Automated Perimetry (SAP) bygger pa Goldmann-peri-

meterns principer med vita stimuli mot en vit bakgrund. Gold-
mann-perimetern anvindes frimst for kinetisk perimetri dir sti-
mulus manuellt forflytas frin periferi mot fixationspunkten. Sta-
tisk perimetri, ddr stimuli visas i forutbestimda testlokalisationer,
uppticker glaukomatdsa synfiltskador pa ett tidigare stadium 4n
kinetisk perimetri (Aulhorn 1967; Heijl 1976; Johnson et al. 1979).
SAP anvinder statiska stimuli. De tva absolut mest anvinda peri-
metrarna for SAP dr Octopus (Haag-Streit, Bern, Schweiz) och
Humphrey Field Analyzer (Carl Zeiss Meditec, Dublin. Ca., USA).
Kinetisk perimetri ir inte kinslig for tidiga till mattligt stora
glaukomatdsa synfiltsdefekter och bor inte anvindas for glau-
komdiagnostik. Datoriserad statisk perimetri ir betydligt kins-
ligare 4n kinetisk for att uppticka glaukomatdsa synfiltsdefekter.
Andra typer av perimetri, s.k. selektiv perimetri, har utvecklats
med malet att kunna uppticka glaukomatosa defekter tidigare 4n
med SAP, men det saknas evidens for att si skulle vara fallet (van
der Schoot et al. 2010, SBU 2008). En typ av selektiv perimetri,
High Pass Resolution Perimetry, dven kallad Ringperimetri, 4r en

svensk uppfinning och ir relativt vanlig i vissa delar av landet.
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Ringperimetri behandlas dirfor i ett sirskilt avsnitt i detta kapitel,
se sid 42, som i 6vrigt frimst handlar om test och analysprogram
limpliga for att uppticka och félja glaukompatienter med Octo-
pus- och Humphrey-perimetern.

Screening och tréskelprogram

Screeningprogram kan anvindas for att testa personer med liten
misstanke om glaukom, t.ex. vid kontroll av individer med glau-
komhereditet. Screeningprogram syftar till att snabbt och med hog
specificitet testa om synfiltet ir normalt. Stimulusintensiteten i
screeningprogram ska vara supraliminell, d.v.s. ljusstarkare dn tros-
kelvirdet hos normala 6gon och stimuli skall dirfor férvintas vara
synliga for alla med normala synfilt. Screeningtest bor ha relativt fa
testpunkter koncentrerade inom de centrala 20-30°. Isolerade syn-
filtsdefekter utanfor 30° férekommer i princip inte vid glaukom.
Det bér papekas att en typ av selektiv perimetri, Frequency Doub-
ling Perimetry (Carl Zeiss Meditec, Dublin Calif, USA), har ett
screeningprogram med 17 testfilt (lokalisationer) som uppvisat hog
specificitet, 81-99%, och hygglig sensitivitet, 49-96%, med en
testtid pa mellan 30 och 60 sekunder per 6ga (SBU 2008). Glaskor-
rektion och lappning behéver ej anvindas. Aven om denna metod
kanske bist limpar sig for synfiltsundersdkning utanfér 6gonsjuk-
varden (t.ex. vid populationsscreening), sd kan metoden anvindas
dven inom 6gonsjukvarden t.ex. for personer med positiv glaukom-
hereditet.

Troskelprogram anvinds for att kvantifiera synfiltet, vilket be-
tyder att tidiga grunda defekter kan upptickas. Troskelmitande
program ir alltsi limpliga att anvinda vid stark misstanke pa
glaukom, eller pd patienter med hog riskprofil, och vid uppfélj-
ning av glaukompatienter for att mita progress. Troskelmitning
innebir att grinsen mellan synliga och osynliga stimuli ska kart-
laggas. Det idr naturligtvis mer tidskrivande 4n screeningtest, men
ocksa kinsligare for att uppticka defekeer.

De nya snabbare troskelprogrammen i Humphrey-perimetern,
SITA Standard och SITA Fast, dr minst lika kinsliga och specifika
som de ildre mer tidskrivande troskeltesten Full Threshold och
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Fastpac. Troskelvirdet i SITA Standard bestims med storre nog-
grannhet dn i SITA Fast (Bengtsson et al. 1997; Bengtsson & Heijl
1998), som dirfor ir mindre tidskrivande in SITA Standard. SITA
Fast dr dock ndgot svarare for patienter med ingen eller liten erfaren-
het av troskelmitande perimetri. Diagnostisk noggrannhet 4r ganska
lika med de tva SITA-programmen; studier har visat sensitivitet och
specificitet kring eller 6ver 90% (Budenz et al. 2002; Pierre-Filho
Pde et al. 2006). SITA Fast test uppvisar nigot storre test-retest va-
riabilitet an SITA Standard (Artes et al. 2002), vilket betyder att det
ar lite okénsligare for tidig progress an SITA Standard. Bada SITA-
programmen fungerar bra i klinisk rutinpraxis, men det ir lampligt
att bestimma sig for antingen det ena eller andra for att undvika
programinducerad variabilitet som kan forsvéra progressmitning,

Det nya snabba troskelprogrammet i Octopus perimetern, Dy-
namic Range, 4r lika kinsligt som det éldre tidskrivande Normal
Strategy. Octopus har dven en extra snabb teststrategi kallad Ten-
dency Oriented Perimetry (TOP). TOP ir inget egentligt troskel-
test; det uppmitta troskelvirdet kan aldrig bli battre 4n det dlders-
normala troskelvirdet.

Det dr mojlige att vid troskelmitning vilja olika testpunkts-
monster inom de centrala 30° av synfiltet. Humphrey-perimeterns
mest anvinda monster dr 24-2 dir omradet inom de centrala 24°
testas. Det 4r lite snabbare 4n det strre 30-2 monstret och har lite

bicttre specificitet, men nigot simre sensitivitet (Heijl et al. 2008).

Tolkningar av synfaltstest — Diagnos

En utskrift av ett enskilt synfiltstest innehéller flera kartor och
index (Fig. 6).

Sannolikhetskartor (Fig. 6D och 6F) pavisar som regel glau-
kombetingade synfiltsdefekter innan de blir tydliga i numeriska
kartor (Fig. 6C och GE) och graskalan/firgskalan av uppmitta
troskelviarden (Fig. 6B). Den bista tolkningshjilpen ger den
sannolikhetskarta (Fig. 6F) som ir korrigerad for bade alders-
variation och generell sinkning. Denna karta visar defekternas
lokalisation och utbredning, utan att storas av t.ex. katarake.

Andra index som ir limpliga for att uppticka tidiga glaukomska-
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dor i synfiltet ir Humphreys Glaucoma Hemifield Test (Fig. 6G),
eller Octopus kumulativa defektkurva (Fig. 6H).

Globala synfiltsindex, som Mean Deviation (MD), Pattern
Standard Deviation (PSD), Visual Field Index (VFI) i Humphrey-
perimetern, och Mean Defect (MD), Loss Variance (LV) i
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Figur 6 "Single Field Analysis" av synfaltstest med Humphrey-peri-
metern (vdnster) och "Seven-in-One" med Octopus-perimetern (hoger)
Figur 6 A Numeriska uppmatta tréskelvérden

Figur 6 B Graskala eller fargskala av uppmatta tréskelvarden.

Figur 6 C och E Avvikelse fran dldersnormala troskelvéarden.

Figur 6 D och F Sannolikhetskarta som markerar testpunkter med
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Octopus-perimetern, ir inte limpade for att stilla diagnos.
Pilidighetsparametrarna Falska Positiva svar (FP), Falska Nega-

tiva svar (FN) och Fixation Loss (FL) (Fig. 6I) 4r tinkta att visa hur

vil patienten klarat av perimetrin. FP-svar visar att patienten trycke

for mycket pa svarsknappen, d.v.s. att vederbérande svarat dven om
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signifikant reduktion fran det dldersnormala troskelvérdet efter
korrektion av generell sénkning av tréskelkdnsligheterna

Figur 6 G Humphrey - Glaucoma Hemifield Test

Figur 6 H Octopus - kumulativ defektkurva

Figur 6 | pélitlighetsindex, d.v.s antal eller andel falska positiva och
falska negativa svar
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(FP) &r inte palitliga.
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inget stimulus visats. Idag sitts en ovre grins for tillforlitighet pa
15%. Denna grins dr baserad pa data frin en stor normalpopula-
tion (n=330) (Bengtsson & Heijl 2000). Synfilt med mer dn 15%
FP-svar anses ej bedombara. I sidana fall behdver patienten nya el-
ler dndrade instruktioner om hur testet gar till. Hég andel FN-svar
kan betyda att patienten inte svarat pd synliga stimuli, men metoden
for att méta FN-svar fungerar inte nir patienten har synfiltsdefekter
(Katz & Sommer 1988; Bengtsson & Heijl 2000). Vi ska saledes inte
fista avseende vid hog andel FN-svar hos glaukompatienter. Friska
6gon med normala synfilt ska ddremot inte uppvisa manga FN-svar.

Sannolikhetskartor, sirskilt de som ar korrigerade for generella
sinkningar, oftast orsakade av katarakt, ger virdefull informa-
tion om utbredning och lokalisation av synfiltsdefekter. Dessa
benimns "pattern deviation probability map” (eng.) eller ’méns-
teravvikelse” (sv.)(Humphrey) eller “corrected probability map”
(Octopus).

Uppfdljning - tolkningar av synfaltstest — progress

Det behovs oftast flera synfilt for att med sidkerhet kunna bedoma
progresshastighet eller avgora om synfiltsprogress har skett. Glau-
komatdsa synfilt har storre test-retest variabilitet 4n friska synfilt,
d.v.s. reproducerbarheten dr simre vid glaukom. Den relativt stora
test-retest variabiliteten forklarar varfor det krivs ett antal test for
att med godtagbar noggrannhet kunna avgdra om progress har
skett. Stora plétsliga forandringar 4r ovanliga vid glaukom om vi
inte testar synfiltet mycket sillan.

Det dr naturligtvis mojligt att subjektivt bedoma om synfiltet
forsimras genom att bliddra i hogar med utskrifter, eller skrolla
pa en datorskdrm. Tyvirr ar detta en okinslig metod, som ocksi
uppvisar stor variation mellan olika bedémare (Viswanathan et al.
2003). Bade Humphrey- och Octopusperimetern har inbyggda
program som underlittar tolkningen av synfiltsserier.

Det finns i huvudsak tvé typer av inbyggd progressanalys i peri-
metrarna: ~event analyser, som visar om progress har skett samt

trendanalyser, som kvantifierar och visar progresshastigheten.
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Eventanalyser

I Humphrey-perimeterns Glaucoma Change Probability Maps
(Fig. 7). flaggas testpunkter (trianglar) som forsimrats signifikant
(p<5%), d.v.s. testpunkter som forsimrats mer 4n vad som for-
vintas av den slumpmassiga test-retest variabiliteten.

Eftersom vi testar timligen manga punkter i synféltet och varje
testpunkt har 5% risk att bli falskt flaggad, finns det risk att analy-
sen visar progress, dven om det bara rakar bero pi slumpen. Skulle
samma trianglar dterkomma i tva konsekutiva synfilt kan vi vara
mer sikra pa att det skett en forsimring, och skulle de dterkomma
i tre eller fler konsekutiva test sa dr vi betydligt mer sikra. Dirfor
visas olika trianglar, vita vid forsta gangen, svart/vita vid andra
tillfdllet, och helsvarta vid tredje eller fler aterkommande tillfil-
len. Vidare tillimpas den regel som anvindes i Early Manifest
Glaucoma Trial (Leske et al. 1999) for att mita progress: ett text-
meddelande om “possible progression” visas nir det foreligger tre
eller fler svartvita trianglar, och "likely progression” visas nir det

finns tre eller fler helsvarta trianglar.
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Figur 7 Humphrey-perimeterns eventanalys: kartan langst till hdger
kallas "Glaucoma Change Probability Map" och visar trianglar i
signifikant forsdmrade testpunkter. Trianglarna har olika utseende,
svarta trianglar betyder att signifikant férsdmring har flaggats i tre
konsekutiva test.
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Trendanalyser

Ett globalt index, som sammanfattar resultatet av ett synfiltstest
och plottas over tid kan visa trenden av synfiltsutvecklingen.
I Humphrey-perimetern finns ett index som kallas for "mean de-
viation” (MD), som med en siffra sammanfattar medelvirdet av
avvikelser fran det normala alderskorrigerade kinsligheten i alla
testade punkter. Motsvarande index i Octopus benimns “mean
defect” (MD), och beskriver differensen mellan medelsensitivite-
ten och det alderkorrigerade normala synféltet. Under antagan-
de att progressen ir linjir berdknas en koefficient som visar hur
mycket synfiltet (MD) forsimras per dr, detta dr ett métt pa "rate
of progression” (Fig.8). Rate of progression varierar mycket bland
glaukompatienter. Kinnedom om rate of progression hjilper oss
att skatta om det verkar foreligga nagon risk for patienten att ut-
veckla allvarligt synhandikapp under sin livstid, eller om progres-
sen 4r lingsam och det verkar osannolikt att patienten nigonsin
kommer att f4 allvarliga besvir av sitt glaukom. Rate of progression

ir en viktig faktor vid skotsel av glaukompatienter , se Progress-
hastighet sid 61.
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Figur 8 Rate of progression med det globala MD-indexet dver tid med
Humphrey-perimetern (véanster) och med Octopus-perimetern (hdger).
Ogat som &r testat med Humphrey tappar totalt 0,5 dB/ar av sin alder-
korrigerade medelkdnslighet och dgat som &r testat med Octopus 6kar
sin medeldefekt med 1,5 dB/ar d.vss. progredierar 3 gdnger snabbare.
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Det finns andra globala index som 4r baserade pé spridningsmatt,
t.ex. standard deviation och varians (Pattern Standard Deviation i
Humphrey och Loss Variance i Octopus). Bada perimetrarna till-
handahiller grafer med dessa index liknande dem som visas for
MD, men de anger inte rate of progression. De visar forloppet av
intra-test spridning av uppmatta troskelkinsligheter och har inget
linjirt forlopp. Standard deviation/varians 4r mycket liten i bade
normala och nistan blinda synfilt. Trendanalys av dessa index
torde inte tillfora nagot till bedomning av progresshastighet.

