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REC UREDNIKA

Imam veliko zadovoljstvo da Vam predstavim prevod i adaptaciju 4th
Edition Terminology and Guidelines for Glaucoma EGS 2014. Potreba
za ovim izdanjem se ogleda u nepostojanju odgovarajué¢ih Vodi¢a
dobre klinicke prakse u oftalmologiji u Republici Srbiji. Zato smo u
saglasnosti sa Evropskim udruZzenjem glaukomatologa preveli na srpski
jezik i adaptirali poslednje izdanje Vodi¢a EGS iz 2014., pa je srpski
jezik osmi svetski jezik na kome je prezentovan ovaj Vodi¢. On sadrzi
tekst, sheme, slike i tabele na kojima su jasno prikazani stavovi o
terminologiji, dijagnozi i terapiji glaukoma od strane uvaZzenih evropskih
glaukomatologa a koji su zasnovani na rezultatima brojnih klini¢kih
studija, konsenzusu na okruglim stolovima i nemerljivom li¢nom iskustvu
u radu sa pacijentima.

Glaukom je u Republici Srbiji veoma ulestalo oftalmolosko oboljenje
koje u znacajnoj meri uzrokuje slepilo. Cesto predstavija dijagnosticki i
terapijski izazov jer je poznato da oko 50% glaukomnih pacijenata
ostane nedijagnostifikovano a oko 50% pacijenata le¢imo od glaukoma
a oni nisu glaukomni pacijenti. Zato se nadam da ée se ovi procenti
nelecenih ili nepotrebno le¢enih ljudi znac¢ajno smanijiti nakon paZljivog
&itanja ovog Vodi&a.

U ime offalmologa-glaukomatologa koji su priredili ovaj Vodi&, Zelim da
vam on bude od koristi u svakodnevnom radu a na dobrobit nasih
pacijenata.
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Prof. Dr Predrag Jovanovi¢
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Uvodno
poglavlje

Cilj IV edicije smernica je da prezentuje stavove Evropskog Glaukomatoloskog
Udruzenja (EGS-a) u dijagnostici i lecenju glaukoma. Smernice su osmisline kao
pomo¢ oftalmolozima u lecenju obolelih ili pacijenata sa sumnjom na glaukom.
Smernice treba prihvatiti vise kao preporuku nego strikini terapijski protokol.

U poslednjoj ediciji uveden je pojednostavljeni klasifikacioni sistem za gradiranje
jacine terapijske preporuke i kvaliteta stavova, koji je zadrzan i u najnovijem
prezentovanom izdanju.

Jacina preporuke je gradirana kao | (stroga-jaka) ili Il (slaba). Strogu preporuku (1) bi
trebalo interpretirati kao ,preporu¢ujemo” i/ili “ veoma relevantno u klini¢koj praksi”
a slabu preporuku (Il) kao ,, sugerisemo” i/ili “manie relevantno u klini¢koj praksi”.
Kvalitet stavova je klasifikovan kao visok (A), umeren (B), nizak (C) ili veoma nizak
(D). Na primer, tvrdnja kvaliteta visokog stepena treba biti potkrepliena visoko
rangiranom randomizovanom klinickom studijom (RCTs). Observacione studije bi
trebalo gradirati kao niZi-kvalitet stavova-tvrdnji. Konsenzus sa nadeg Panela se
oznacava kao (D).

Klini¢cko sagledavanje mora biti individualno, prilagodeno svakom pojedinaé¢nom
pacijentu, oftalmologu i socioekonomskom miljeu. Dostupnost Randomizovanih
Kontrolisanih Studija (RCTs) omogucéava primenu nauénih dokaza na klini¢ke
preporuke. Nezavisno od relativnog bogatstva svake Evropske regije, ekonomski
faktori moraju biti razmatrani od strane oftalmologa, u cilju obezbedivanija
odrzive zdravstvene zastite.

EGS i svi saradnici ne preuzimaju odgovornost za nezeljene i nelegalne posledice ko-
ie nastaju direkno ili indirektno bilo iz definicija, dijagnosti¢kih tehnika ili terapije opi-
sane u Smernicama. EGS ne podrzava lekove, procedure, kompanije ili organizacije.

I.1 Terminologija, klasifikacija i definicije

Klasifikacija i definicije oboljenja su arbitrarne, te se konsenzus moze postiéi jedino
ukoliko su prihvatljive veéini oftalmologa i po teoretskoj i prakti¢noj osnovi. Postoje
stanja kod kojih je precizna klasifikacija poseban izazov, kao $to su kongenitalne
forme asocirane sa ostalim anomalijama.

Sledece faktore bi trebalo razmotriti u cilju identifikacije i diferencijacije tfipova
glaukoma.
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Uvodno poglavlie

1. Anatomija / Struktura (vidi pog.1)
Otvoreni ugao, zatvoreni ugao, glava vidnog Zivca
npr. klini¢ki znaci, eksfolijacije, disperzija pigmenta

2. Funkcija (vidi pog.1) npr. vidno polje
3. Visina intraokularnog pritiska (IOP) (vidi pog.1)
3.1. Pri kojoj je postavliena dijagnoza (vidi pog.2)
3.2. Pri kojoj je nastalo osteéenie (vidi pog.1)
3.3. Ciljni IOP (vidi pog.3.2)
3.4. Opita stanja: o¢ekivana duZina Zivota, komorbiditeti
CILJ SMERNICA

Cilj u le¢enju glaukoma je ouvati vidnu funkciju pacijenta, kao i kvalitet Zivota po pri-
hvatljivoj ceni. Prihvatljiva cena legenija, nezeljeni efekti i finansijske implikacije za indivi-
duu i socijalnu zajednicu, zahtevaju pazljivu procenu (vidi pog. 3). Kvalitet Zivota zavisi od
vidne funkcije i generalno pacijenti sa ranim do umerenim glaukomom imaju dobru vidnu
funkciju i umerenu redukciju kvaliteta Zivota, dok je kvalitet Zivota znaZajno redukovan
ukoliko oba oka imaju uznapredovali gubitak vidne funkcije.

1.2 Terapijski Principi

A. Terapijski cilievi (vidi pog.3.1)
A.1. Kvalitet Zivota
A.2. Kvalitet vidne ostrine
A.3. Kontrola tro$kova

B. Preporudeni nacin u postizanju cilja (vidi pog.3 i 4)
B.1. Selekcija pacijenata koje treba lediti
B.1.1. Identifikacija pacijenata sa oboljenjem
B.1.2. Identifikacija pacijenata sa rizikom za nastanak oboljenja [I,D]
B.1.2.1. Identifikacija klini¢kih entiteta, ukoliko je moguc¢e pomodu
sistemati¢ne klasifikacije (vidi pog. 2)
B.1.2.2. Razmatranje mesovitih mehanizama
B.1.3. Lecenje gore pomenutog kada aktuelna ili o¢ekivana stopa rizika
osteéenja interferiraju sa kvalitetom Zivota [I,C]

B.2. Redukcija rizika gubitka retinalnih ganglijskih ¢elija jer rezultuju umanijenjem
vidne funkcije
- Odrediti individualni ciljni IOP [I,D]. Generalno, ukoliko postoji
uznapredovalo osteéenije, nizi IOP je neophodan u prevenciji dalje
progresije [I,D]
- Snizenje |OP-a [I,A]
- Medikamentozna terapija
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Uvodno poglavlie

- Laser

- Hirurgija

- Verifikovati ciljni IOP (vidi pog. 3.2)

- Pratiti stopu progresije (Vidno polje i Glavu vidnog Zivca) [I,D]

- Prilagoditi le¢enje stopi progresije

- Krvna perfuzija (vidi pog. 1 i pog. 3) ili neuroprotekcija (vidi pog. 3);
oba v fazi razmatranja [II,D]

- Uvek razmotriti komplijansu, perzistencu i regularnost praéenja

B.3. Inkorporacija procene kvaliteta Zivota u ishod le¢enja

C. Revidiranije ishoda npr. efikasnosti, sigurnosti, cene [I,D] (vidi pog. UVOD lll)
C.1. Neuspeh uklju¢uje patnju pacijenata usled konsekvenci nedovolinog snizenja

[OP-a.