I Humphrey-perimetern finns ett nytt globalt Visual Field Index
(VFI), (Fig. 9). VFI dr betydligt mindre kinslig an MD for effekeer
av okande katarakt, vilket dr en fordel. I Octopus-perimetern finns
det tvd nya index, “diffuse defect” (DD) och “abnormal response
area” (ARA) som iven kallas "Local Defect”. Bdda dessa index an-
vinds for att beskriva trender, DD visar utvecklingen av det diffusa
synfiltsbortfallet over tid och ir kataraktkinsligt. ARA, som visar
utvecklingen av lokala defekter over tid, slutar fungera nir lokala
defekter utgér mer dn 50% av det totala synfiltet. ARA korrelerar
vl till Loss Variance och dr allesa inte linjart 6ver tid.
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Figur 9 Rate of progression med Humphrey-perimeterns nya VFI.

VFl uttrycks i procent av ett alderkorrigerat normalt synfalt, d.v.s. 100%
ar ett normalt synfalt och 0% ett perimetriskt blint synfalt. | detta
exempel kan vi se att patienten hade tappat 20% (VFI = 80%) och var
64 ar gammal nar glaukomsjukdomen upptécktes. Med nuvarande
behandling tappar patienten 3,6% av sitt synfalt varje ar och har nu,
vid en alder av 72 ar, cirka 60% kvar. Fortsatter trenden kan vi se att
patienten, vid 77 ars alder, kommer att ha ungefar 40% kvar.
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Trendanalyser 4r pé sitt och vis viktigare dn eventanalyser. Glau-
kom definieras som en progressiv sjukdom, vilket betyder att vi
kan forvinta oss att finna progress hos de flesta glaukompatienter
om de foljs tillrickligt linge och testas med néagorlunda kinsliga
metoder for att mita progress. Med trendanalyser kan vi identifiera
patienter som progredierar snabbt och behéver extra uppmirksam-
het och intensifierad behandling. Vi kan ocksa se vilka som verkar
ha ett langsamt f6rlopp dir behandlingen fungerar tillfredstillande
och kontroller kan glesas ut. Eventanalyser kan dock uppticka
progress tidigare 4n trendanalyser och ér dirfor virdefulla hos ny-
upptickta glaukompatienter. Stora och plotsliga forandringar ar
mycket sillsynta vid glaukom och beror oftast pa nigot annat, t.ex.
stroke eller retinal kirlocklusion. Bidde event- och trendanalyser
paverkas naturligtvis av en sadan synfiltsskada och kan inte sir-
skilja den fran glaukom. Vid plétslig och stor férindring av syn-
filtsskadan bor dirfor undersokaren misstinka annan sjukdom
och, beroende pé patientens tillstdnd, skapa ny synfiltsbaseline for
att kunna f6lja fortsatt glaukomprogress. Event- och trendanalyser
kompletterar varandra. Analyserna inkluderar samma synfiltstest

och perimetrarna tillhandahaller dessa analyser.

High-pass resolution ("Ring") perimetri
Ring-perimetri introducerades 1987 (Frisén 1987). Mélsittning-
en var att finna en testmetod som var korrelerad till gangliecells-
titheten i nithinnan pa ett tydligare sitt dn konventionell peri-
metri. Undersokningen hade ocksi fordelen att vara snabb och
patientvinlig. Med utvecklingen av SAP mot kortare undersok-
ningstider har dock skillnaden i testtid mellan Ring-perimetri och
konventionell perimetri utjimnats.

Testet anvinder sig av ett ringformat objekt — ddrav namnet —
med lig kontrast (high-spatial-frequency-filtered). Objektens
storlek varieras under undersdkningen. Resultatpresentationen 4r
rittfram, ju mindre ringar, desto bittre synfunktion. I ett nor-
malt synfilt 4r ringarna i centralt beligna testpunkter sméd, medan
ringarna blir successivt storre mer perifert. Avvikelse frin denna

forvintade progression dr onormal. Till hjilp finns olika indices
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pd samma sitt som vid SAP. Global Deviation ir ett métt pd den
totala aldersrelaterade avvikelsen (motsvarar Mean Deviation i
Humphrey-perimetern). Pi samma sitt motsvarar Local Deviation
Humphrey-perimeterns Pattern Standard Deviation och Octopus
Loss Variance. Nigon motsvarighet till Glaucoma Hemifield
Test finns dock inte. Diremot finns i den ildre Ring-versionen
en instrumentell bedomning huruvida synfiltet dr normalt eller
inte. Néigot motsvarande finns inte i den nyare Windows-base-
rade Ring-versionen. Fér longitudinell uppféljning kan man pa
samma sitt som vid SAP skriva ut en serie av synfilt, och ocksa fa
en plot av Global Deviation &ver tiden. Ring-perimetern saknar
dock de nyare och mer detaljerade metoderna for bed6mning av
glaukomprogress, som man dterfinner i framfor allt Humphrey-
perimetern.

Enligt nigra studier (Martinez et al. 1995; Chauhan et al.
1999; Sample et al. 2000) ir resultaten med Ring-perimetern
jimforbara med SAP nir det giller formagan att uppticka tidig
glaukomskada liksom progress av befintlig glaukomskada. Stora

studier saknas.

Intraokulart tryck och tonometri

Att dgontrycket har betydelse for utveckling (Kass et al. 2002) och
progress ( Collaborative Normal-Tension Glaucoma Study Group
1998a och 1998b; Heijl et al. 2002) av glaukom 4r numera helt
accepterat. Ju hogre tryck desto hogre risk att insjukna respek-
tive progrediera. All behandling syftar till att sinka 6gontrycket.
Tryckmitning ingar dérfér alltid i undersokningen bide infor
diagnossittande och vid uppfoljning av individer med misstankt

eller definitivt glaukom.

Normalt 6gontryck

Ur funktionell synvinkel 4r alla trycknivier som inte ger upphov
till skador “normala”, men eftersom nivin som ger upphov till
skador varierar mellan olika individer ir det ofta inte mojligt att

vid ett enstaka tryckmitningstillfille sikert avgéra om trycket dr
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normalt eller inte. Till grund f6r det kliniskt mindre relevanta
gransvirdet 21 mmHg ligger dtskilliga populationsstudier, i vilka
medeltrycket hos den vuxna befolkningen ligger kring 16 mmHg
och har en standardavvikelse pa 2,5 mmHg (Shiose 1990). Emel-
lertid dr trycket inte normalférdelat efter 40 ars dlder, utan det
finns en skevhet mot hogre virden. Eftersom glaukom kan ut-
vecklas vid alla trycknivaer, kan tryckmitning ensamt inte anvin-
das for screening av glaukom, men en hég trycknivid motiverar
storre uppmirksamhet.

Barn har ligre 6gontryck 4n vuxna. Trycket ir 6-8 mmHg
hos nyfodda och okar med omkring 1 mmHg vartannat ar till
12 ars dlder (European Glaucoma Society Guidelines 2008, s 61).
Trycket hos friska personer ar ganska stabilt eller 6kar nagot med
okande alder (Gabelt et al. 2005), kanske nagon millimeter per
tio-ars-period efter 40 ars dlder (Martin 1992).

Ogontrycksvariationer
Ogontrycksmitningen ger enbart en dgonblicksbild av det for

stunden aktuella trycket i 6gat och dgontrycket varierar over tiden.
Dygnsvariationerna r proportionella till 6gontryckets héjd (Bengts-
son & Heijl 2005b). I de flesta studier ér variationen 6 mmHg el-
ler ligre hos normala individer (Shields 2005), medan obehandlade
patienter med f6rhojt 6gontryck i medeltal har en storre spridning,
Virdet av kunskap om tryckvariationers storlek ir tveksamt.

For att f en uppfattning om det obehandlade 6gontrycket dr det
limpligt med upprepade tryckmitningar fore behandling. Eftersom
kroniskt 6ppenvinkelglaukom ir en sjukdom med, i de flesta fall,
langsamt forlopp ér detta i regel mojligt. Dé trycket varierar dver dyg-
net kan det vara av virde med flera mitningar vid olika tidpunkter.
Det rekommenderas dé att notera klockslag vid tryckmitningen, inte

minst for att ha att jimféra med vid kommande undersékningar.

Faktorer som paverkar 6gontrycket

Manga faktorer paverkar 6gontrycket:
1. Yttre tryck; t.ex. 6gonlockshallande, 6gonlocksknipande eller
babyskrik (6kar).
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2. Episkleralt ventryck; t.ex. valsalvamanéver eller krage och slips
som sitter at (6kar).

3. Position; blickriktning uppit eller nedat okar ofta trycket na-
got. I liggande eller tillbakalutad position ir trycket hégre
jamfort med sittande (Anderson & Grant 1973; Krieglstein
et al. 1976; Jain 1976). Annu hégre ir det vid huvudstaende
(Weinreb et al. 1984).

4. Upprepade mitningar under kort tid (sidnker).

5. Vissa droger; LSD hojer, medan alkohol och cannabinoider
sinker.

6. Hjirtcykeln; orsakar s.k. okuldra pulsationer (eng. ocular pulse
amplitude, OPA). Dessa ir vanligen 1-2 mmHg, dven om
storre skillnader mellan diastole och systole forekommer.

7. Generell anestesi; till barn anvinds ofta fluorerade kolviten
som sevofluran och halotan (inhalationsanestetika) som sinker
ogontrycket, eller ketamin (bl.a. f6r intramuskulirt bruk) som
okar. Lustgas far inte anvindas i efterforloppet efter ingrepp
dir intravitreal gas givits, eftersom lustgas kan diffundera in
i slutna halrum och tillsammans med intravitreal gas orsaka
massiv tryckforhéjning (Yang et al. 2002; Astrém et al. 2003).

Metoder

All tryckmitning (tonometri) for kliniske bruk gors utanpé 6gat
och ir alltsd en skattning av det verkliga intraokuldra trycket. Det
finns idag fyra principiellt olika metoder att anvinda vid mitning.
Klassiskt skiljer man pa indentations- och applanations-tonometri,
som bdda deformerar hornhinnan genom att en yttre kraft an-
bringas. Vid indentation deformeras hornhinnan genom intryck-
ning, vid applanation genom utplaning. I ménga instrument
kombineras de tvd principerna. P senare tid har tillkommit in-
strument baserade pa ytterligare tvé principer. I engelsk litteratur
kallas de ”contour-matching” respektive “rebound’ tonometri. En
utmirke dversikt dver tryckmitningsmetoder dr nyligen publice-
rad i Survey of Ophthalmology (Kniestedt et al. 2008).
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Goldmanns applanationstonometer

Goldmanns applanationstonometri i spaltlampemikroskopet ir
fortfarande standardmetoden och det 4r gentemot denna metod
som alla nya tryckmitare jaimfors (ISO 1997; ISO 2009). Den
baseras pd Imbert Ficks lag, P=F/A (P; tryck, F; kraft, A; area).
I tryckkonen som har en diameter pa 3,06 mm finns ett prisma
som delar den fluoresceinfirgade tarfilmen i tva halvcirklar. For-
storingen i mikroskopet samt vernieravldsning av halvcirklarnas

innerkanter bidrar till Goldmannmetodens precision.

Tillvagagangssatt vid 6gontrycksmatning med Goldmanns

applanationstonometer

1. Patienten undersoks sittande i spaltlampemikroskopet.

2. Om hoggradig astigmatism saknas, sitts tryckkonen in i sin
hallare sa att det lilla vita strecket pé héllaren sitts mot 0 eller
180 graders-markeringen pa tryckkonen.

3. Anvind 10x forstoring, blatt ljus, bred spalt och ha spaltlam-
peljuset fran sidan i en vinkel s att belysningen pa tryckkonen
blir maximal.

4. For att bedova ogats ytskikt och firga tirfilmen anvinds van-
ligtvis en kombinationsdroppe. Alternativt anvinds bedov-
ning och firg var for sig.

5. Still in tonometerratten pd 10 mmHg.

6. For tryckmitaren mot dgat si att tryckkonen kommer i kon-
takt med hornhinnan.

7. Justera mikroskopet i hojdled sa att de tvd halvcirklarna ses
likstora genom mikroskopets okular. Justera kraften med rat-
ten pa kraftgivaren sd att innerkanterna av de tvé halvcirklarna
precis nuddar varandra (Figur 10).

8. Avlis siffran pa tonometerratten och multiplicera med 10 for

att fa 6gontrycket uttryckt i mmHg.

Felkallor

Fluoresceinmiingd

For mycket fluorescein i dgat ger breda ringar och ett falske f6r hogt
tryck mits. For lite ger tunna ringar och ett falske for lagt tryck.
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Olikstora halvcirklar

Felaktig instillning i hojdled, dvs. dd konen inte 4r centrerad ger
olikstora halvcirklar, vilket medfor att den undantringda volymen
okar och ett falske for hogt 6gontryck miits.

Hornhinnetjocklek (eng. central corneal thickness, CCT)
Tjock hornhinna medfér att man miter et falske f6r hoge tryck
och tunn hornhinna ett for lagt.

Hornhinneédem

Hornhinneddem ger visserligen tjockare hornhinna men medfér
ocks3 att hornhinnan fir en annan konsistens och blir mer ”svam-
pig”. Det sistnimnda har stérre betydelse och falskt for lagt 6gon-
tryck mits (Whitacre & Stein 1993).

Hornhinnekurvatur
Okad brytkraft medfor falske for hoge dgontryck och vise versa.
En tumregel som anvinds idr att 3 dioptriers dndrad brytkraft

medfér en dndring i 6gontryck av cirka 1 mmHg.

Astigmatism

Vid hég (>3D) korneal astigmatism rekommenderas att rotera
tryckkonen si att minuscylinderns axel stills mot den roda marke-
ringen pd hallaren (43 grader). Ett enklare sitt r att méta tva tryck,
ett horisontellt och ett vertikalt och ta medelvirdet av de tva.

Trycket i 6gat hogre Trycket i 6gat samma Trycket i 6gat lagre
som pa tonometern

Korrekt

Innerkanter gransar till varann

Figur 10 Ringarna vid Goldmann-tonometri
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Refraktiv kirurgi

Metoder som anvinds for korrigering av nirsynthet genom modi-
fiering av hornhinnan, t.ex. radidr keratotomi, PRK, LASIK och
LASEK, ger alla efter behandling upphov till varierande grad av
underskattning av trycket (Rosa et al. 1998; Jéhannesson accep-
terad 2010).

Reproducerbarhet

Mitresultatet varierar vid upprepade mitningar pd samma in-
divid. Om samma operatdr miter tvd ganger pa samma individ
varierar mitresultatet 2 mmHg eller mer i 8% av fallen. Motsva-
rande siffra for tvé olika operatdrer dr 40% (Thorburn 1978).

Perkins tonometer
Handhéllen Goldmann-variant att anvinda i sdvil liggande som
sittande.

"Luftpuff” (eng. noncontact tonometry, NCT)
En 6kande luftstrém planar ut hornhinnan. Anvinds utan anes-
tesi. Mitningarna ir si kortvariga att de okulira pulsationerna har

betydelse. Bland nackdelarna mirks ocksé en storre variabilitet.

Ocular response analyzer (ORA)
Vidareutveckling av "luftpuff-tonometri” som ocksi miter kor-
neal hysteres, som i detta sammanhang beskriver hornhinnans

viskoelastiska egenskaper.

Tonopen

Handhallet instrument som anbringas mot hornhinnan, sam-
tidigt som en central kolv applanerar densamma. Den kraft som
krivs for att halla den centrala kolven i samma niva som fotplat-

tan 4r relaterad till 6gontrycket.

Dynamic contour tonometry (DCT)/Pascal®
Uppges vara mindre beroende av hornhinnans egenskaper. DCT
liknar Goldmanninstrumentet i sin utformning och sitts pd bio-

mikroskopet. Konen féljer hornhinnans kontur och den centrala
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sensorn avlastas ovidkommande krafter. Trots att det diastoliska
ogontrycket mits tenderar trycket att skattas hogre dn av Gold-
mann-tonometern. Skillnaderna 4r storre vid ligre trycknivéer
(Schneider & Grehn 2006; Jéhannesson et al. 2008). Trycket re-
gistreras kontinuerligt; dirigenom kan man félja de okulira pulsa-
tionerna For manga dr tekniken mer sviranvind jaimfért med andra
tryckmitningstekniker (Chihara 2008; Jéhannesson et al. 2008).

Rebound tonometry/lcare®

Handhallet, portabelt instrument som miter trycket genom att en
mycket tunn pistong skjuts ut ur en magnetisk héllare och studsar
mot hornhinnan. Férindringen i hastighet da pistongen studsar
tillbaka ir relaterad till 6gontrycket. Miter i medeltal hogre tryck
jamfort med Goldmann (EIMallah & Asrani 2008; Jéhannesson
et al. 2008). Anvinds utan anestesi. Detta samt metodens relativa
enkelhet har gjort att den snabbt blivit populir inom barnsjuk-
virden. Gravitationskraften medfér dock att nuvarande instru-

ment ¢j kan anvindas pa liggande individer.

Hornhinnetjocklek och pakymetri

Hornhinnetjockleken paverkar resultatet av 6gontrycksmitningen
(Goldmann 1959; Doughty & Zaman 2000). En tunn hornhinna
ger ett falske for lagt tryckvirde och anses ocksd medféra dkad risk
for att utveckla glaukom (Gordon et al. 2002). I en metaanalys
(Doughty & Zaman 2000) ger 10% avvikelse frin medeltjockleken,
544pm (ultraljudspakymetri), en tryckskillnad pa 3,4 mmHg hos
friska individer. Enligt en annan modell, Dresden correction table,
baserad pa 125 kannulerade 6gon, justeras erhallet applanations-
virde med 1 mmHg for varje 25pm avvikelse fran 550 pm (Kohl-
haas 2006). Variationen mellan olika studier 4r dock betydande.
De manga formler som finns for att korrigera tryckvirdet for horn-
hinnetjocklek bor dirfor anvindas med stor forsiktighet.

Det finns méinga metoder att mita hornhinnetjockleken, men
ultraljudspakymetri dr vanligast vid glaukomfragestillning. Nya

instrument som inte bara miter hornhinnetjocklek utan ocksa
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askadliggdr hornhinnan genom topografisk och tomografisk av-
bildning, t.ex. Orbscan® eller Scheimpflug-kamera, kan ocksi an-
vindas. Mitresultaten ir dock inte helt jimforbara.

Hornhinnan ir tunnast centralt och blir tjockare i periferin. Om
inte annat anges avses central hornhinnetjocklek (eng. central cor-
neal thickness, CCT). Hos vuxna, vita personer forefaller hornhin-
netjockleken vara timligen stabil under livet (Doughty & Zaman
2000). Ur glaukomsynpunkt ricker det dirfor att utféra en mit-
ning, forsavitt man inte har anledning att misstinka kornealddem.

Metoder
Ultraljudspakymetri

Minga olika instrument finns. Genom att halla en ultraljudssond
mot hornhinnan mits tidsskillnaden mellan ekon fran hornhin-
nans frimre och bakre yta. Tidsskillnaden ar direke relaterad till

hornhinnetjockleken.

Fordelar
Littanvint

Vanligen portabelt instrument

Nackdelar
Droppanestesi nodvindig

Sonden méste rengoras mellan patienter

Orbscan®("slit-scan"-pakymetri)

Avbildningsmetod. Mitningen medieras av en datastyrd mjukva-
ra som kontrollerar ett projicerande (slit-scan) och reflekterande
(placido) system, vilket ger avbildning av sdvil hornhinnans fram-
som baksida och dirmed bade kurvatur och hornhinnetjocklek.

Fordelar
Ingen anestesi krivs

Ingen sond att rengora

Nackdelar
Patenten maste fixera

Icke-portabelt dyrare instrument

RIKTLINJER FOR GLAUKOMSJUKVARDEN



En grov indelning i t.ex. tunn, normal eller tjock hornhinna
dr ibland av virde, f.f.a. vid omhindertagandet av personer med
okulir hypertension. Sannolikt finns det storre anledning att be-
handla okulir hypertension hos personer med en tunn hornhinna
jamfort med en tjock. Diremot har mitningen tveksamt virde
i 6gon med manifest glaukom, eftersom skadeutvecklingen i sig
redan visat att trycket dr for hoge och bor sinkas

En enkel tumregel 4r att en tunn hornhinna dr <500pm och en
tjock >600pm

Framtid

Resultaten av OHTS-studien (Kass et al. 2002) och refraktionskirur-
gins expansion har medfort att det i dag finns ett stort intresse for
forskning rorande ogats biomekaniska egenskaper. Fler parametrar
dn hornhinnetjocklek péverkar tryckmitningen. Instrument som
kan mita okuldra pulsationer samt viskoelastiska egenskaper i horn-
hinnans finns redan pa marknaden, men deras kliniska relevans 4r

oklar.

Gonioskopi

Metoder

Vid undersdékning av kammarvinkeln i spaltlampemikroskopet
anvinds indirekt gonioskopi. Det finns tvd huvudtyper av indi-
rekt gonioskopi: statisk gonioskopi och dynamisk (indentations-)
gonioskopi. Undersokning av kammarvinkeln skall alltid ske i ett

morke rum med anvindande av smalast méjliga ljusspalt.

Statisk gonioskopi
Detta 4r den mest anvinda undersdkningsmetoden. Den utférs
med Goldmann-gonioskop eller nigon av dess varianter. Gonio-

skopi-linsens anldggningsyta mot kornea ir stor.

Fordelar
Mycket god bildkvalitet
Enkel att ldra sig
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Nackdelar
Kontaktvitska maste anvindas

Indentering ¢j méjlig

Dynamisk gonioskopi
Detta ir den limpligaste metoden for rutinbruk men ir svarare
att ldra sig bemistra. Man anvinder en 4-spegellins som har en

liten kontaktyta mot kornea.

Fordelar
Ingen kontaktvitska behovs

Indentering méjlig

Nackdelar
Litt atc applicera for hdrt tryck mot kornea varvid bildkvaliteten

forsimras och en sluten kammarvinkel oavsiktligt kan 6ppnas

I de flesta fall fungerar de bada metoderna lika bra. Det finns
dock vissa tillstind vid vilka indentationsgonioskopi nistan ir en
forutsitening for korrekt diagnos, framfér alle vid forekomst av

platairis.

GPPEN | MYCKET TRANG
VIDOPPEN Silerais porren ses TRANG Schwralhis lings gas at
Cilariroppen sis Trabsishnie s

Figur 11 Olika gonioskopiska ppningsgrader.
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Figur 12 Bestdmning av perifert kammardjup med van Hericks test.
| detta fall uppgar det perifera kammardjupet till mer dn halva korneal-
tjockleken.

Bedomning av kammardjup med van Hericks metod

Van Hericks test ir ett snabbt och enkelt sitt att virdera djupet av
frimre kammaren (Van Herick et al. 1969). Ritt utford (morkt
rum, minimal ljusspalt, inget ljus in genom pupillen) ir det en
utmirkt metod som kan ersitta gonioskopi hos 6gon med nor-
malt kammardjup och dir inga misstankar om tringvinkelglau-
kom féreligger (trycktoppar, virk o.d.). Om det perifera kammar-
djupet understiger halva hornhinnetjockleken bér gonioskopi
utféras, och om det understiger en fjirdedel av hornhinnetjock-
leken méste gonioskopi utforas dtminstone ndgon ging under ut-

redningens ging.
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Tabell: Uppskattning av kammardjup enligt van Herick

Perifert kammardjup (jamfort med kornealtjockleken) Grad (Shaffer)
> 1 4
Va till 42 3
a4 2
<Va 1
0 0

Websidan www.gonioscopy.org innehéiller allt man behover veta

om gonioskopi och rekommenderas varmt.
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PRINCIPER VID HANDLAGGNING
AV GLAUKOM

Att stalla diagnos

At faststilla glaukomdiagnosen 4r i ménga fall en rittfram pro-

cess, med bade papill- och synfiltsforindringar typiska for glau-

kom och ofta med ett f6rhojt 6gontryck. I en del fall kan dock

diagnosen vara svir eller till och med omaijlig att stilla. Faktorer

som kan forsvara diagnostiken kan vara:

1. Avvikande papillutseende (oftast en mycket liten eller en myck-
et stor papill)

2. Papillanomali (t.ex. hypoplasi, myopi, papilldrusen)

3. Grumliga medier

4. Oforméga att utfora synfilesmitning (barn, dementa, mycket
gamla)

5. Genomgangna ogonsjukdomar (t.ex. kirlocklusioner i nit-

hinnan)

Det vanliga dr dock att kombinationen av synnervs- och synfilts-
skada bekriftar diagnosen, ofta underbyggd av ett forhojt intra-
okulirt tryck. For en helt siker glaukomdiagnos kan man kriva
att skadan dr progressiv. I klinisk verksamhet kan man inte tillim-

pa denna princip, eftersom det tar lang tid att faststélla progress.

Synnervsskada med normalt synfalt

Om papillen bedéms vara glaukomskadad trots att en synfiltsun-

dersokning utfaller normalt, bér man fundera pa foljande:

1. Ar papillen (och papillexkavationen) onormalt stor? Det ir en
vanlig orsak till 6verdiagnostik av glaukom (Heijl & Malder
1993). Finns det overtygande lokaliserade papillfynd, t.ex.

notchbildning eller randstiende exkavation?

PRINCIPER VID HANDLAGGNING AV GLAUKOM
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2. Ar synfiltsundersokningen tillforlitlig? Detta diskuteras i syn-
filtskapitlet. Hog andel falska positiva svar (FP) ger opalitliga
synfiltsresultat, medan en hog andel falska negativa svar (FN)

inte indikerar ett opélitligt synfilt i glaukomégon.

Glaukom kan férekomma utan att synfiltsresultatet avviker frain
det normala. Faststillandet av sadant "pre-perimetriskt” glaukom
kan vara svart och bygger helt pd virdering av papillens och/el-
ler nervfiberlagrets utseende. Naturligtvis 4r inte det intraokulira
trycket ovisentligt i sammanhanget. Om trycket dr forhéjt 6kar
sannolikheten for glaukom.

En stor papill har vanligen en stor exkavation; en liten papill
har vanligen en liten exkavation. Beddmning av papillstorleken 4r
dirfor fundamental vid glaukomdiagnostik.