Kako su baze podataka u celom svetu nedovoline, sledeéi su stavovi relevantni kao
vodi¢ u le¢enju glaukoma:

e Prevencija gubitka vidne funkcije kod pacijenata sa rizikom smanjenja
kvaliteta Zivota

e Izbedi nekontrolisano leenje svakog povisenog IOP-a bez predhodne
dijagnostike

e Insistirati na efektivnom le¢enju/ pracenju pacijenata sa uznapredovalim
funkcionalnim gubitkom i/ili rapidnom progresijom

e Implementirati strategije detekcije svih pacijenata sa manifestnim oboljenjem.

Ovi stavovi su podrzani rezultatima Randomizovanih Klini¢kih Studija za glaukom

(vidi pog. UVOD lI).
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Uvodno poglavlie

|:> NA ISPITIVANJU

ANAMNEZA / FAKTORI RIZIKA

SPECIFICAN UPITNIK O

- SVIM LEKOVIMA

- PORODICNA ANAMNEZA (OPSTA/ OFTALMOLOSKA)

- TERAPIJA KORTIKOSTEROIDIMA (TOPIKALNA/SISTEMSKA)

- OKULARNA TRAUMA (KONTUZIJA)

- REFRAKTIVNA HIRURGIJA

- KARDIOVASKULARNA ILI RESPIRATORNA OBOLJENJA/ OSTALA HRONICNA ILI TEZA
OBOLIENJA

- VASKULARNI POREMECAJI

- ALERGIJA NA LEKOVE

‘ DIREKTNA PITANJA U TOKU PRACENJA

- KAKO SE OSECATE?

- KAKAV OSECAJ IMATE U OCIMA2

- DA LI MISLITE DA VAM JE STANJE BOLJE, STABILNO ILI LOSIJE?

- DA LI IMATE POTESKOCE PRI SYAKODNEVNIM AKTIVNOSTIMA2

- DA LI RAZUMETE SVOJU DIJAGNOZU?

- DA LI SE VASI ANTIGLAUKOMNI LEKOVI UKLAPAJU U SVAKODNEVNE AKTIVNOSTI?
- DA LI STE ZABRINUTI ZBOG SVOJIH OCIJU?

- DA LI STE KORISTILI KAPI KAKO VAM JE PROPISANO?

- DA LI SAMI PRIMENJUJETE TERAPIJU ILI VAM NEKO U TOME POMAZE?

- UKOLIKO TO RADITE SAMI POKAZITE MI KAKO TO OBAVLIATE

RUKUJTE SE SA PACIJENTOM. OSIM gTQ CETE BITI LIUBAZNI | OHRABRITI GA,
OSETICETE TEMPERATURU NJIHOVE KOZE NA PERIFERUI.
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Uvodno poglavlie

Evaluacija Funkcionalnog gubitka / Odluka o Individualizovanom Le&enju

FAKTORI: odredene indivi-
dualne karakteristike koje
utidu na klinicko le¢enje
(alfabetski redosled):

Normalna
vidnad....._ Nor, o o
oBtrinal e malan ‘{r-zmlosk,' gubitak 1. Centralna debljina roZnjace
T e—— 2. Porodi¢éna anamneza

==+«.. J. Gonioskopija
4. I0P, prosecni i fluktuacije
5. Ocekivana duZina Zivota

i ~ vreme : 6. Disperzija pigmenta/eksfolijacije
dijagnostikovanja : 7. Stepen ostecenja vidnog Zivca
Kontinyirani 8. Stepen ostecenja vidnog polja
uira il &L :
| — e 2N fiziologki Gubitak 9. Sistemska oboljenja
znaéajno smanjenje A, e —— A
........... 06 gt sesasisssasesnassiTI®
vidne ostrine e, gubit
L %90 & oP 3 =
() RoP = stopa progresije
NLP | T=vreme od rodenja do dijagnoze
Rodenje Godine 100

1oP

Princip procene ciljnog IOPa
L + RoP + Factors

© European Glaucoma Society 2014
Slikal. Evaluacija funkcionalnog gubitka / odluka o individualizovanom le¢enju

|OP= Vrednost IOP-a koja uzrokuje osteéenje

L= razlika u vidnoj funkciji u razli¢itim godinama Zivota - komparira normalnu i funkciju u
vreme postavljanja dijagnoze

RoP= ugao izmedu fizioloskog gubitka i progresije oboljenja, predstavlja stopu progresije
T= vremenski interval izmedu rodenja i vremena postavljanja dijagnoze

FAKTORI= odredene individualne karakteristike koje utiu na klini¢ko le¢enje (po
alfabetskom redosledu): 1.Centralna debljina roznjage (CCT); 2.Porodi¢na anamneza;
3.Gonioskopija; 4. IOP, proseéni i fluktuacije; 5.Ocekivana duZina Zivota; 6.Disperzija
pigmenta/ eksfolijacije; 7.Stopa progresije (RoP); 8.Stepen odteéenja glave vidnog Zivca
(ONH); 9.Stepen ostecenja vidnog polja; 10.Sistemska oboljenja.

EGS smernice prilagoditi svakom pacijentu ponaosob, socioekonomskim okol-
nostima, medicinskim ustanovama, vestini op$teg oftalmologa i zdravstvenih rad-
nika kao i raspoloZivim resursima
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Uvodno poglavlie

Il - Randomizovane kontrolisane studije za glaukom

Na stranama koje slede ¢ée biti ukratko sumirani rezultati velikih randomizovanih glau-
komnih studija (RCTs, i izvedeni komentari relevantni u dono$enju klinicke odluke).

1.1 Le¢iti ili Ne- Leciti Klinicke Studije

I1.1.1 Collaborative Normal Tension Glaucoma Study (CNTGS)

Kolaborativna normo-tenzivna glaukomna studija (CNTGS) je komparirala da i
le¢iti ili ne-le¢iti normotenzivni glaukom. U odabranih pacijenata je verifikovana
progresija ili zahvatanje tac¢ke fiksacije. Primarni ishod je bila progresija oboljenja
evidentirana vidnim poljima ili stereo disk fotografijama. Randomizovano je 140
pacijenata. Terapijski cilj je bio smanjenje IOP-a za 30% od pocetnog pomocu
lekova. Kod operisanih pacijenata je prihva¢ena redukcija od 20%.
Pregled rezultata'™: 30% smanjenja IOP-a od podetnog je postignuto u priblizno
50% pacijenata. Progresija je nastala u 12% (7/61) lecenih ociju i 35% (28/79)
kontrola.
e Benefit snizenja IOP-a je detektovan i nalazima u vidnom polju uz
eliminisanje efekta eventualno prisutne katarakte
¢ Analizom pacijenata gde je lecenje bila namera nije potvrden benefit terapije?
e Katarakta je bila ¢es$¢a kod operisanih pacijenata
e Korelacija postignutih vrednosti IOP-a u toku praéenja nije potvrdena medu
grupama
e Stopa progresije je znacajno varirala. Prose¢na stopa progresije u nelecenih
ie iznosila 0,41 dB/godidnje. Predhodno dokumentovana progresija nije po-
vecala rizik buduce progresije u komparaciji sa ispitanicima bez ovakve isto-
rije bolesti

11.1.2 Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT)

EMGT je bilo randomizovano, prospektivno ispitivanje o proceni lecenja ili nelece-
nja i efektivnosti snizenja |OP-a kod pocetnog, predhodno nelecenog glaukoma
otvorenog ugla. Sekundarni ciljevi su bili procena faktora koji uti¢u na glaukomnu
progresiju i determini$u prirodni tok oboljenja.

Za vreme skrininga populacije 44 243 ispitanika u Svedskoj, 316 o¢iju (255 pacije-
nata) je praéeno.