Om man ir osiker om glaukom féreligger, kan man hos de fles-
ta patienter avvakta och folja utvecklingen, méjligen med undan-
tag av unga personer eller dem med ordentligt f6rhojt 6gontryck.
Om det intraokulira trycket 4r normalt eller endast lite forhojt

finns det sirskilt stor anledning att avvakta med behandling.

Synfaltsskada med normal synnerv

Vid analys av synfiltsresultat 4r det viktigt att tinka pa att det
inte finns nagot synfiltsutseende som ir helt patognomont fér
glaukom. Bagformade nasala defekter som respekterar den nasala
horisontala meridianen ir naturligtvis nistan alltid orsakade av
glaukom, speciellt om det finns i bdde 6vre och nedre synfilts-
halvan, men inte heller sidana synfilt kan med absolut sikerhet
kopplas till glaukomsjukdom.

Om synfiltet har forindringar 6verensstimmande med glaukom-
betingad skada men synnerven ser normal ut, bér man fundera pa
foljande:

1. Ar papillen ovanligt liten? Ar i s4 fall exkavationen oproportio-
nerligt stor i forhallande dll papilldiametern? En liten papill
har normalt en liten exkavation eller ingen exkavation alls, och
dven en liten exkavation kan vara forenlig med glaukomskada.

2. Finns tecken pa papilldrusen eller andra papillanomalier?
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3. Finns det tecken pa aktuell eller tidigare nithinnesjukdom?

4. Ar dgat gravmyopt? Vita atrofiska omriden i sidana 6gon mot-
svaras av absoluta synfiltsdefekter.

5. Gar det att analysera det retinala nervfiberlagret? Om forhal-
landena 4r gynnsamma kan skador i nervfiberlagret ibland
upptickas dven om papillen ser normal ut.

6. Ar medverkan vid synfiltsprévningen god? — se ovan och i syn-
faltskapitlet.

7. Har undersékningen utforts med totalt felaktig korrektion
tex. +3 istillet for =32 Detta ger en allmin nedsittning av
kinsligheten.

8. Finns det uttalade forindringar i 6gats medier, t.ex. katarake?
Katarakt ger ej upphov till lokaliserade synfiltsdefekter (Hay-
ashi et al. 2001), utan ger en allmin nedsittning av kinslig-
heten.

9. Om man kan pévisa en relativ afferent pupilldefekt med swing-
ing flash test stoder detta en neuronal skada. Vid asymmetrisk
synnervspaverkan, oavsett orsak, ser man ofta en relativ affe-
rent pupilldefeke i det skadade eller mest skadade 6gat. Efter-
som glaukom sillan ir strikt symmetrisk, giller detta 4ven vid
bilateral sjukdom (Kalaboukhova et al. 2007).

Instrumentell undersékning av papilltopografi
och nervfiberlagertjocklek
Undersokning av strukturella forindringar i papillens eller det re-
tinala nervfiberlagrets utseende 4r som tidigare nimnts (se sid 25)
av stort virde vid diagnostik och/eller uppféljning av glaukom.
Datoriserade undersokningar av papill och nervfiberlager (med
t.ex. HRT, GDx eller OCT) har dock bara mattligt hog diagnos-
tisk triffsikerhet (SBU 2008), men 4r 4ndé i nivd med glaukom-
experters papill- och nervfiberlagerbedémningar.

Det saknas tillforlitliga lingtidsuppfoljningar av de olika in-
strumentens formaga att uppticka glaukomprogress.
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Radiologiska undersokningar

Det gors idag ett stort antal CT- och MR-undersékningar av pati-
enter med misstinkt glaukom, speciellt om det intraokulira tryck-
et 4r normalt. I ndstan alla fall 4r sadana unders6kningar onédiga
och orsakar patienterna obehag och sjukvarden stora kostnader.
A andra sidan ir det inte helt ovanligt att tillstind med synnervs-
eller chiasmakompression feldiagnosticeras som glaukom, ibland
resulterande i synskada som skulle kunna ha forhindrats med kor-
rekt diagnos och behandling. For diagnosen normaltrycksglau-
kom bér man kriva glaukomtypisk synnervsskada (se sid 25).
Om sidan foreligger ir radiografisk utredning vanligen 7nze in-
dicerad (Greenfield 1999) — normaltrycksglaukom ir inte en ute-
slutningsdiagnos. Synfiltsdefekter i frinvaro av sidan synnervs-
skada skall foranleda ytterligare utredning, som bl.a. kan innefatta
radiografisk undersékning. En viktig undersokning vid misstiankt
synnervsskada dr som redan nimnts pavisande av relativ afferent
pupilldefekt. Vid osikerhet huruvida glaukombetingad synnervs-
skada foreligger 4r det limpligt med papillfotografering som ett
forsta steg, giarna med inhimtande av synpunkter fran en eller
flera andra bedomare, innan beslut tas om ev. radiologisk under-

s6kning.

Allmanna behandlingsprinciper

Behandlingsmal

Behandlingsmalet vid glaukom ir att bevara patientens synfunk-
tion och livskvalitet, inte att halla gontrycket under en bestimd
niva. Studier av livskvalitet vid glaukom har ofta visat att tydliga
mitbara effekter pa livskvaliteten ir relativt sma och inte upp-
star forrin betydande synfiltsdefekter uppkommit pa bista dgat
(Windell et al. 1997; Hyman et al. 2005). Andra studier antyder
dock viss paverkan pa livskvaliteten redan vid lindriga synfilts-
defekter (Varma et al. 2006). Okad risk for fallolyckor och trafik-
olyckor har pavisats redan vid lindriga till mattliga synfunktions-
skador (McGwin et al. 2005; Coleman et al. 2007; Freeman et al.
2007; Haymes et al. 2007; Haymes et al. 2008).
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Ritten att kora bil kan paverkas dven vid relativt lindriga synfalts-
skador om synfiltsdefekterna idr 6verlappande i de bada 6gonen.

Med bevarande av livskvalitet som behandlingsmal dr det allde-
les klart att man bér férhindra att patienten under sin livstid for-
lorar 50% eller mer av synfiltet i sitt basta 6ga. Det dr sannolike
att detta mal inte dr tillrickligt ambitiost pd grund av ovan disku-
terade faktorer. Existerande instrument for att mita livskvalitet

kan vara alltfor okinsliga.

Behandlingstyper och behandlingseffekter

Det dr nu klart visat att 6gontryckssinkning resulterar i minskad
risk f6r synfiltsforsimring och minskar hastigheten i sjukdoms-
progressen (Collaborative Normal-Tension Glaucoma Study
Group 1998b; Heijl et al. 2002). Andra sitt att behandla, till
exempel genom neuroprotektion har inte kunnat visas ha effeke.
Det finns heller ingen evidens for andra behandlingstyper, t.ex.
att anvinda koksalt for att hoja blodtrycket vid ligtrycksglaukom
eller med amnen som nifedipiner.

Trycksinkning ir effektiv vid glaukom bidde om det obehand-
lade trycket 4r hogre 4n det statistiska normalomradet och vid
normaltrycksglaukom (Collaborative Normal-Tension Glaucoma
Study Group 1998b; Heijl et al. 2002). Trycksinkning minskar
ocksd risken for utveckling av glaukom vid okulir hypertension
(Kass et al. 2002).

Effekten av trycksinkning dr storre in man tidigare trote. [EMGT
minskade risken f6r progress med 10-14% for varje mmHg tryck-
sinkning (Leske et al. 2003). Liknande siffror har erhllits i andra
studier (Gordon et al. 2002; Miglior et al. 2007; Chauhan et al.
2008), och dven nir man beriknat minskning av risken av tryck-
sinkning vid okulir hypertension (Gordon et al. 2002; Miglior et
al. 2007). Detta innebir naturligtvis inte att man i varje fall skall
forsoka sinka trycket absolut si lagt som det gar, men tillging-
liga studier tyder pa att om erhéllen trycksinkning ér otillricklig
— t.ex. for att progressen pa erhillen tryckniva ar for stor — sa kan

ytterligare bara nigra fi millimeters trycksinkning vara virdefull.

PRINCIPER VID HANDLAGGNING AV GLAUKOM

Behandlingsmalet
vid glaukom ar att
bevara patientens
synfunktion och
livskvalitet
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Ogontrycksankning
bromsar sjukdoms-
progress vid glaukom,
aven fran statistiskt
normala nivaer

Varje mmHg verkar
kunna ha betydelse

Vid diagnosen pekar
foljande faktorer
mot ldgre maltryck:
yngre alder, storre
synfaltdefekter, lagre
obehandlat tryck,
exfoliationer och
papillblédningar
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Riskberdkning och maltryck
Risken att bli blind, handikappad eller férlora livskvalitet ér storst

om man redan vid diagnosen har betydande synfiltsskador i bada
ogonen. Motsatt kan man déa konstatera att riskerna dr sma hos
dldre patienter som har sma eller unilaterala synskador.

Aldern spelar alltsi en viktig roll och yngre patienter med syn-
filtsdefekter far alltid anses ha risk for allvarliga synskador under
sin livstid. Hos den individuella patienten kan progresshastig-
heten uppskattas forst efter flera ar, men kan da anvindas for att
berikna risken for framtida synsvaghet.

Ogontrycket ir ocksi en viktig faktor. Patienter med hogre
ogontryck har 6kad risk for progress dn patienter med lagre tryck.
Vi vet ocksd att naturalhistorien for sjukdomsprogress vid 6ppen-
vinkelglaukom #r avsevirt gynnsammare for normaltrycksglau-
kom in for primirt Sppenvinkelglaukom med forhéjt 6gontryck
(Heijl et al. 2009).

Andra oberoende riskmarkérer ir exfoliationssyndrom och pa-
pillblédningar (jaimfor sid 21, 27 och 86).

Maltrycket dr beroende av dessa faktorer. Samtidigt ingar nis-
tan regelmissigt en procentuell tryckminskning fran det obehand-
lade trycket som en del av méltrycksdefinitionen, ofta kombinerad
med en numerirt definierad hdgsta acceptabel trycknivd. Detta
innebir att man skulle kunna néja sig med nigot hogre tryck hos
patienter som har hdgre tryck nir de diagnostiseras med glaukom,
och motsatt att man skulle kriva ligre méltryck hos patienter som
utvecklat glaukom vid ligre tryck.

Man far da foljande faktorer som alla pekar i riktning mot ligre
maleryck:

1. Yngre alder

2. Storre funktionsdefekeer
3. Ligre obehandlat tryck
4. Exfoliationer

5. Papillblédningar

De motsatta forhallandena indikerar nagot hogre méleryck.

Det ir inte majligt att ange ndgon numerisk grins som skulle
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passa alla patienter med glaukom. Under langa tidsperioder an-
sdgs ju en “normalisering” av dgontrycket (till < 21mmHg) vara
en god tryckreglering. Aven om vi nu har vetenskapliga bevis for
att man bor vara mera ambitios 4n si bor vi nog inte fastna for
nagon gemensam rekommendation av numerisk typ.

Vid diagnos av glaukom bor man ta flera obehandlade 6gon-
tryck for att bittre kunna bedéma effekten av insatt terapi

Det ir viktigt att maltrycket dr dynamiske. De olika formler
som finns for att definiera maltrycket och som ofta tar hinsyn
till det obehandlade trycket har storst aktualitet nir patienten
ir nydiagnostiserad. Nir patienten foljts nigra dr och progress-
hastigheten kan bedomas har man mycket stérre mojligheter att
bedéma om det ursprungliga méaltrycket varit korrekt. Om man
da beaktar befintliga synfiltsskador, observerad progresshastighet,
och férvintad livslingd kan man bedéma om tryckregleringen
varit acceptabel, eller om ett nytt och ligre maltryck maste sittas
— ett tryck som dr ldgre dn de 6gontryck patienten uppvisat under
behandlingstiden.

Progresshastighet

Glaukom ir en progressiv sjukdom och de flesta patienter progre-
dierar dven om de behandlas och trycken héller sig inom statistiska
normalgrinser. Man kan numera inte anse det som sirskilt realis-
tiske att all forsimring skall kunna férhindras. Samtidigt vet vi att
progresshastigheten varierar vildigt mycket mellan patienter, 4ven
hos patienter med samma trycknivaer, alder och andra riskfaktorer.

En betydande minoritet av behandlade glaukompatienter har
snabb sjukdomsprogress trots behandling och rimliga trycknivaer.
Viktiga malsittningar i modern glaukomsjukvird maste vara att
inom rimlig tid identifiera dessa patienter sé att behandlingen kan
forstirkas och att uppskatta progresshastigheten hos alla patienter.

En rekommendation, som st6ds av European Glaucoma Society
dr att ta 3 synfilt per dr de forsta 2 aren (European Glaucoma So-
ciety 2008, s 87; Chauhan et al. 2008a). Man kan 4nda fi en god
skattning av progresshastigheten efter 3 4r med mitningar varje

halvar.

PRINCIPER VID HANDLAGGNING AV GLAUKOM

Progresshastigheten
varierar starkt mellan
olika patienter

Genom frekventa
synfalt de forsta
aren efter diagnos
(kanske 6 synfilt
de forsta 2-3 aren
efter diagnos)

kan man tidigare
identifiera farligt
progredierande
patienter innan
alltfor mycket skador
tillkommit
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Pa sikt bor
progresshastigheten
skattas pa basen av

gjorda synfalt
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Di behandlingsmalet 4r relaterat till synfunktion 4r progress-
hastigheten av synskadorna mest intressant. Den mits genom
upprepad synfiltsundersokning. Efter nagra drs uppf6ljning bor
man ha uppskattat progresshastigheten.