Leceni pacijenti su podvrgnuti bilo standardizovanom terapijskom protokolu laser
trabekuloplastike i topikalnom betaksololu. Lecenje ili nelecenie je ostalo neprome-
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Uvodno poglavlie

njeno sve do pojave definitivne progresije. Primarni ishod u proceni je bila progre-
sija oboljenja, definisana neprekidnom progresijom gubitka u vidnom polju ili pro-
mena optickog diska.
Pregled rezultata: Ova studija potvrduje i kvantifikuje vrednost redukcije IOP-a u
pacijenata sa primarnim glaukomom otvorenog ugla (POAG), NTG i pseudoeksfo-
lijativnim glaukomom.

e 25% smanjenja IOP-a od pocetnog (prose¢ni nele¢eni IOP 20,6 mmHg) re-
dukuje rizik progresije za 50%. Rizik progresije se umanijuje za 10% sa svakim
mmHg redukcije IOP-a u odnosu na pocetne vrednosti prilikom pracenia

e Rizik progresije je bio nizi sa nizim bazi¢nim IOP vrednostima i sa veéim inici-
jalnim IOP sniZzenjem uz pomo¢ lekova

e |OP redukcija u fiksnom terapijskom protokolu i kod ALT-a zavisila je veoma
od vrednosti IOP-a pre pocetka lecenja

o Vaini rizik faktori u progresiji bili su: povisen IOP, eksfolijacioni sindrom, veée
inicijalno o$teéenje, godine Zivota, hemoragije glave vidnog Zivca, tanja cen-
tralna debljina roznjace (CCT, kod HTG), i nizi krvni pritisak (kod NTG).

e Fluktuacija IOP-a nije bila rizik faktor u progresiji

e |OP se nije poveéavao vel je ostao konstantan u toku vremena kod nelecenih
o¢iju sa POAG, ali se pove¢avao tokom vremena u o&ima sa eksfolijativnim
glaukomom.

e Porast zamuéenja sociva je zastuplieniji u le¢enoj od kontrolne grupe

e Stopa progresije oboljenja je signifikantno individualno varirala izmedu pa-
cijenata

e Stopa progresije u nelecenih (tok bolesti) je bila niza u NTG nego HTG, dok
ie u o¢ima sa eksfolijativnim glaukomom progresija bila mnogo brza

e Kriterijum za progresiju je bio mnogo senzitivniji od onih u AGIS i CIGTS, i
definitivna progresija je bila asocirana sa prose¢nim poveéanjem MD za ma-
nje od 2dB

e U velikoj vedini slu¢ajeva progresija je najpre detektovana perimetrijski

e Kvalitet Zivota se nije razlikovao medu le¢enim grupama

e Ucestalost hemoragija diska je bila visa sa nizim IOP-om i nije bila pod uti-
cajem terapije.

11.1.3 Ocular Hypertension Treatment Study (OHTS)

OHTS je bila multicentri¢na, randomizovana, prospektivna klini¢ka studija, dizajni-
rana da proutava efekte topikalnih okularnih hipotenzivnih lekova u prolongiraniju
ili prevenciji nastanka glaukoma kod pacijenata sa okularnom hipertenzijom(OH).
1 636 pacijenata je bilo uklju¢eno u studiju. Randomizacija je izvrena izmedu IOP
hipotenzivnih lekova i ne primenjenog lecenja. Terapijski cilj je bio snizenje IOP-a
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< 24 mmHg a najmanije za 20% od pocetnog. Primami ishod je bio nastanak pri-
marnog glaukoma otvorenog ugla definisan kao reproducibilni ispad u vidnom po-
liu ili reproducibilno ostecenije opti¢kog diska. Nakon saopdtenja primarnih rezulta-
ta i kontrolna grupa je primila terapiju.
Pregled rezultata: Prose¢no smanijenje IOP-a je iznosilo 22,5% u le¢enoj grupi ali je
takode i u kontrolnoj grupi zabelezeno smanjenje |OP-a 4%.
e Nakon 5 godina 4,4% pacijenata u le¢enoj grupi je razvilo znake glaukomnog
ostecenja nasuprot 9% u kontrolnoj (p<0,0001), sa redukcijom rizika 50%
e Stoga u >90% nelecenih pacijenata nije nastao glaukom nakon 5 godina
e Nakon 13 godina 22% pacijenata koji su inicijalno bili randomizovani kao
kontrolna grupa su razvili glaukom nasuprot 16% u grupi koja je ve¢ le¢ena
na pocetku studije
e POAG konverzija je detektovana najpre na fotografiama optickog diska u
priblizno 50% pacijenata a testiranjem vidnog polja u priblizno 40%
e Rizik faktori progresije su bili: tanja CCT, povisen IOP, hemoragije diska,
godine Zivota, vedi vertikalni i horizontalni odnos Ekskavacija/Disk, ve¢i PSD
e Hemoragije diska detektabilne fotografijama nisu uocene u 875 klinickih
pregleda a stopa progresije je bila visa u o¢ima sa hemoragijama
¢ Nastanak katarakte je bio ¢eséi u le¢enoj grupi
e Rezultati dobijeni od inicijalno nele¢enih pacijenata kojima je kasnije zapo-
Ceta terapija prostaglandinima ukazuju da monokularne studije (sa najmanije
prostaglandin kapima) mogu imati limitiranu vrednost
e Retinalne venske okluzuje su bile retke ali ponekad i ¢edce u kontrolnoj grupi
(2,1%) nego u le¢enoj grupi (1,4%) bez statisticke signifikantnosti

11.1.4 European Glaucoma Prevention Study (EGPS)

EGPS je bila multicentri¢na, randomizovana, dvostruko maskirana, placebo kontro-
lisana klini¢ka studija. Cilj ove studije je bila evaluacija efikasnosti redukcije IOP-a
dorzolamidom u prevenciji glaukomnog o$te¢enja u pacijenata sa OH. Pacijenati
su bili randomizovani u 2 grupe: sa aktuelnom terapijom (dorzolamid) i placebo.
Glavni kriterijum terapijskog ishoda je bilo vidno polje i/ili promene opti¢kog diska.
Pregled rezultata: 1 081 pacijent je bio ispitivan. Prose¢no trajanje pracenija iznosi-
lo je 55 meseci. Razlika IOP-a izmedu terapijske i kontrolne grupe je bila neznatna.
Prose¢na redukcija IOP-a je iznosila 15% nakon 6 meseci i 22% nakon 5 godina u
dorzolamid grupi ali takode je postojalo 9% redukcije nakon 6 meseci i 19% nakon
5 godina u placebo grupi, gde su u velikoj meri iscrplieni svi podaci.

Studijom nije detektovana statisticki signifikantna razlika izmedu odabrane medika-
mentozne terapije i placeba, bilo u snizenju IOP-a ili u stopi progresije u POAG i uz
obimno ispitivanje.
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Isti prediktori za nastanak POAG su nezavisno identifikovani u OHTS observacionoj
grupi i EGPS placebo grupi - u starijih ispitanika sa povi$enim intraokularnim pri-
tiskom, tanjom roznja¢om, vec¢im vertikalnim ekskavacijo-disk odnosom i ve¢om
patern standard devijacijom na Humphrey vidnom polju.

U kasnijem radu je ukazano na diuretike kao mogucée rizik faktore.

I1.2 Studije koje kompariraju le¢enja

11.2.1 Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study (CIGTS)

Cilj je bio saznati da li je bolje glaukom inicijalno le¢iti medikamentoznom terapi-
jom ili filtracionom hirurgijom.

607 pacijenata sa novodijagnostikovanim glaukomom otvorenog ugla je randomi-
zovano na inicijalni tretman bilo lekovima ili trabekulektomijom (sa ili bez 5- fluoro-
uracila). Ciljni IOP algoritam je korid¢en specifi¢no za svako oko posebno. Primarni
parametri su bili progresija u vidnom polju i kvalitet Zivota (Qol). Sekundami para-
metri prac¢enja su bili vidna o$trina, IOP i nastanak katarakte. Nije bilo analize
podataka koja potvrduije i identifikuje broj ociju sa progresijom.