D4 livskvalitetet beror av synfunktionen, ter det sig logiskt att
i forsta hand folja individen med synfiltsundersokning. Papill-
dokumentation och nervfiberlagerfoto ger inte samma majlighet
att bedoma synhandikapp, varfér dessa metoder som regel inte
kan ersitta synfiltsmiatningar. Skil som talar for dokumentation
av papill och/eller nervfiberlager ir frimst att detta kan ge en
varningssignal om forindringar tidigt i sjukdomsférloppet. Med
fotografier 4r behovet av en serie undersokningar mindre 4n om
synfilt anvinds.

Nir man identifierat en farligt snabbt progredierande patient
och vidtagit ytterligare kraftfulla atgirder for att sinka ogon-
trycket med avsikt att dstadkomma ett trendbrott dr det ange-
laget att om mojligt dnyo folja patienten med relativt tita intervall
(synfiltsundersokning ett par ganger per ar). Enbart si kan man
faststilla om progresshastigheten reducerats, eller om malerycket
miste sittas dnnu ligre.

Om man emellertid redan 4r nere pa si laga trycknivier att
man inte tror sig kunna sinka trycket mer ir det naturligtvis foga
meningsfullt att noga monitorera glaukomskador vare sig med

synfilt eller papill- eller nervfiberlager-mitningar.

Individualiserad glaukomhandlaggning

Handlidggningen av patienter med glaukom bor alltid individuali-
seras. Detta giller vid savil val av undersokningar som kontroll-
intervall och behandling. Eftersom malet ir att forhindra synhan-
dikapp och dirmed forlust av livskvalitet, sd méste risken for syn-
handikapp vara den ledande komponenten nir behandling och
kontrollintensitet bestims.

Man kan genast identifiera grupper dir risken for allvarlig sjuk-
dom ir liten, t ex gamla patienter med unilateral sjukdom eller

mycket gamla patienter med enbart sma synfiltsdefekter, dven
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om sjukdomen ir bilateral. Andra patienter med mycket liten risk
for minskad livskvalitet eller synhandikapp ir patienter med oku-
lir hypertension dtminstone om de 4r 70 ar eller ldre. I motsatt
inde av spektrum — patienter med stor risk for synhandikapp —
finns patienter som diagnostiseras med betydande bilaterala syn-
faltsdefekter eller yngre patienter med synfiltsdefekter. En 60-arig
patient med bilaterala synfiltsdefekter méste anses ha betydande
risk f6r synhandikapp under sin dterstaende livstid, dven om de-
fekterna fran bérjan ir relativt sma.

Om man uppmitt en sjukdomsprogresshastighet med rim-
lig precision, kan man extrapolera synfiltsutvecklingen under
patientens forvintade dterstiende livslingd. Skattningen 4r na-
turligtvis osiker men en linjdr extrapolering fir inda anses vara
den bista gissningen om det kommande sjukdomsforloppet om
behandlingen inte dndras (Bengtsson et al. 2009). Om en sidan
extrapolering tyder pa att hilften eller mer 4n hilften av synfiltet
i bida dgonen riskerar att férloras under patientens livstid, méste
man betrakta risken for reducerad livskvalitet och/eller synhandi-
kapp som mycket stor. Det 4r angeliget att sadana, ganska vanligt
forekommande, patienter identifieras i rimlig tid och att behand-
lingen och kontrollintervallerna da intensifieras.

Omvint ir det ofta motiverat att glesa ut kontroller pi patien-
ter som foljts under mycket ling tid, dir man kunnat mita sjuk-
domens progresshastighet och funnit att risken for synhandikapp
rimligtvis méste vara liten dven ur ett livslingt perspektiv. Om
man funderar i dessa banor inser man snart att gamla patienter
med okulir hypertension kan kontrolleras med linga intervaller,

kanske vartannat ar.

Samlad bedomning

Det 4r av avgorande betydelse vid handlidggning av glaukompati-
enter att man tar sig tid att gora en samlad bedémning av sjuk-
domsutvecklingen, dtminstone med ett par ars mellanrum.

Man bor gora en bedoming om progresshastigheten inger
farhdgor ur ett livsperspektiv (jfr progresshastighet ovan). Om

PRINCIPER VID HANDLAGGNING AV GLAUKOM

Glaukomhand-
laggningen bor
individualiseras

sa att patienter

med hdogre risk for
allvarliga skador
behandlas och
monitoreras mer
intensivt an patienter
med liten risk
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En samlad
beddémning av
patienten ar
betydelsefull

Saval lakare som
ogonsjukskaterskor
ar viktiga i
glaukomsjukvarden.

Specialintresse

och kontinuitet ar
positiva faktorer
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progresshastigheten ar hog och klart pekar mot synhandikapp vid
en projektion framdt, bér man se hur trycket legat under upp-
foljningstiden, bestimma och forsoka uppna ett betydligr ligre
maltryck, dven om behandlingen maste 6kas pa sitt som inne-
bir okade besvir med flera droppar eller risker med kirurgi. Om
progresshastigheten ir tveksamt hég bor behandlingen stirkas om
detta kan ske utan storre nackdelar.

Om data fortfarande inte tilliter nagon bedémning av sjuk-
domsprogress, men dgontrycket verkar onddigt hogt och patien-
ten star pd singelterapi, skall man kanske 6ka terapin. Likadant
kan man overviga en terapiforstirkning hos en stabil eller bara
mycket lingsamt progredierande patient om tonus bérjar stiga
fran tidigare nivaer, dir sjukdomsutvecklingen varit acceptabel.
Motsatt kan man litta pa behandlingen hos en gammal patient
som foljts under ling tid och dir skador och progress dr sma, om
patienten har svarigheter med droppningen eller t.o.m. ofarliga
och lindriga biverkningar av glaukombehandlingen.

Att gora sidana hir samlade bedomningar gir fortare och blir
littare om man har stor vana, och det ir sikerligen positivt for
glaukompatienterna om s manga patienter som majligt skots av
personer med specialkunskaper och sirskilt intresse for glaukom-
sjukvard. Detta ir sikert minst lika viktigt som kontinuitet — ock-
s en viktig kvalitetsfaktor.
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BEHANDLINGSFORMER

Farmakologisk behandling av glaukom

Det primira maélet vid farmakologisk behandling av glaukom
dr att sinka ogontrycket. Detta dstadkoms antingen genom att
minska produktionen av kammarvatten eller genom att 6ka utflo-
det via trabekelverket eller den uveosklerala vigen.

Vid val av terapi bér, forutom den trycksinkande effekten, dven
faktorer som biverkningar, kostnad, livskvalitet, och sannolik-
heten for god ordinationsf6ljsamhet (compliance) beaktas. I manga
fall 4r konserveringsmedel orsak till lokala besvir. I dessa fall ar
endosforpackningar utan konserveringsmedel att foredra. Enklare
dropp-schema med firre dropptillfillen och firre flaskor antas for-
bittra ordinationsfoljsamheten, men idag finns det bara begrinsat
stdd i litteraturen for detta (Gray et al. 2009).

Av en given droppe resorberas endast 20% i 6gat (Mishima 1981;
Korte et al. 2002). Den mingd som absorberas via nis- och svalg-
slemhinna kan ibland ge upphov till generella biverkningar. Ocklu-
sion av trkanalen med en silikonplugg minskar det generella uppta-
get (Salminen 1990) och absorptionen till 6gat 6kar patagligt (Lin-
dén & Alm 1990). Det finns dock inget stdd for att man markbart
okar den mingd drog som gar in i 6gat genom att blunda eller trycka
mot tarkanalen i 1 minut efter given droppe (Lindén & Alm 1990).

I det f6ljande redovisas preparat som fanns tillgingliga i Sve-
rige hosten 2010. Angivna virden for den trycksinkande effekten
vid maximal effekt, i % av obehandlad tryckniva, (peak) och vid
minsta effeke, strax fore administration av nista droppe (trough)
har tagits fran van der Valk et al. 2005. Det 4r en meta-analys av
27 randomiserade studier med minst 1 manads behandling med

det aktuella likemedlet. For mer detaljerad information om de
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enskilda preparaten hinvisas till FASS. Nedan kommenteras de

aktuella preparatgrupperna.

Beta-receptorblockerande medel

Ciliarepitelet 4r forsett med adrenerga beta-receptorer, i forsta hand
beta - receptorer, som vid stimulation ¢kar kammarvattenproduk-
tionen. Den icke selektiva beta-receptorblockaren timolol sinker
kammarvattenproduktionen med 30-40% under dagtid (Brubaker
1991). Den relativt beta -selektiva adrenerga blockaren betaxolol
utévar troligen ocksa sin effekt genom blockad av beta,-receptorer,
men mindre effektivt dn timolol (Gaul et al. 1989). Detta avspeglar
sig ocksd i effekten pa dgontrycket. P natten ir tonus pa den adre-
nerga betareceptorn sa lag att blockad av receptorn inte har nigon
storre inverkan pé den basala, nattliga kammarvattenproduktionen
(Topper & Brubaker 1985; Brubaker 1991).

Den rekommenderade doseringen ir 1 ging dagligen for depa-
preparaten men 1-2 ginger dagligen for timolol- och betaxolol-
16sningar. Timolol ut6var en mitbar effeke pa 6gontrycket redan
vid 0.008% (0.08 mg/ml) (Mottow-Lippa et al. 1990), och vid
instillation en ging dagligen ses ingen skillnad pa 6gontrycket
oavsett om droppen givits morgon eller kvill (Letchinger et al.
1993). Detta talar for att dosering en ging dagligen av den ligre
koncentrationen ir tillfyllest for de flesta 6gon.

Systemeftekten av topikala betablockerare ir inte negligerbar
(Korte et al. 2002) och timolol 4r kontraindicerat vid astma, grav
lungsjukdom, e¢j kompenserad hjirtinsufhciens, och AV- block
grad II och III. Fér betaxolol giller ssmma kontraindikationer for
hjirtat, och viss forsiktighet bor iakttagas vid astma dven om ris-
ken f6r en kliniskt signifikant blockad av beta,-receptorer i lungan

far anses vara liten.

Prostaglandinanaloger
Prostaglandinanalogerna latanoprost, travoprost, bimatoprost
och tafloprost dr mer selektiva f6r FP-receptorn dn den naturligt

forekommande modersubstansen prostaglandin F, . (PGF, )
(Stjernschantz 2001). Dirmed har de mindre effekt pa kirlen
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och ger mindre irritation an PGF, . (Stjernschantz et al. 2000).
Prostaglandinerna sinker 6gontrycket genom att 6ka det uveoskle-
rala utflodet (Stjernschantz 2001). De utévar sin effekt genom att
paverka ciliarmuskelns kollageninnehall och dirmed flodesmot-
standet i den uveosklerala avilodesvigen (Sagara et al. 1999).

Effekten ir lingvarig och likemedlet skall endast doseras en
gang om dagen. Mer frekvent dosering reducerar effekten (Alm
etal. 1995).

Prostaglandinanalogerna anses inte ge upphov dll nigra system-
biverkningar. Den mest uppmirksammade biverkningen ir en
fargforindring av iris, som upptrader i ungefir en tredjedel av 6gon
behandlade med latanoprost (Alm et al. 2004). Den anses dock ha
enbart kosmetisk betydelse (Albert et al. 2008). Firgforindringen be-
ror pd en paverkan pa melaninproduktionen och kan ocksi leda till
morkare och lingre 6gonfransar och/eller en 6kad pigmentering av
huden pé 6gonlocken. De tva senare ir, till skillnad till firgf6rind-
ringen i iris, reversibla och forsvinner inom nagra manader efter utsit-
tande av preparatet. Konjunktival hyperemi ses med samtliga prosta-
glandinanaloger. Forsiktighet bor ocksa iakttagas i 6gon med 6kad

risk for intraokuldr inflammation, inklusive cystiskt makuladdem.

Sympatomimetika

De adrenerga alfa -agonisterna apraklonidin och brimonidin
stimulerar en receptor pd ciliarepitelet, som minskar kammar-
vattenproduktionen. Apraklonidin ir endast avsedd for tillfallige
bruk, for att forhindra stegring av dgontrycket efter argonlaser-
trabekuloplastik eller i avvaktan pa filtrerande kirurgi. Brimoni-
din ir en betydligt mer selektiv agonist for den adrenerga alfa,-
receptorn (Burke & Schwartz 1996). Den ir ocksa ritt fettloslig
och passerar genom blod-hjirn-barridren.

Den rekommenderade doseringen ir 1 droppe tvd ginger dag-
ligen. Den maximala effekten pd 6gontrycket 4r i samma niva som
for timolol men avtar mer innan nista dropptillfille (Tabell 1)
(van der Valk et al. 2005).

Vanliga lokala biverkningar 4r muntorrhet, 6gonallergi och

follikuldr konjunktivit. Systemeffekter av centralnervés natur dr
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trotthet/somnolens och brimonidin skall inte ges tillsammans
med MAO- (monoaminooxidas) himmare eller likemedel som
paverkar den noradrenerga transmissionen, t.ex. tri- eller tetra-
cykliska antidepressiva likemedel. P4 grund av de centralnervosa
effekterna (somnolens, apné) ar brimonidin ocksa kontraindicerat
for barn under 2 ar och skall anvindas med stor forsiktighet for
barn mellan 2 och 7 ar (kroppsvikt under 20 kg).

Parasympatomimetika

De kolinerga agonisterna 6kar avilodet via trabekelverket genom att
den kontraherade muskeln drar i skleralsporren vilket leder till att
plattorna i trabekelverket separeras. Dirigenom sinks avflddesmot-
standet (Kaufman & Barany 1976). De ir idag den enda anvinda
preparatgruppen som paverkar utflodesfaciliteten, den faktor i
kammarvattendynamiken som anses paverkad av sjukdomsférlop-
pet och ger upphov till 6gontryckstegringen vid glaukom.

Dessa preparat har relativt kort verkningstid och maste ges
3 ganger dagligen for god effekt 6ver dygnet och anvinds allt mer
sdllan i kliniken.

Initialt 4r huvudvirk inte ovanligt. I 6vrigt orsakas biverkning-
arna av den kraftiga effekten pa muskler i iris och ciliarkropp med

uttalad mios och, hos yngre, varierande myopi.

Karbanhydrashammare

Vid bildningen av kammarvatten katalyserar enzymet karban-
hydras bildandet av HCO, frain OH" och CO,. Det finns minst
12 isoformer av karbanhydras och tvd av dem éterfinns i 6gat;
CA II och CA 1V finns i ciliarutskotten. En full dos av den pe-
rorala karbanhydrashimmaren acetazolamid reducerar kammar-
vattenproduktionen med 30-40% (Brubaker 1991). De topikala
karbanhydrashimmarna dorzolamid och brinzolamid ir inte lika
effektiva som acetzolamid (Maus et al. 1997), méjligen genom
att inte helt inhiberar bida de karbanhydras-isoenzymer (CA 1I
och det membranbundna CA IV) som ir involverade i kammar-
vattenproduktionen (Larsson & Alm 1998).

Acetazolamid ges som tabletter i en dos om 0,5 till 1 gram dag-
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ligen. For dorzolamid och brinzolamid 4r den rekommenderade
dosen 1 droppe 2-3 ganger dagligen, den ligre doseringen som
regel nir preparaten kombineras med timolol som genom att re-
ducera kammarvattenproduktionen minskar omsittningshastig-
heten av andra likemedel i kammarvattnet.

Genom att karbanhydras finns i de flesta av kroppens vivnader
och att acetazolamid effektive himmar dessa enzymer leder pe-
roral behandling till besvirliga biverkningar: trotthet, illamaende,
aptitloshet, parestesier och gastrointestinala stérningar. Karban-
hydrashimmare 6kar ocksi risken fér njursten genom att redu-
cera njurens citratutsdndring. Detta leder i sin tur till storre risk
for kalkutfillningar i urinvigarna. Dessa preparat liknar kemiskt
sulfonamiderna och kan leda till storningar av blodbilden med
agranulocytos, trombocytopeni och aplastisk anemi. Manga pa-
tienter avbryter ocksd behandlingen (Lichter et al. 1978) varfor
peroral behandling numera ir ovanlig.

Dorzolamid och brinzolamid ges som &gondroppar och ger,
som vintat, mycket mindre risk fér systembiverkningar. Patien-
ter med grava njur- eller leverskador skall dock inte behandlas
med dessa preparat. Huvudvirk, bitter smak i munnen samt lokal
irritation, inklusive allergiska reaktioner, 4r vanliga biverkningar.

Kombinationspreparat
I samtliga kombinationsdroppar kombineras ett likemedel med
betablockeraren timolol. Kontraindikationer och biverkningar

styrs av de ingdende komponenterna.

Gravida och barn
Nir trycksinkande behandling blir aktuellt hos gravida kvinnor,

ammande médrar eller barn saknas som regel bra underlag for
en siker bedomning av riskerna for fosterskador eller paverkan
av barnet. En aktuell sammanstillning av dagens kunskaper finns

dock pa www.janusinfo.se.

Risken for fosterskador vid behandling med 6gondroppar
bedéms ofta som ldg, framfor allt f6r de likemedel som varit i

bruk linge, pilokarpin och timolol. Timolol 6gondroppar under

BEHANDLINGSFORMER

69



graviditeten péverkar inte barnets fodelsevikt (Ho et al. 2009)
och koncentrationen av timolol i brostmjolken hos en ammande
kvinna kan inte anses medf6ra nigon risk for friska barn (Madadi
et al. 2008). Det dr dirfor rimligt att se timolol som ett forsta-
handpreparat vid behandling av hégt 6gontryck hos gravida kvin-
nor dir trycksinkande behandling bedéms som nédvindig och
laserbehandling inte 4r ndgot alternativ.

Topikala beta-blockare i lig koncentration, topikala karban-

Tabell 1.
Grupp Verksam Preparat- Styrka Pipett  Dos Peak Trough
substans namn
Parasympa- Pilokarpin Isopto- 20 och Ja 1%2-3
tomimetika pilokarpin 40 mg/ml
Pilokarpin
Karbakolin Isopto- 30 mg/ml Nej 1%1-3
Karbakolin,
Karbakolin-
klorid
Pilokarpin- Pilokarpin- 40 resp 2 el- Nej
Fysostigmin Fysostigmin  ler 4 mg/ml
Sympato-  Apraklonidin lopidin 5och 10 10 mg/
mimetika mg/ml ml
Brimonidin Alphagan, 2 mg/ml Nej 1%2 25 18
Brimoratio,
Glaudin
Karban- Acetazolamid Diamox 125 och 250
hydras- tablett mg
hdmmare
Acetazolamid Injektions- 500 mg
vatska
Dorzolamid Trusopt 20mg/ml Ja 1*3 22 17
Brinzolamid Azopt 10 mg/ml Nej 1%2-3 17 17
Beta-recep- Timololol Blocadren, 2.50ch 5 Ja 1*1-2 27 26
torblockare Optimol, mg/ml
Timolol,
Depotégon- Blocadren 5 mg/ml Nej 11
droppar Depot
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hydrasinhibitorer och latanoprost fordras vil vid behandling av
smd barn (Ott et al. 2005, Coppens et al 2009). Beta-blockare
skall naturligtvis undvikas om kontraindikationer for betablock-
are foreligger. Miotika 4r knappast aktuellt, med tanke pa effek-
ten pé linsen, och adrenerga alfa,-agonister skall inte anvindas till
barn under 2 ar och med férsiktighet till barn mellan 2 och 7 &r
eller med kroppsvikt under 20 kg, med tanke pé centralnervosa
biverkningar (Al-Shahwan et al. 2005).

Tabell 1. fortsattning

Grupp Verksam Preparat- Styrka Pipett  Dos Peak Trough
substans namn
Betaxolol Betoptic, 5resp 2.5 Betoptic 1*2 23 20

Betoptic S mg/ml

Prostaglan- Latanoprost Xalatan 50 pg/ml Nej 11 31 28
dinanaloger
Bimatoprost Lumigan 03 mg/ml Nej 11 33 28
Travoprost Travatan 40 pg/ml Nej 11 31 29
Tafluprost Taflotan 15 pg/ml Ja 11
Kombina-  Pilokarpin + Fotil och Fotil 5 resp 20 Ja 1%2
tioner timolol Forte eller 40 mg/
ml
Dorzolamid +  Cosopt 20resp 5 Ja 1%2
timolol mg/ml
Brinzolamid +  Azarga 10 resp 5 Nej 1%2
timolol mg/ml
Brimonidin + Combigan 2resp 5 mg/ Nej 1%2
timolol ml
Latanoprost +  Xalcom 50 pg resp5 Nej 11
timolol mg/ml
Travoprost + Duotrav 40 ug resp 5 Nej 11
timolol mg/ml
Bimatoprost +  Ganfort Nej 11
timolol 0,3 mg resp
5 mg/ml
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Behandlingsstege/strategi

Man inleder med ezr likemedel. De olika preparatens trycksink-
ande effekt och biverkningsprofilerna talar for att timolol eller en
prostaglandinanalog skall ses som forstahandsval om inga kontra-
indikationer foreligger. Den trycksinkande effekten 4r vanligen
maximal efter 1-2 timmar for de flesta preparaten. Undantag 4r
prostaglandinanalogerna som nar maximal effekt forst efter 6-8
timmar (Alm & Villumsen 1991). Viss effekt finns kvar flera
veckor efter utsittande av beta-blockerare och prostaglandinana-

loger (Schlecht & Brubaker 1988; Lindén et al. 1997).

Switch eller add

Nir insatt monobehandling inte ricker till for att nd méltrycket bor
behandlingen dndras, endera genom att prova ett annat likemedel,
eller genom att ligga till ett andra trycksinkande likemedel. Om
nyligen insatt monobehandling har gett god effekt pa 6gontrycket,
men otillricklig for att nd malerycket, 4r det rimligt att i forsta hand
ligga till ett annat likemedel. Om effekten ir liten bor man forst
prova med ett annat likemedel. I bada fallen kan ocksa laserbehand-
ling vara ett bra alternativ. Nir dgontrycket stiger efter en lingre tids
framgingsrik behandling med ett likemedel 4r det inte majligt att
avgora om det ir likemedlets effekt som avtagit eller avlddesmot-
stindet som stigit. I dessa fall bor byte till annat likemedel 6vervigas,
endera genom att byta direkt eller genom att s sméningom prova att

sitta ut det likemedel som man misstinker har reducerad effeke.

Kombinationsbehandling

Ofta krivs mer 4n ett likemedel f6r att na det uppsatta maltrycket.
Olika kombinationer har ocksa visat sig ge 6kad trycksinkning.
Kombinationen prostaglandinanaloger och kolinerga agonister
som pilokarpin har dock ifragasatts di kontraktion av ciliarkrop-
pen skulle kunna férhindra att prostaglandinanalogen nar sitt
mal, ciliarmuskeln. Den intensiva kontraktionen av ciliarmuskeln
ar dock kortvarig, och trycksinkningen har visat sig vara additiv
(Fristrom & Nilsson 1993; Lindén & Alm 1997).

Vid kombination av tva likemedel for att sinka 6gontrycket ar
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det vanligt att man rekommenderar att kombinera likemedel med
olika verkningsmekanism, t.ex. ett med effekt pd utflddet och ett
med effekt pa produktionen. Det finns emellertid idag inte nagra
studier som har visat pa skillnad mellan olika kombinationer nir
det giller effekten pa 6gonsjukdomen eller pa biverkningar, for-
utom de som ir knutna till respektive likemedel.

Fler 4n tva flaskor med trycksinkande droppar bor undvikas,
di en sadan ordination ir besvirlig for patienten och dventyrar
foljsamheten i behandlingen. Idag finns emellertid manga kombi-
nationsdroppar med tva aktiva substanser i samma flaska, varfor
man kan ordinera tre aktiva farmaka utan allefor stora svarighe-
ter. Man kan inte forvinta sig att en fjirde substans skulle ge sa
mycket mer trycksinkande effeke.

Annan medicinsk behandling
an trycksankning

Tva typer av likemedel som inte har effekt pa dgontrycket dis-
kuteras ofta fér deras potentiella positiva effekter pa glaukom;
likemedel som o6kar blodflodet och likemedel med potentiell
neuroprotektiv effekt, d.v.s substanser som forhindrar celldéd i
nervvivnad. Det finns emellertid idag inga studier som &ver-
tygande kunnat visa att likemedel som inte sinker dgontrycket
har ndgon effekt pd sjukdomsforloppet. Nigon dvertygande effekt
pa blodflédet i synnerv eller retina har heller inte visats for de i
dag anvinda glaukomlikemedlen (Costa et al. 2003).

Den enda neuroprotektiva substans som testats i randomise-
rade, maskerade studier pa patienter med glaukom dr memantine,
en NMDA glutamatreceptor antagonist som idag finns som re-
gistrerat likemedel f6r behandling av lindrig Alzhemier (Ebixa®).
Resultaten har inte visat nagon effekt pa glaukomsjukdomens for-
lopp (Osborne 2009).

BEHANDLINGSFORMER

Man bor strava
efter ett enkelt
behandlingsschema
for att underldtta
ordinations-
féljsamheten. Mer
an tva dropptillfillen
per dag och mer

an tva flaskor per
dropptillfalle bor om
mojligt undvikas

Det finns inget stod
for att behandling
som inte sanker
ogontrycket paverkar
sjukdomsforloppet
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Nar racker inte droppar langre?

Om progresshastigheten med rimlig maximal behandling kan
forvintas leda till allvarlig synpéverkan eller om det foreligger svi-
righeter att folja ordinationer méste kirurgi, eller laserbehandling,
om det inte dr gjort, Gvervigas. Detta bor dvervigas ocksi om
tillricklig trycksinkning inte kan erhallas med droppbehandling
utan betydande biverkningar.

P kort sikt kan naturligtvis glaukombehandling inte styras en-
bart efter synfiltsutvecklingen och dirf6r anvinds begreppet mal-
tryck (se Riskberikning och maéltryck ovan). Enstaka tryck 6ver
maltrycket behover inte alltid leda till terapiandring, men om for
héga tryckvirden noteras upprepade ginger pd rimligt maximal
behandling finns anledning att misstinka otillricklig effekt av be-
handlingen eller dilig ordinationsféljsamhet. Man bor di 6ver-

viga laserbehandling eller kirurgi.

Laserbehandling

LTP/ALT

ALT (argonlasertrabekuloplastik) anvidnds hir synonymt med
LTP (lasertrabekuloplastik) (Wise & Witter 1979).

Vid laserbehandling dr det viktigt att kunna orientera sig i kam-
marvinkeln; se avsnittet Gonioskopi (sid 52).

Nir LTP var nytt behandlade man 360 grader av kammarvin-
keln, men eftersom man fir effekt aven med halva behandlingen,
180 grader, kan man starta med detta och avvakta med den andra
halvan. Effekterna sittes pa den pigmenterade (anteriora) delen
av trabekelverket. Effekten ska vara s stor att man far enstaka
gasbldsor och ingen synlig avblekning, syns det mer 4n sa ligger
man sannolikt for hdgt i effekt, och da okar risken for perifera
framre synekier (Rolim de Moura et al. 2007). Parametrarna och
klockslagen dokumenteras i journalen for eventuella senare kom-
pletterande behandlingar.
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Schwalbes linje
Laseveffektar

Trabekeherket

Figur 13 Placering av lasereffekter vid argonlasertrabekuloplastik

Parametrar LTP

Spotsize: 50 pm

Tid: 0,1 s

Effekt beroende pa maskin, men ofta 400-1000 mW
50 icke-konfluerande effekter per 180 grader

Behandlingen kan ge upphov till en oftast liggradig iritretning var-
for lokala steroider kan 6vervigas en kortare tid efter behandlingen.
Aktuell 6gontryckssinkande behandling kan limnas oférindrad
dtminstone initialt eftersom effekten av behandlingen ofta dréjer
nagra veckor till ndgon méanad. Dirfor r en tryckkontroll vanlig
efter en manad med en utvirdering av den primira effekten.