Pregled rezultata: Veée smanijenje IOP-a je bilo nakon operacije (48%; prosecan
postoperativni IOP 14-15 mmHg) nego nakon medikamentoznog le¢enja (35%;
prosecan postoperativni IOP 17-18 mmHg).

e Prose¢na perimetrijska progresija (analizirano kao prose¢an MD medu svim
ispitanicima) je godinama bila niza u obe grupe ali nakon 8 godina 21%
hirurskih pacijenata i 25% medikamentozno le¢enih pacijenata je progredi-
ralo, definisano kao poveéanje MD-a za 3dB.

e Nakon sagledavanija bazi¢nih rizik faktora, veée varijacije IOP-a su bile aso-
cirane sa signifikantno loijim MD vrednostima nakon 3 do 9 godina u medi-
kamentozno lecenoj grupi ali ne i u operisanih

o Kvalitet Zivota je inicijalno bio bolji u medikamentozno le¢enoj grupi

e 1,1% operisanih pacijenata je razvilo endoftalmitis nakon 5 godina

e Pacijentima randomizovanim kao hirurski le¢ena grupa operisana je kata-
rakta obostrano jednako kao i pacijentima le¢enim medikamentozno

e Reverzna ekskavacijo opti¢kog diska videna je u 13% operisanih ali nije aso-
cirana sa pobolj$anjem vidne funkcije

e Rizik faktori u progresiji nisu opisani na nacin slican ostalim velikim RCT, ali
rizik faktori za poviseni IOP su bili i ukljucivali vise pocetne vrednosti IOP,
loSija vidna polja i nizi nivo edukacije.

e Inkluzioni kriterijum je mozda omogucio ukljucivanije pacijenata sa okularnom
hipertenzijom rezultuju¢i meSovitim slu¢ajevima sa manjim rizikom manifestne
progresije.
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11.2.2 Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS)

AGIS

ie bila multicentri¢na, prospektivna randomizovana studija u pacijenata sa

uznapredovalim glaukomom otvorenog ugla koji ne mogu biti kompenzovani mak-
simalno tolerisanom medikamentoznom terapijom. 591 pacijenat (789 o¢iju) je bilo
randomizovano u dva komlikovanija terapijska reZima:

1.

2.

ATT: argon laser trabekuloplastika a zatim ako je potrebno praéeno trabe-
kulektomijom a potom i reoperacijom, drugom trabekulektomijom ili

TAT: trabekulektomija, zatim argon laser trabekuloplastika ukoliko je po-
trebno i ponovna trabekulektomija.

Ispitivane o¢i su imale konstantno povideni intraokulami pritisak (IOP) >18
mmHg. Pacijenti sa MD vecim od 16 dB su bili isklju¢eni $to je znacilo da

nisu sagledavane odi sa objektivno uznapredovalim glaukomom kao i u
nekoliko ostalih RCT.

Pregled rezultata:

U post-hoc analizi pacijenata sa 6 godidnjim pracenjem u o¢ima sa prosec-
nim |OP vi§im od 17,5 mmHg u toku prvog trimestra 6-to meseénog pracde-
nja je bilo signifikantno vise/ mnogo frekventnijih ispada u vidnom polju u
komparaciji sa o¢ima sa IOP-om nizim od 14 mmHg u istom vremenskom
intervalu. Nije bilo prose¢ne progresije u vidnom polju, izrazavane MD, u
o¢ima sa IOP < 18 mmHg u 100% poseta, dok je u o¢ima sa nedovoljnom
|IOP kontrolom dokazano proseéno signifikantno pogor$anje vidnog polja.
Nakon 7 godina prose¢na redukcija IOP-a je bila ve¢a u o&ima koje su treti-
rane po TAT protokolu, a kumulativna verovatnoéa neuspeha prve intervenci-
ie je bila veca u ocima lecenim prema ATT.

Procenat odiju sa smanjenom vidnom ostrinom ili progresijom ispada v vid-
nom polju je bio nizi za ATT protokol u odnosu na TAT. Kod Afro-Ameri¢kih
pacijenata ali i u Kavkaske rase rezultati su bili bolji nakon ATT u toku prve
Cetiri godine, ali je zatim nastao preokret u korist TAT

Verovatnoc¢a nastanka katarakte nakon 5 godina je bila visa nakon trabeku-
lektomije, 78%. Inicijalna trabekulektomija je usporila progresiju glaukoma
mnogo efikasnije u Kavkazaca nego Afro-Amerikanaca.

Rizik faktori asocirani sa progresijom bili su godine Zivota, duZe pracenie, i ne
iznenadujude, povecéani broj glaukomnih intervencija.

Neadekvatna analiza je pogre$no ukazivala da su IOP fluktuacije bile rizik
faktor u progresiji, dok su kasnije korigovane ukazivale da su ove fluktuacije
bile rizik kod NTG.

| ALT i trabekulektomija nisu pokazivale uspeha ¢esée kod mladih pacijenata i
u o¢ima sa vi§im preoperativnim |OP-om prema AGIS istrazivanjima.
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1.3 Rezime

Velike Randomizovane Kontrolisane Studije (RCT) su bile od izuzetnog znacaja u
lecenju glaukoma. EMGT i OHTS su prve studije koje su bez sumnje pokazale da
smanjenje |OP-a redukuje stopu progresije kod manifestnog glaukoma i incidencu
glaukoma kod okularne hipertenzije. Dodatni podatak Randomizovanih Kontrolisa-
nih Studija (RCT) pokazuje da smanijenje IOP-a takode redukuje progresiju i u glau-
komnim o¢ima sa normalnim vrednostima IOP-q, i da je redukcija rizika sa sma-
nienjem IOP-a znaajna; nekoliko studija potvrduju redukciju rizika priblizno 10%
za svaki mmHg snizenja pritiska. Obe takode identifikuju vazne faktore u progresiji
glaukoma; na pr. starija populacija, visi IOP, veée ostec¢enje, pseudoeksfolijacije i
hemoragiije diska; kod okularne hipertenzije visi IOP, godine Zivota, tanja centralna
debljina roznjace (CCT) i hemoragije diska. RCT su potvrdile znadaj le¢enja glauko-
ma, $to je rezultovalo ambicioznijim le¢enjem i omoguéena je mnogo bolja osnova
u dokumentovanom le¢enju glaukoma.

Il - Ekonomic¢nost le€enja glaukoma

lll.1 Dijagnostikovanije i skrining glaukoma

Ne postoje sistemati¢ni prikazi ili studije koje obezbeduju dokaz direkine ili indirect-
ne povezanosti izmedu glaukomnog skrininga i gubitka vidnog polja, smanjenja
vidne funkcije, ostecenja optickog nerva, intraokularnog pritiska ili ishoda bazira-
nog na anamnezi. Takode simulirani ekonomski modeli procene ekonomicnosti
skrininga saop$tavaju neubedljiive rezultate sa mnogo nepouzdanosti. Ne postoji
dokaz da infervencije (npr. obuka; edukacija) pobolj$avaju detektovanje sluc¢ajeva.

l11.2 Klini¢ki i ekonomski dijagnosticki testovi koriséeni za skrining,
detekciju i monitoring glaukoma

Ni jedan od randomizovanih skrininga, dijagnosti¢kih, i studija pracenja klinicke
isplativosti ili ekonomi¢nosti nije publikovana. lako postoje brojne komparativne
dijagnosti¢ke studije nema dokaza koji test ili kombinacija testova poboli$ava ishod
u pacijenata po prihvatljivoj ceni. Postoji visoki stepen varijacijo u dizajnu i vodenju
velikih ukritenih studija dijagnosti¢ke preciznosti tehnologija u glaukomu. Dijagnos-
ticke studije karakteristi¢cno kompariraju performanse malog broja tehnologija a
indirekina poredenja sa ostalim testovima treba interperetirati paZljiivo (npr.usled
razlike u populaciji, definiciji studije, referentnog standard itd.). Rizik od pristrasnosti
usled dizajna dijagnosti¢kih studija predstavlja dodatni problem. Jedan od glavnih
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izazova u evaluaciji dijagnosti¢kih testova u glaukomu je nepostojanje preciznog
referentnog standarda. Postoje brojne dijagnostitke tehnologije koje mogu biti
potencijalno kori$¢ene u detekciji glaukoma. Dijagnosticke studije su vodene po
brojnim kriterijumuma (npr. skrining, dijagnostikovanje glaukoma u populaciji,
dijagnostikovanje u hospitalnim uslovima).

l11.3 Le¢enje glaukoma i okularne hipertenzije u prevenciji slepila

Postoje pouzdani dokazi da lecenje (ukljuuju¢i medikamentozno, laser i hirursko
le¢enije) redukuje intraokulami pritisak i rizik nastanka (u pacijenata sa OHT) i pro-
padanja optitkog nerva (na pr.u pacijenata sa dijagnostikovanim glaukomom) i
gubitka vidnog polja u poredenju sa nelecenim glaukomom. Direkini efekat le¢enja
na ve¢ smanjenu vidnu funkciju i komparativna efikasnost razli¢ite primenijene te-
rapije nije jasna. Koji protokol pobolj$ava ishod prema saopstenju pacijenata je
takode nejasan. Bazirano na ekonomski simuliranim modelima u Americi, Britaniji,
Holandiji i Kini, ispostavlja se da je le¢enje glaukoma ekonomi¢nije od ne lecenja.
Postoji nejasnoc¢a kada ne treba leciti, ili leciti neke ili sve pacijente sa okularnom
hipertenzijom. Kod le¢enih, modeli ekonomi¢nosti razli¢itih terapijskih intervencija
daju varijabilne rezultate.

Komentar:

Svi publikovani simulacioni modeli su bazirani na karakteristikama u¢esnika uklju-
¢enih u relativno male i strogo randomizovane kontrolisane studije (RCT) koje ne
moraju ukljucivati sve vazne prediktore u opstoj populaciji i svakodnevnoj praksi.
Dodatno RCT mogu dati optimisti¢nu impresiju ishoda u komparaciji sa “realnim
Zivotom” sa nedovoljnom komplijansom i adherencom u lecenju i od strane pacije-
nata i klini¢ara u implementaciji smemica i terapijskih protokola. Kako su limitirani
podaci o glaukomom o$teéenoj vidnoj funkciji, stopa slepila u studijama ima razli-
&itu procenu. Sliéno, podaci o iskoristljivosti i uticaju ozbiljnosti glaukoma na zdav-
stveno stanje su limitirani. Retrospektivni observacioni podaci su inkompletni i selek-
tivni. Pouzdanost i realistiénost podataka (prvenstveno iz velikih randomizovanih
studija ili prospektivnih kohorti “neobi¢nih pacijenata”) nije dostupna.

I1l.4 Protokoli praé¢enja i modeli terapije

Ne postoji ¢vrst dokaz o optimalnoj monitoring shemi (frekvenca i vreme poseta,
tehnologijama koje koristiti za detekciju progresije) za pacijente sa manifestnim
glaukomom i okularnom hipertenzijom. Odredeni modeli i retrospektivne studije
sugeri$u da vide lec¢enja moze omoguditi manje frekventne kontrole kod okularne
hipertenzije i stabilnog glaukoma. Jedna od RCT sugeride da zajedni¢ka briga moze
redukovati trogkove.
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Pregled
pacijenta |

1.1 - INTRAOKULARNI PRITISAK (IOP) | TONOMETRUJA

Intrackulami pritisak (IOP) je normalno raspodelien u populaciji. Vrednosti srednjeg
|IOP-a u zdravoj odrasloj populaciji se kre¢u izmedu 15-16 mmHg, sa standardnom
devijacijom od 3 mm distribuiran Hg''°. Tradicionalno, normalnim IOP-om se sma-
traju dve standardne devijacije iznad normalnog, na pr. 21 mmHg i svaka vrednost
|IOP-a preko ove vrednosti se smatra povisenom. Vrednosti IOP-a su glavni faktor
rizika u nastanku i progresiji glaukoma. Na primer, rizik za nastanak glaukoma kod
osoba sa vrednostima IOP-a od 26 mmHg i vide je 12 puta veéi nego kod osoba sa
normalnim vrednostima IOP-a'.

Diurnalne promene u IOP-u mogu biti znacajne i veée su kod pacijenata sa glau-
komom nego kod zdrave populacije. Merenje |OP-a u razli¢itim periodima dana,
moZe biti od koristi u odredenih pacijenata [Il,D].

1.1.1 Metode merenja (tonometrija)

Tonometrija se zasniva na odnosu izmedu intraokularnog pritiska i visine sile po-
trebne da deformi$e prirodan oblik roZnjace (osim kod Dinamickog Konturnog
Tonometra, pogledati nize). Biomehanicke karakteristike roznjace, kao $to su deblji-
na i elasti¢nost, mogu imati uticaja na vrednosti IOP-a (Tabela 1.1). Tonometri se
mogu opisati kao kontakini ili bezkontakini. Neki su instrumenti prenosivi i ru¢ni
(npr. Icare, Tonopen).

1.1.1.1 Goldmann-ova aplanaciona tonometrija (GAT)

Najces¢e korid¢en instrument i vazedi referentni standard [I,D], je Goldmann-ov
aplanacioni tonometar (GAT), montiran na spalt lampi''. Metoda merenja uklju¢uje
osvetlienje, glave tonometra sa dve prizme, plavu svetlost ($to se postize upotrebom
kobaltnog filtera) i zaravnjivanje anestezirane roznjace, Ciji je suzni film obojen
fluoresceinom. Dugme sa skalom, koje se nalazi sa strane instrumenta, se okrece
dok se unutradnje strane dva polukruga fluorescentnog suznog meniskusa, vidljivih
kroz svaku prizmu pojedina¢no, ne dodirnu (slika 1.1). Postoje potencijalni problemi
upotrebe GAT-a, prilikom kontakta sa suznim filmom i roZnja¢om raste moguénost
prenosa kontakino prenosivih bolesti. Hemijska dezinfekcija glave tonometra ili
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kori¢enje glave tonometra za jednokratnu upotrebu, koriste se da bi se smanjio
rizik od prenosivih infekcija [I,D].

Greske GAT-a mogu biti posledica nepravilne tehnike (slika 1.2) ili bioloskih razli¢i-
tosti oka i orbite. Od posebnog je znacaja uticaj centralne debljine roznjace (CCT).
Uska kragna prilikom vezivanja kravate, Valsalvin manevar, zadriavanje daha,
stezanje ivica kapaka ispitanika ili njihovo dodirivanje prilikom merenja mogu dati
loZno povisene vrednosti IOP-a.

1.1.1.2 Alternativni tonometri (po abecednom redu):

Tabela 1.2 ispod sumira uporedne vrednosti IOP-a izmedu ostalih tonometara i
GAT-a. Znadajnim se uzimaju razlike u IOP-u vise od 2 mmHg'?. Potpuna lista
dostupnih aparata je izvan obima ovih preporuka.

- Dinamicki konturni tonometar (Pascal)
Instrument koji se montira na spalt lampu. Poseduje senzornu glavu sa konkav-
nom povriinom i minijaturni senzor pritiska. Rezultat i kvalitet merenja su izraZe-
ni digitalno. Vrednosti dobijene ovom metodom su manije zavisne od centralne
debljine roznjace nego vrednosti dobijene GAT-om. Pored merenja IOP-a,
DCT meri i vrednosti okularne pulsne amplitude (OPA), koja predstavlja razliku
izmedu srednjeg sistolnog i srednjeg dijastolnog IOP-a'*'8.