Det avréds ofta fran fornyad behandling av samma omréde, da
detta anses ge mera inflammation och storre risk for trycksteg-
ringar, men entydiga studieresultat rorande detta saknas.

LTP har i randomiserade kontrollerade studier visats ha en
bittre trycksinkande effekt 4n ildre trycksinkande 6gondroppar,
men jimférande studier gentemot nyare substanser (prostaglan-
dinanaloger, brimonidin, topikala karbanhydrashimmare) saknas
(Rolim de Moura et al. 2007).

SLT

SLT (selektiv lasertrabekuloplastik) 4r en nyare variant av LTP
(Realini 2008). For denna behandling behévs en Q-switchad, frek-
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vensdubblad YAG-laser. Man sitter 100 lasereffekter 6ver 360 grader
av trabekelverket, men precis som vid LTP kan man bérja med att be-

handla enbart en mindre del av cirkumferensen (Chen et al. 2004).

Parametrar SLT

Spotsize: 400 pm

Tid: 3 ns

Energi : Starta pd 0,8 m], titrera till hogsta energi som inte

ger gasblasor

SLT har visat sig ge en trycksinkande effekt likvirdig med LTP
(Damji et al. 2006; Realini 2008) och dven med latanoprost
(Nagar et al. 2005). SLT levererar mindre energi till trabekelver-
ket, och den teoretiska fordelen med SUT skulle vara att metoden
tillater férnyad behandling av samma omrade i trabekelverket.
Trots att metoden funnits tillginglig sedan manga ar, saknas dock
fortfarande kontrollerade studier som stodjer detta pastdende.

Primar laser

Primir TP har diskuterats sedan linge (The Glaucoma Laser Trial
(GLT) 1990; Bergea et al. 1994) och kan mycket vil overvigas i
synnerhet om det finns skil for att undvika 6gondroppar, t.ex. hos

dldre patienter som har svarigheter att admininstrera droppar.

Diodlasercyklofotokoagulation

Transskleral behandling av corpus ciliare med diodlaser ér en al-
ternativ behandling av grava glaukom (Bloom et al. 1997; Wal-
land 1998; Fankhauser et al. 2004). Metoden bygger pa samma
princip som cyclokryo (se sid. 81), anvinds mest pa blinda 6gon
och kriver en fullgod bedévning (retrobulbir, subtenonal flush

eller motsvarande).
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Parametrar diodlasercyklofotokoagulation med

[RIS diodlaser 810 nm - icke seende 6gon

Tid: 2000 ms

Effeke: 1500-2000 mW

Cirka 20 effekter pd 360 grader, G-proben sittes i limbus-
kanten och flyttas si man erhéller en halv probe-bredd mel-

lan varje effekt

Viljer man att behandla seende 6gon bor man behandla forsik-
tigare p.g.a. risken for ftis. Vanliga komplikationer 4r inflamma-
tion varfor lokala steroider behovs efter behandlingen. Mindre
vanliga komplikationer dr hypotoni och ftis. Aven skleral perfo-
ration (Amariotakis et al. 2007), stafylom (Prata et al. 2008), su-
prachoroidal blédning (Tay et al. 2006) och sympatisk oftalmi
(Roberts et al. 2009) har rapporterats.

Metoden ir pa manga stillen, beroende pé lokala traditioner,
ett alternativ till shunt (Yildirim et al. 2009). Fordelen med diod-
laser 4r att det dr ett mindre och snabbare ingrepp; nackdelen ir
att behandlingen ir svdrstyrd, och att det ofta behovs flera be-

handlingar, varfér behandlingsserien kan dra ut pa tiden.

Kirurgi

Huvudindikationen for filtrerande kirurgi r progredierande glau-
kom dir medicinsk behandling eller laserbehandling inte ger en
acceptabel sinkning av 6gontrycket. Filtrerande kirurgi 4r siledes
inte forstahandsval vid glaukombehandling, i huvudsak beroende
pa de sma, men reella, risker for allvarliga och synhotande kom-
plikationer som kirurgi innebir. Daremot star det klart att kirurgi
ar effektivare som trycksinkande behandling 4n bide medicinsk
behandling och laserbehandling (Migdal et al. 1994; Lichter et al.
2001). Filtrerande kirurgi dr ocksa, liksom laserbehandling, inte
beroende pé ordinationsféljsamhet (compliance). Betydelsen av

compliance f6r effekten av medicinsk glaukombehandling disku-

BEHANDLINGSFORMER

77



78

teras ofta, men sikra data for effekten av dalig compliance saknas.
Enstaka missade doser har troligen liten effekt med tanke pd att
de idag mest anvinda likemedlen ger effekt pa 6gontrycket under
lang tid efter senaste dosen.

De med kirurgin forknippade riskerna gor att man ménga
ganger skjuter pd det kirurgiska ingreppet, och det blir en allra
sista utvdg. Postoperativa risker och effekt pd sjukdomsforloppet
vid filtrerande kirurgi har jimforts med medicinsk behandling i
tva studier (Migdal et al. 1994; Lichter et al. 2001). Bada studier-
na visar overtygande att trycksinkningen efter filtrerande kirurgi
ir bittre och riskerna med kirurgin i dessa studier var acceptabla.
En sammanlagd bedémning av dessa studier har likvil dnnu inte
visat att filtrerande kirurgi har bittre effekt pd sjukdomsforloppet
in medicinsk behandling. En studie avsedd att jimfora laserbe-
handling med filtrerande kirurgi vid avancerat glaukom- AGIS
(The Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS) 2000) har
i en post-hoc analys rapporterat att dgon med kontinuerligt laga
ogontryck (under 18 mmHg vid varje besok efter operationen)
som regel har stabila synfilt over ling tid. I EMGT-studien och
ytterligare prospektiva studier har man ocksa funnit att risken for
glaukomprogress avtar f6r varje mmHg ldgre 6gontryck i behand-
lade 6gon (Heijl et al. 2002; Chauhan et al. 2008). Sammanta-
get boér man tills vidare utgd frin att den effektiva sinkningen av
ogontrycket efter filtrerande kirurgi har fordelar som vil kan mita
sig med riskerna. I fall med initialt hoga 6gontryck eller dir pro-
gress ses tidigt i sjukdomsforloppet bor filtrerande kirurgi dirfor

overvigas tidigt.

Kirurgiska metoder

Nir det giller glaukomkirurgi saknas ofta randomiserade kontrol-

lerade studier varfor det vetenskapliga underlaget blir bristfalligt.

Trabekulektomi
’Gold standard” i glaukomkirurgi dr trabekulektomin (Sugar
1961; Cairns 1968; Linnér 1970). Principen ér att en ny avilodes-

vig for kammarvattnet konstrueras. Vitskan drineras genom ett

RIKTLINJER FOR GLAUKOMSJUKVARDEN



S K

Figur 14 Trabekulektomi. Kammarvétskan draneras fran framre
kammaren genom ett hal i trabekelverk/kornea ut under skleralluckan,
vidare ut till det subkonjunktivala rummet dar den resorberas av
konjunktivala blodkarl. For att undvika att iris dras upp mot trabekulek-
tomin gors dven en perifer iridektomi.

hal i trabekelverket/perifera kornea, ut under en skleral lucka, och
dérifran till det subkonjunktivala rummet (Fig. 14). Tekniken stir

sig fortfarande vil och anvinds utbrett.

Problemen med trabekulektomier 4r flera:

1. Operationen ir inte komplikationsfri. Den mest fruktade kom-
plikationen ir endoftalmit som dels kan intriffa i det akuta
skedet, dels kan komma senare i forloppet. Tidig postoperativ
hypotoni ir ocksd en potentiellt allvarlig komplikation, som
om den blir langdragen kan ge synnedsittning, chorioidalav-
lossning och makulagdem.

2. Aven om operationen primirt gir bra och ger god initial tryck-
sinkning, s tenderar trycket med tiden att dterga till for hoga
virden. Ett vikeigt skil till detta dr ate fistuleringen kan lika

dven sent i forloppet.
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Figur 15 Till skillnad fran vid en trabekulektomi gér man vid en NPT
inte ett klipp dnda in i framre kammaren. Istéllet Ildmnar man kvar ett
tunt lager av trabekelverkets/korneas inre vigg. Denna tunna membran
forhindrar uttalad hypotoni men tillater ett sivande vatskeutflode
("percolation”). D& man inte gar in i frimre kammaren gér man inte
heller en perifer iridektomi.

NPT-tekniker (djup sklerektomi, viskokanalostomi)

For att komma runt de ofta besvirande tidiga hypotoni-kompli-
kationerna utvecklades den icke-penetrerande tekniken (NPT,
Non-Penetrating Trabeculectomy), som finns i flera olika varian-
ter, med eller utan filtration ut till det subkonjunktivala rummet.
Till skillnad frin den klassiska trabekulektomin gér man hir inte
ett hal inda in i frimre kammaren utan limnar en tunn membran.
Dirfor ger NPT-tekniker ett ndgot storre kvarvarande avilodes-
hinder dn trabekulektomi (Fig. 15). Fordelen med de icke-pene-
trerande teknikerna framfor den klassiska trabekulektomin ir att
de i mindre utstrickning ger postoperativa hypotonier och sanno-
like ocksd minskar risken for endoftalmit, eftersom man inte ope-
rerar intraokulirt. Till nackdelarna hér att tekniken ir svarare
och ger simre trycksinkande effekt (Mendrinos et al. 2008).
YAG-laser-goniopunktion (se nedan) efter djup sklerektomi kan
dock forbittra resultatet (Mendrinos et al. 2008).
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Shuntar

Flera olika typer av shuntar finns beskrivna. Molteno och Baer-
veldt tillater fldde i bagge rikeningarna medan Ahmed och Krupin
innehaller en ventil som férhindrar eller férsvarar backflode, och
de sistnimnda kan dirmed 4ven kallas ventiler. I en nyligen pu-
blicerad randomiserad multicenterstudie pa 212 6gon var shunt
bittre 4n trabekulektomi efter tre ars uppféljning (Gedde et al.
2009). Nigra studier har visat att ytan pd plattan har betydelse
sd att den trycksinkande effekten ir proportionell mot plattans
area (Minckler et al. 2006), men studierna dr inte entydiga och en
storre platta 4r ocksa tekniskt svarare att lagga in. Alla shuntar har

sina risker och problem.

Cyklodestruktiva processer
Tekniken att destruera corpus ciliare ir inte ny men har fort-

farande en plats i terapistegen (Fankhauser et al. 2004).

Cyklokryo

En gammal form av cyklodestruktiva processer dr cyklokryobe-
handling, som enbart kriver en god bedovning och en fryspenna.
Tekniken ir inte standardiserad och rapporterad effekt varierar
avsevirt. En nackdel ér relativt stora besvir i form av postoperativ

smirta, inflammation och svullnad.

Diodlasercyklofotokoagulation

Se avsnittet Laser sid. 76.

Antimetaboliter peroperativt

Problemet med for snabb och kraftig likning i bide konjunktiva
och sklera i operationsomradet dr generellt vid alla typer av tryck-
sinkande operationer. For att komma runt detta har tekniker ut-
vecklats med peroperativa adjuvantika i form av olika cytostatika
som 5-fluorouracil (5-FU) och mitomycin C (MMC). Antimeta-
boliten appliceras lokalt i operationsomréidet; styrkan och tiden som
har anvints varierar. Med hjilp av antimetaboliter okar trycksink-
ningen, men biverkningar i form av postoperativ hypotoni, sir-

lickage, endoftalmit och sena smiltningar i sklera och konjunktiva
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ir begransande faktorer. Visst beldgg finns dven for att kataraktrisken
okar (Wilkins et al. 2005).

Betastrdlning
Peroperativ betastralning, vanligen med Strontium-90, har visats

forbdttra trycksinkningen. Biverkningar idr framfor alle katarake
(Kirwan et al. 2009).

Postoperativt handldaggande

Uppféljningen postoperativt dr mycket viktig och resurskrivande.
Patienten bor ses dagen efter operationen och sedan var eller varan-
nan vecka under 6-8 veckor. Lokala steroider ir standard men do-
sen och durationen varierar; man bér halla pa tills filtrationsblisan
bleknar av. Vissa ger dilatantia och lokala NSAID. Vid tendens till
for kraftig likning med atféljande tryckstegring kan olika atgirder
Overvigas sdsom massage, suturtagning, needling, goniopunktion

och injektioner av 5-FU, vilket ocksé kriver tdtare kontroller.

Massage

Tidiga stopp kan bero pé ett koagel eller en fibrinplugg i operations-
kanalen och kan i sé fall ofta masseras bort med patienten sittande i
spaltlampan. Massera bulben omkring och pé skleralluckan genom
det stingda 6gonlocket med ett rent finger eller en bomullspinne.
Alternativt kan man med en steril glasstav massera direkt pa bulben.