- Bez-kontaktna tonomatrija (NCT)
NCT ili Air-puff tonometrija koristi brz vazdusni talas da zaravni roZnjacu, po
sli¢cnom osnovnom principu kao i Goldmann-ov tonometar. Prednost ukljucuje:
brzinu, da nema potrebe za topikalnom anestezijom, kao i odsustvo direkinog
kontakta sa okom. Postoji nekoliko modela dostupnih na trzistu. Neki pacijenti

su se zalili na neprijatnost od air-puff-a. Trenutno nema dovoljno dokaza u
prilog zamene GAT-a NCT-om'?2°,

- Okular Response Analyser (ORA)

ORA koristi air-puff tehnologiju da snimi dve aplanacione vrednosti, jednu ka-
da se roznja¢a pomera prema napred, a drugu kada se vraé¢a unazad. Srednja
vrednost ova dva merenja |IOP-a predstavlja Goldmann-korelacionu vrednost
(IOPG). Razlika izmedu ove dve vrednosti IOP-a se zove Histereza Roznjace
(CH), i rezultat je smanijenja viskoznosti tkiva roznjace. Vrednosti CH obezbedu-
ju osnovu za dodatna dva nova parametra: Roznja¢om-kompenzovan IOP
(IOPcc) i Faktor rezistencije roznjace (CRF). IOPcc je vrednost koja je pod ma-
njim uticajem karakteristika roznjace. Preporucuju se cetiri merenja, dobrog
kvaliteta, po oku?'2*[Il,D].
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- Ocuton S
Ocuton S je samomeredi aplanacioni tonometar, koji kalkulide i prikazuje vred-
nosti IOP-a automatski direkinim kontaktom prizme koja meri sa roZnja¢om.
Neophodna je topikalna anestezija?®?’.

- Pneumotonometrija

Pneumotonometar funkcioni$e prema Mackay-Marg-ovom zakonu i meri IOP
neinvazivno aplanacionom tonometrijom?¢?7.

Senzor pneumotonometra, prekriven silastickom membranom, potiskuje vaz-
dusni talas permanentno kroz centralni otvor u prostor izmedu rasprkivaca i
membrane. U dodiru sa roznjacom, pritisak vazdu$ne struje raste i ovaj priradtaj
se pretvara u IOP. Ovo povecava pritisak vazdu$ne struje u centralnoj komori, i
ovaj prirastaj se pretvara u IOP?. lzmerene vrednosti su obu¢no vise od vred-
nosti izmerenih GAT-om*°. Ova metoda je pogodna za pacijente koji ne sara-
duju, koji su vezani za postelju, odnosno nepokretni, kao i za odoj¢ad.

- Odbijajuéa tonometrija (I-care)

Odbijajuéi tonometar je jednostavan i prenosiv aparat. lako je to kontaktni
tonometar, topikalna anestezija nije neophodna, a tonometar ima glavu za
jednokratnu upotrebu, $to smanjuje rizik od prenosa infekcije. Sam instrument
sprovodi odbijajuéi pokret drza¢a sonde, kao posledicu kontakta istog sa
okom; odbitak raste (kra¢e vreme kontakta) sa porastom IOP-a.

Sest merenja je potrebno da bi se dobio tagan rezultat. Odbijajuéi tonometar
moze biti posebno koristan kod dece [II,C]. I-care ONE kuéni instrument je
varijanta napravliena za li¢nu tonometriju, 1 somo-Tonome‘rri]u3]'35.

- Tono-Pen
Tono-Pen (olovka) je ru¢ni, prenosivi tonometar koji odreduje IOP kontaktom
sa roznja¢om (preporucuje se kontakt sa centralnom roznja¢om) preko sonde
sa glavom, koja izaziva aplanaciju/indentaciju male povrine. Potrebna je topi-
kalna anestezijo. Nakon &etiri pravilna merenja dobija se srednja vrednost,
zajedno sa standardnom gregkom?¢-3,

- l-care i Tono-Pen su pogodni kod pacijenata sa bolestima i povr$nim nepravil-
nostima roznjace, obzirom da je povrsina kontakta mala [II,C].

- Tonometrija preko kapaka

Ova vrsta tonometrija uklju¢uje aparat koji meri IOP preko kapaka, izbegava-
ju¢i direktan kontakt sa roznja¢om. Diaton® je ruéni, slican olovci, aparat koji
koristi ovaj princip. Pritisak-svetlosna draz tonometar (PPT) (Proview®) je na-
pravlien kao samo-tonometar. Pragovni pritisak potreban da stvori fosfenu
(svetlosnu draZ) povezan sa lokalizovanom indentacijom, je ocekivani 1OP.
Nema dovolino dokaza koji govore u prilog zamene GAT-a tonometrijom
preko kapaka®*3[l,D].
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- Triggerfish® (Sensimed) ima senzor ugraden u kontaktno socivo i napravljen je
da meri oscilacije u 24-¢asovnom IOP-u. Ne postoje dokazi koji bi podrzali
upotrebu ovog instrumenta u klini¢koj praksi 44.

1.1.2 Intraokularni pritisak i centralna debljina roznjace

Centralna debljina roznjace (CCT) uti¢e na vrednosti GAT-a (Tabela 1.1). Medutim,
ne postoji saglasnost o tome da li postoji koristan i upotrebljiv algoritam za GAT i
CCT. Normalna vrednost CCT-a je 54030 um (mean=SD)*. Varijacije CCT-a
nakon kornealne refraktivne hirurgije otezavaju o¢itavanje vrednosti GAT-a*¢. Pre-

operativno snimanje CCT je korisno kod pacijenata koji su kandidati za refraktivnu
hirurgiju [II,D].

lzuzev u pojedina&nim sluéajevima, ne postoje dokazi koji bi potvrdili da je po-
trebno zameniti GAT drugom metodom u svakodnevnoj praksi, bilo da se radi o
pacijentima sa sumnjom ili o pacijentima koji veé lece glaukom.
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Tehnika merenja Goldmann-ovom aplanacionom tonometrijom.

Meniskus

-----------------------

fluoresceina

e

fluoresceina \.Y /

4

* I
3.06 mm Aplanaciona
(7.35 mm?) zona

; |

Meniskus /_____,‘\ \\

European Glaucoma Society 2014

Slika 1.1. Ukoliko postoji kontakt izmedu prizme tonometra (levo) i roznja¢e, obojeni

meniskus suza moze biti pregledan kroz prizmu.
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pravilno podesavanje
fluoresceinskog prstenal
A Regularna zakrivijenost Astigmatska roZnjaéa
roZnjace
B
| ocitavanje | Vigi IOP | Nizi IOP
c : :
|
|
|
| I
|
|
|
|
| 1
| [}
| I
] |
Centriranje Pravilno : pravilno ! nepravilno
Fluorescein. prsten isuvise Sirok ! isuvise tanak pravilno
Ocitavanje lazno nizak I lazno visok nepouzdano
European Glaucoma Society 2014

Slika 1.2. Ispravna tehnika (A): prizma je pravilno nalegla na centar roznjace i pritisak
se podesava dok se unutradniji delovi polukruga ne dodirnu. Kada se oéitavanje uradi
pre nego §to se polukrugovi dodirnu, kao pod (A), aplanacioni pritisak nec¢e odgovarati
IOP-u prikazanom na skali (B). Nepravilno naleganje moze biti kombinovano sa ne-
adekvatnom koli¢inom fluoresceina, dodajuéi gresku na gresku (C).

Upozorenije: U slucaju visokog ili iregularnog astigmatizma, moraju se napraviti
korekcije. Jedna opcija je da se urade dva merenja, jedno sa biprizmom u hori-
zontalnom a drugo u vertikalnom poloZaju, uzimaju se srednje vrednosti. Drugi
nacin korekcije velikog regularmog astigmatizma (>3D) je postavljanje crvenog
znaka na prizmu, sa osovinom na minus cilindru.
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Tabela 1.1 Uticaj stanja roznjace, njene debljine i suznog filma na vrednosti intraokularnog
pritiska (IOP) merenog Goldmann-ovom Aplanacionom Tonometrijom.

Stanje roznjace

IOP vrednost lazno

|OP vrednost lazno

visoka niska
Tanka centralna roZnjaca X
Debela centralna roznjaca X
Edem epitela X
Ekscesivni suzni film X
Istanjen suzni film X
Kornealna refraktivna hirurgija X

* Refraktivna hirurgija roZnjaée menja vrednosti tonometrije obzirom da joj modifikuje
debljinu, krivinu i strukturu.

Tabela 1.2 Razlike u IOP-u izmedu razli¢itih tonometara i Goldmann-ove Aplanacione
Tonometrije  (GAT). Objedinjena procena i rezime 95% faktora poverenja (granice

sporazuma)'*.

Tonometar izﬁo?cr;onfiz(’:o 95% intervala 95% faktora % unutar

onometa © liJC;AT pouzdanosti poverenja 2 mmHg
DCT 1.8 +1.3| +2.3 | -3.0 | +6.6 47
NCT 0.3 -0.1 | +0.7 | -3.5 | +4.0 69
ORA 1.5 +09 | +2.2 | -43 | +7.3 45
Ocuton S 2.7 1.2 | +6.7 | 40 | +9.6 33
RT-(lcare) 0.9 +05| +1.5 [ -4.3 | +6.3 51
TonoPen 0.2 -04 | +0.9 | -52 +5.7 52
Transpalpebral -0.5 -1.3 | +03 | -7.0 | +5.9 45

DCT= Dinamski Konturni Tonometar; NCT= Bez-kontaktni tonometar;
ORA= O¢ni analizator odgovora; RT= Odbijajuéi tonometar.
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1.2 - GONIOSKOPIJA

Gonioskopija je vazan deo sveobuhvatnog ispitivanja oka odrasle osobe i osnova je
za procenu pacijenata za koje se sumnja da imaju, ili koji imaju glaukom. Svrha
gonioskopije je ispitivanje ugla prednje komore. Zasniva se na prepoznavanju
struktura ugla, a uvek mora obuhvatiti procenu minimuma slede¢eg 1-3 [I,D] (videti

FCII):

a) visinu insercije irisa, pravu i prividnu
b) oblik perifernog profila irisa

c) $irinu komornog ugla

d) stepen trabekularne pigmentacije

)
e) oblasti iridotrabekularnih apozicija ili sinehija

[ Sve strukture vidljive i anatomski o¢uvane ]
__,.———_—--_ “‘M
—
| DA | | NE |
A
[ Pigmentacija trabekuluma
/ \ Nedovoljna dife- || pecesiia komomog ugla
[ Normalna ][ Izmenjena P ;ei}ci.iacija i Dezlinsercija i;'l.%ag N I:AIS e
/\ re nj:i :1:srcua Rascep cllijamog tela eovaskularizacija
Sampaolesijeva Homogena
linija; heterogena e Z
hiperpigmentacija hiparsigmantacks
v l Vv v v
Eksfolijacija Disperzija Kongenitalni/ : Uveiticni/
POAG Pseudoeksfolijacija pigmenta juvenilni Post-traumatski NeovaskularnifICE

© European Glaucoma Society 2014
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1.2.1 Anatomija

Referentne vrednosti struktura ugla

Svalbe-ova linija: kondenzacija kolagena descemetove membrane izmedu trabeku-
larne mreze i kornealnog endotela, izgleda kao tanka svetla linija. Svalbe-ova linija
moZe biti prominentna i napred izme$tena (zadnji embriotokson) ili se moZe javiti
infenzivna pigmentacija preko nje. Pigmentovana Svalbe-ova linija moze se pogres-
no protumaditi kao deo trabekularne mreze, posebno kada je iris konveksan. Inden-
taciona (dinamicka) gonioskopija i metoda kornealnog klina su korisne i pouzdane
metode da se prepoznaju pojedine strukture identifikovanjem Svalbe-ove linije.

Trabekularna mre¥a (TM): se pruza pozadi od Svalbe-ove linije do skleralnog gre-
bena. Uz Svalbe-ovu liniju je nefunkcionalna trabekularna mreza, koja je spojena
sa posteriornom funkcionalnom i obi¢no pigmentovanom TM. Ukoliko TM nije vi-
dljiva u obimu od 180 stepeni, ili vise, postoji zatvoren ugao. Najvide teskoca veza-
nih za ispitivanje TM odnose se na odredivanje, da |i su posmatrane karakteristike
normalne ili patoloske, narodito pigmentacija, zatim krvni sudovi i procesusi irisa.

Pigmentacija: pigment se najveéim delom nalazi u posteriornoj trabekularnoj
mreZi. Moze se videti kod odraslih (retko pre puberteta) i njegov intenzitet moze
izrazito da varira. Naj¢e$éa stanja koja su u vezi sa ja¢om pigmentacijom su:
pseudoeksfolijativni sindrom, pigmentni disperzioni sindrom, prethodna okularna
trauma, prethodni laserski tretman irisa, uveitisi i stanje nakon akutnog napada
glaukoma zatvorenog ugla.

Krvni sudovi: se Cesto nalaze u normalnim iridokornealnim uglovima. Tipi¢no
imaju radijalnu ili cirkumferencijalnu orjentaciju, sa malo anastomoza i ne pruzaju
se kroz skleralni greben. Oni se mogu najlakse videti kod osoba sa plavim duzica-
ma. Patologki krvni sudovi su obi¢no tanji, imaju nepravilan pravac pruzania,
mogu prolaziti kroz skleralni greben (formirati neovaskularnu membranu). Pato-
logki krvni sudovi se vocavaju kod Fuchs-ovog heterohromnog ciklitisa i hroni¢-
nog prednjeg uveitisa.

Schlemm-ov kanal: obi¢no se ne vidi, mada moze biti vidljiv ako sadrzi krv. Refluks
krvi iz episkleralnih vena moZe nastati u slu¢aju karotido-kavernozne fistule, Struge-
Weber-ovog sindroma, venske kompresije, okularne hipotonije, bolesti srpastih
¢elija ili usled sukcije gonioskopskim staklom.

Skleralni greben: bele je boje, smesten izmedu pigmentovane trabekularne mreze i
cilijarnog tela.

Procesusi irisa: su prisutni kod 1/3 normalnih o¢iju i ¢es¢e se mogu nadi kod braon
o¢iju mladih ljudi. Oni prave konkavitet irisa i ne blokiraju kretanje irisa prilikom
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indentacione gonioskopije. Ukoliko su brojni i izrazeni mogu predstavljati oblik
Axenfeld-Rieger-ovog sindroma.

Traka cilijarnog tela i koren irisa: insercija duzice je obi¢no na prednjoj strani cili-
jarnog tela, mada lokacija moze da varira. Traka cilijarnog tela moze biti iroka
kod miopije, afakije ili posle okularne traume, ili odsutna kod hipermetropije i pred-
nje insercije irisa.

1.2.2 Tehnike

Gonioskopija je klju¢ni deo funkcionalnih ispitivanja kod svih pacijenata sa glau-

komom [I, D] Gonioskopiju uvek treba raditi u mra¢noj prostoriji, koristeéi najuzi

svetlosni snop, vodedi ra¢una da se izbegne prolazak svetlosti kroz zenicu, jer se ista

suzava pri izlaganiju svetlosti 5,6 [I D]

Postoje dve osnovne tehnike za posmatranje ugla prednje komore:

e Direkina gonioskopija (slika 1.3 gore)
Korid¢enje kontaktnih sociva kao $to su Koeppe-ova ili Barkan-ova sociva, $to
omogudava se da svetlost iz prednje komore prode kroz roznjadu, a tako da
ugao moze da se gleda. Osobenosti ove tehnike su: pacijenti moraju da leze
na ledima, daje direktan uvid u ugao prednje komore, dobro je uveli¢avanie,
loka orijentacija za posmatraa i moguée je istovremeno poredenje oba oka.
Ova tehnika zahteva veliko uveli¢anje sa svetlosnim lupama ili prenosnom
lampom. Uvid u ugao mogu¢ je sa direkinim oftalmoskopom i uz kori§éenije
plus sociva.