Suturtagning

De vanligt férekommande skleralsuturerna, t.ex. en 10-0 nylon-
sutur, ir morka och kan dirfér med férdel brinnas bort med laser
om inte operationsomradet skyms alltfér mycket av blodningar
eller en 6dematds konjunktiva. Anvind en brinnande laser (typ
argonlaser). Suturen smilter och gir av. Atgirden kan underlittas
genom att omgivande vdvnad pressas bort med t.ex. knoppen pa

en glasstav eller en speciallins for andamalet, en Hoskins-lins.
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Parametrar lasersuturolys
Spotsize: 50-100 um

Tid: 0,1-0,2 s

Effeke: Medelhdg (200-400 m )

Tagbara suturer - justerbara suturer

Om man vid operationen forberett suturtagning genom att sitta
tagbara eller justerbara suturer s kan man enkelt i spaltlampan
dra bort eller justera suturen med en liten pincett. Ett stort antal
olika knutar finns beskrivna (de Barros et al. 2008).

Needling

En avkapslad filtrationsblésa kan 6ppnas genom att man med
patienten sittande framfor spaltlampan (eller pa operationsbor-
det) med en tunn nél (gra nal) under droppbeddvning gir in i
konjunktiva och tunnelerar fram till filtrationsblasan dir man
kan sticka och skira upp antingen konjunktiva eller sklera (under
skleralluckan). P4 sa sitt kan man forbittra utflodet genom trabe-
kulektomin/motsvarande. Alternativet att behandla gon med en
avkapslad blisa med trycksinkande 6gondroppar behover dock
inte vara simre. Enligt Cochrane visade den enda randomiserade
studien som gjorts att droppar faktiskt 4r bittre dn needling (Feyi-
Waboso & Ejere 2004).

YAG-laser-goniopunktion

YAG-laser-goniopunktion kan bara goras efter NPT, dd man allt-
sd har lamnat kvar en tunn membran motsvarande innersta delen
av kornea/trabekelverk. Via gonioskopiglas kan man da skjuta hil
i membranen och forbittra filtrationen, ibland dven ling tid (ar)

efter operationen. Man far ofta ga upp férvanande hogt i energi.
5-FU postoperativt

Ovanstiende dtgirder kan kombineras med upprepade postope-
rativa injektioner av 5-FU. Dessa injektioner ges subkonjunkti-

BEHANDLINGSFORMER

Den postoperativa
kontrollen ar
synnerligen

viktig och kraver
forhallandevis stora
resurser. Eftersom
glaukomkirurgin
ar sa varierande
och forloppet sa
olika kravs relativt
tata kontroller
och beredskap

for intervention
postoperativt

Tyvarr finns fa
randomiserade
kontrollerade studier
varfor mycket
fortfarande maste
lamnas at kirurgens
vana och erfarenhet

Bra hemsida:
Moorfields safe
surgery system pa
www.ucl.ac.uk/ioo/
research/khawlibrary.
htm
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valt efter droppbedévning med patienten sittande i spaltlampan.
Vanligaste biverkan ir korneala erosioner varfor detta maste kon-
trolleras fore varje injektion. Uppkommer erosioner skall 5-FU-
injektionerna avslutas. 5 mg 5-FU givet 5 ganger pa detta sitt har
visats ge en forbittrad trycksinkning, diremot inte en mindre
mingd eller firre injektioner (Wormald et al. 2001).
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HANDLAGGNING AV MISSTANKT
GLAUKOM OCH OKULAR HYPERTENSION

MANGA PATIENTER MED misstinkt glaukom kontrolleras inom
ogonsjukvérden. Vanligast ar okuldr hypertension, men misstinkt
glaukom kan férekomma 4ven utan f6rhéjt 6gontryck. Det ror sig
da mestadels om stora papillexkavationer, misstinkta notchbild-
ningar eller nervfiberlagerdefekter, eller papillblédningar. Sadana
patienter bor som regel ej behandlas.

Okular hypertension

Forhojt ogontryck (>21 mmHg) utan skador pé synfilt, papill
eller nervfiberlager benimns okulir hypertension (OH). Okulir
hypertension ir vanligare 4n manifest glaukom och risken att ut-
veckla glaukom vid okulir hypertension ir c:a 5 ganger hogre 4n
i 6gon med normalt 6gontryck (Ekstrém 1993). I Ocular Hyper-
tension Treatment Study (OHTS-studien), dir studiedgonen
hade tryck mellan 24 och 32 mmHg, fick 9,5% av de obehandlade
ogonen skador inom en medeluppféljningstid pa 6 ar. D4 hade
dock mer in hilften av dessa 6gon fortfarande normala synfilt
(Kass et al. 2002). Risken for glaukomskador dr hogre vid hogre
ogontryck och/eller tunnare hornhinna (Gordon et al. 2002).
Patienter med aterkommande tryck ver 25 mm Hg bor erbju-
das kontroll arligen eller vartannat ar sa linge det f6rhojda 6gon-
trycket bestir. Behandling bor 6vervigas om 6gontrycket dversti-
ger 28-30 mmHg eller om exfoliationer finns (se nedan). Aldern
maste ocksd vigas in; det finns storre anledning att behandla yng-
re patienter. Kontrollintervall bér vara 1-2 ar och kontrollerna
miste inriktas pa att identifiera eventuella glaukomskador, genom
upprepade synfiltsundersokningar, eller genom upprepad avbild-

ning av synnervspapillen.
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Ogon med tryck pa 35 mm Hg eller hogre har inte inklude-
rats i ovanstiende studier och for dessa dgon ir titare kontrollin-
tervall (initialt var 3:e médnad), eller behandling, motiverad. En
speciell grupp bland patienter med OH i4r 6gon med kombina-
tion PEX och OH. PEX ger i sig 5-10 ggr hogre risk att utveckla
glaukom och i 6gon med kombinationen PEX och OH ir risken
att utveckla glaukom mer 4n 50 ggr stérre 4n i 6gon utan PEX
med normalt égontryck (Ekstrom 1993) och en mkt stor andel
av sddana 6gon utvecklar glaukomskador efter 10 &r (Grodum et
al. 2005) Ogon med enbart PEX, men normalt gontryck, utgér
en s stor grupp bland ildre (Astrom et al. 2007) att det inte ir

rimligt att erbjuda dem regelbundna kontroller.

Misstankta papiller

Om man identifierar en stor papillexkavation ir det nédvindigt
att bedoma papillens storlek, da exkavationsstorleken i normala
ogon ir starke relaterad till papillstorleken (Bengtsson 1976).

Det ir vanligt att stora normala papiller felaktigt bedoms som
glaukomatdsa (Heijl & Mbalder 1993), och man bor dirfér vara
sarskile forsiktig med begreppet pre-perimetriskt glaukom om
ogontrycket dr normalt. Asymmetriska papillexkavationer beror
ofta pa olikstora papiller (Bengtsson 1980) och om man misstin-
ker glaukom p.g.a. av asymmetriska exkavationer bor man jim-
fora storleken pé papillerna i de bada 6gonen for att se om detta
ar forklaringen till fyndet. I si fall 4r misstanken om glaukom

mycket liten.

Papillblodningar

Papillblodningar dr sannolikt en starkare riskindikator f6r fram-
tida glaukomskador in ett litt forhdjt dgontryck och patienter
med papillblédningar utan synféltsdefekter bor kontrolleras med

langa intervall om flera ér.
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Exfoliationer

Exfoliationer ir vanligt hos dldre personer i Sverige — hos gamla t.o.m.
extremt vanligt (Astrdm & Lindén 2007). Exfoliationer med normalt
ogontryck utgor dirfor ingen orsak till kontroller, medan situationen
blir en helt annan om gontrycket ir forhojt (Grodum et al 2005),

jAmfor ovan.

Hereditet for glaukom

Kunskapen om glaukomens irftlighet 6kar snabbt, men fortfa-
rande har man inte s stor hjilp av det i den kliniska vardagen.
Minga glaukompatienter 4r gamla och vet inte eller minns inte
om deras sliktingar hade glaukom. Fortfarande r det vanligt med
misstaget att blanda ihop grén och gra starr. Sillan har man en
fast grund att std pa nir det giller radgivning om kontroller.

For kliniske bruk kan det vara bra att begrinsa glaukombhereditet till
att minst en nira slakting (forilder, syskon eller barn) har (eller hade)
nigon form av glaukom i vuxen alder. Om resurser finns bér man er-
bjuda personer 6ver 50 ar och hereditet for glaukom en likarkontroll
med dgonundersokning. Enbart tryckmitning ér inte tillfyllest; ndgon
form av undersokning inriktad mot glaukomskador maste ocksa ing3,
tex. synfiltsundersokning eller beddmning av papill och nervfiber-
lager. Om allt 4r normalt kan de sedan erbjudas kontroller vart femte
ar. I slakeer med médnga glaukomfall bor kontrollerna ske oftare och
tidigare, framfor allt om sliktingarna fatt sjukdomen i ligre dldrar.

Vid undersokning av personer med glaukomhereditet (en
grupp dir de flesta 4r friska) bér man anvinda undersékningstek-
niker med hég specificitet och istillet acceptera lite ldgre sensiti-
vitet. Synfiltsundersokningar kan girna utféras med screening-
teknik; se under avsnittet Perimetri, sid. 34.

Om man vill hinvisa personer med glaukomhereditet till optiker
for kontroll bor man gora detta i samarbete med optiker som har
mojlighet att inte bara mita trycket utan dven goéra synfiltsunder-
sokningar och/eller fotografera papillen. Dessa samarbetsavtal més-

te utformas lokalt beroende pé lokala resurser och férhillanden.

HANDLAGGNING AV MISSTANKT GLAUKOM OCH OKULAR HYPERTENSION

Uppmana glaukom-
patienter att
instruera syskon
och barn dver

50 ars alder att
kontrollera sig med
fragestallningen
glaukom

Rekommendera
kontroll vart 5:e ar

Utformningen av
kontrollen (hos vem
och hur den skall
genomforas) far
utformas lokalt, men
kontrollerna maste
kunna identifiera
glaukomskada;
enbart tonometri ar
otillrackligt

87



o ¢ @
v @ @ @

@
@ @ @ @
v @ @ @ @

& ¢

v & © © © @ @ @ @ @

v © @ @ @ @© @ @ @

@
@
©

¢ © ¢ @ @© @ @© @
v © © @ © @© @ @
& & 9 & O & @O @




POPULATIONSSCREENING
OCH CASE-FINDING

DET AR ETT STORT problem att manga glaukompatienter har all-
varliga synskador redan nir de diagnosticeras, sirskilt som risken
for synhandikapp ér storst vid sen diagnos (Chen 2004). I Malmé
hade kliniskt diagnosticerade patienter med glaukomskador i bida
ogonen vid tiden for diagnosen i medeltal férlorat mer 4n hilften
av synfiltet pa det simsta 6gat (Grodum et al. 2002a). Synska-
dorna hos screeningidentifierade patienter var mycket mindre.
Inte sa fi patienter med normaltrycksglaukom identifierade vid
screeningundersokningen hade frikints vid klinisk undersékning
p-g-a. positiv hereditet. Det ir vil kint att i vistvirlden ir cirka
halften, ibland fler, av glaukompatienterna odiagnosticerade.

Det ir angeliget att glaukompatienter kan diagnosticeras ti-
digare och det finns sikerligen mer att vinna hir 4n genom att
forsoka tidigareligga glaukomdiagnosen hos patienter som redan
kontrolleras p.g.a. misstinkt glaukom (t.ex. p.g.a. okulir hyper-
tension). Idag uppkommer sikert glaukommisstanken mestadels
vid tonometri (Quigley & Jampel 2003), men detta ir inte till-
rickligt.

Tonometri hos optiker kan identifiera en del patienter, men
detta ir inte heller hos optiker ndgon total-16sning pa problemet,
da majoriteten av oupptickta glaukompatienter har normala eller
bara litt forhojda tryckvirden. Vikan inte, for att kunna uppticka
sidana patienter, reckommendera en lag tryckgrins for remiss frin
optiker till 6gonlikare. Resultatet skulle da bli att stort antal falsk-
larm, vilka skulle kunna minska vardresurserna for patienter med

glaukom.

POPULATIONSSCREENING OCH CASE-FINDING
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Om vi skall diagnosticera glaukom tidigare kan foljande rekom-

menderas:

1. Uppmuntra konsekvent glaukompatienter att uppmana barn
och syskon 6ver 50 érs alder att genomga 6gonundersokning
for att hitta glaukom.

2..Titta pa papillen med glaukomfragestillning hos alla patienter
over 60 ars dlder, som kommer till 6gonundersokning.

3. Populationsscreening bor studeras, men kan inte rekommen-

deras pd nuvarande stadium (Wilson et al. 20006).

Ad 1. Denna undersokning kan inte vara bara tonometri.

Ad 2. T.ex. alla katarakepatienter.

Ad 3. Det ar viktigt att populationsscreening for glaukom be-
grinsas till vissa riskgrupper. Prevalensen av oupptickt glaukom
ar t.ex. s ldg att screening av personer under 60 ar knappast kan
vara motiverad. Incidensen av glaukom 4r ocksa lag, sa screening-
undersokningar behover inte repeteras ofta (Stoutenbeek et al.
2008). Det dr ocksé viktigt att mycket specifika metoder anvinds
for att starkt begrinsa antalet falske positiva fall. Eftersom mycket
hég specificitet inte gar att kombinera med hég sensitivitet, far
man acceptera att mycket tidiga eller tidiga glaukom kan missas
vid screeningen. Diremot dr det knappast acceptabelt att anvinda
screeningmetoder, som kan missa mer avancerade glaukomska-
dor. Innan populationsscreening rekommenderas maste den tes-
tas i storskaliga undersokningar pd samma stillen dér screeningen

dr avsedd att utforas, t.ex. hos optiker.
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