e Indirektna gonioskopija (slika 1.3 dole)
Svetlost iz prednje komore usmerava se prema izlazu, preko ogledala
ugradenog u kontaktno staklo. Osobenosti ove tehnike su: pacijenti moraju biti
pored 3$palt-lampe, daje indirektan uvid u ugao prednje komore, bria je
tehnika od direkine gonioskopije tokom rutinskih oftalmologkih pregleda, moze
se upoftrebiti za pregled o¢nog dna (koriste¢i centralni deo sociva) uz pomoé
$palt-lampe, ali nije moguée poredenje oba oka istovremeno.
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Karakteristike ove tehnike su:
pacijent mora da leZi na leda

* omogucava direktno sagledavanje ugla
prednje komore

* dobro uvedanje

* laka orijentacija

* moguca simultana komparacija oba oka

Zahteva dobru magnifikaciju sa osvetlje-
nim lupama ili prenosnu spalt lampu.
Pregled ugla je mogu¢ i direktnim oftal-
moskopom odabirom sociva s vecim plus
uvecanjem

European Glaucoma Society 2014

Karakteristike ove tehnike su:

* pacijent mora biti na Spalt lampi

* indirektni pregled ugla prednje komore

* brza za izvodenje od direktne goniosko-
pije, moguca u toku rutinskog oftalmo-
loskog pregleda

* moZe se pregledati fundus centralnim
delom sociva na Spalt lampi

* ne postoji mogucnost simultane kompa-
racije oba oka

European Glaucoma Society 2014

Slika 1.3

Naij¢e$éa gonioskopska sodiva:

Direktna: Koeppe (kontakt-fluid obavezan)
Laiden (veli¢ine za bebe; kontakt-fluid obavezan)
Worst

Indirektna: Posner ili Zeiss ili Sussman sa 4 ogledala

(kontakt-fluid nije potreban)
Goldman sa 1 do 4 ogledala (kontakt- fluid obavezan)
CGA 1.4° Lasag (kontakt-fluid obavezan)
Magnaview (kontakt fluid obavezan)
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1.2.2.1 Dinami¢ka indentaciona gonioskopija sa 4 ogledala

Ova tehnika primenjuje gonioskop sa 4 ogledala, gde prednja i zadnja povriina
objektiva imaju pre¢nik krivine od 7,7 mm. Po$to je on veéi od prose¢nog
kornealnog polupreé¢nika (zakrivljenost kornee) dozvoljava se kontakt putem suznog
filma i bez potrebe kontakinog fluida. Kada je pre¢nik kontakine povriina objektiva
maniji od pre¢nika kornee, tada se primenjuje blagi pritisak od strane objektiva ka
centru roznjace. Kada iris lezi u kontaktu sa trabekularnom mrezom (apozicija ugla-
zatvaranje) ugao moze biti ponovo otvoren. Ako postoji adhezija izmedu irisa i
trabekularne mteZe, kao kod goniosinehija, taj deo ugla ostaje zatvoren (slika 1.4
(3)). Ova tehnika je specifi¢na i korisno primenljiva gde je ugao uzan i krivina
povrsine irisa konveksna, ¢ineéi da se lako prepoznaju diferencijalne strukture ugla,
koje su navedene u 1.2.1 [I D].

Dinamic¢ku indentacionu gonioskopiju treba izvesti: a) u svim slu¢ajevima kada se
procenjuju uski uglovi; b) kada van Herick-ova metoda ukazuje na moguénost
zatvaranja ugla [I D]. Kada nastaje pupilarni blok, iris postaje periferno konkavan u
toku indentacije. Kod iris plato-konfiguracije, konkavitet irisa nece biti prikazan do
indentacije ekstremne periferije, a $to je znak anteriorno postavlienog cilijarnog
tela, ili korena irisa (iris pomeriti samo malo unazad, zadrZavajuéi konveksni profil)

(slika 1.4 (4)).

Dinami¢ka indentaciona gonioskopija je posebno korisna za diferenciranje
apozicionalnog ili sinehijalnog zatvaranja, kao i za odredivanje stepena
zatvorenosti ugla [I, D].
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Slika 1.4. Dinami¢ka indentaciona gonioskopija. Kada strukture ugla nisu direktno vi-
dljive pre indentacije, ugao moZe biti zatvoren sinehijalno ili apozicionalno zbog zakriv-
lienosti periferije irisa (slika 1). U toku pomeranja irisa unazad i periferni deo ugla se
indentaciono $iri (slika 2), $to treba tumaditi kao apozicionalno zatvaranja sa sumnjom
na relativni pupilarni blok sa iris-platoom (slika 2). Kada se tokom indentacije ugao $iri,
ali iris ostane vezan za spoljasniji zid ugla (slika 3) isto treba tumaciti kao sinehijalno za-
tvaranje. Dinami¢ka indentaciona gonioskopija izaziva kretanje irisa neznatno i ravno-
merno unazad tokom indentacije (slika 4) $to je objektivna komponenta ugla-zatvaranija.

1.2.2.2 Tehnike gonioskopije bez indentacije

Sa indirekinim Goldman-ovim sotivom pozelino je da se zapoc¢ne posmatranije
donjeg dela ugla, koji ¢esto izgleda $iri od gornjeg, zato $to je poziciono lak$e da
se identifikuju razli¢ite strukture [II,D]. Zatim se nastavlja rotacija ogledala. Prednja
povr$ina soliva treba da se drzi u perpendikularnom poloZaju u odnosu na osu
posmatrania, tako da izgled struktura ugla nije promenjen tokom pregleda. Cetiri
kvadranta se ispituju, kombinacijom pomeranja $palt-lampe i rotacijom prizme. U
slu¢aju uskog ugla moguée je popraviti vizuelizaciju ugla, govoreéi pacijentu da
pogleda u pravcu ogledala koje se koristi.
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Preporuka je da se koriste so¢iva malog pre¢nika za indentaciju (npr. sa 4 ogleda-
la). Kada se blago pritisne socivom centralni deo roznjace, o¢na vodica se potiskuje
unazad. Kod apozicionog zatvaranja ugla, komorni ugao moze biti ponovo
otvoren. Ako postoji athezija izmedu duZice i trabekuluma, kao kod goniosinehija,
taj deo ugla ostaje zatvoren. Kada je pupilari blok dominantan mehanizam, duzica
postaje periferno konkavna tokom indentacije. Kod iris plato konfiguracije taj
konkavitet duzice nece biti produblien tokom indentacije do krajnje periferije, $to je
znak prednje pozicije cilijarnih nastavaka (znak duple grbe). Kada sociva igraju
izrazito dominantnu ulogu, indentacija prouzrokuje da se duZica pomera samo
neznatno unazad zadrzavajuci svoj konveksni profil. Da bi razlikovali apozicionalno
od sinehijalnog zatvaranja, indentaciona dinamicka gonioskopija je neophodna.

Problemi

¢ Vezani za tehniku
Gonioskopija treba da se izvodi u tamnoj sobi sa uskim snopom svetla. Najsire
kori§¢ena tehnika je indirekina gonioskopija, kod koje se posmatra ugao u ogle-
dalu so¢iva. Gradiranje $irine ugla mora da se vrsi sa pozicijom oka u primar-
nom polozaju, kako bi se izbegla pogre$na klasifikacija. Ako pacijent gleda u
pravcu ogledala, ugao izgleda &iri i obrnuto. Drugi problem je neravnomeran
pritisak na roznjacu, koji ¢ée potisnuti duZicu i takode dati pogre$nu Sirinu ugla.
Ovo se deava kada je pre¢nik sociva manji od kornealnog pre¢nika, npr.
soCivo sa 4 ogledala. Sa gonioso¢ivom velikog pre¢nika, indentacija se prenosi
na periferiju roZnjace, kompletno izvrtajuéi ugao.

¢ Vezani za anatomiju
Prepoznavanije struktura ugla moze biti otezano zbog varijacija u strukturi pred-
nieg segmenta, kao $to su slaba pigmentacija, konveksnost irisa ili postojanije
patoloskih struktura. Ispitiva¢ treba da bude upoznat sa svim anatomskim struk-
turama ugla: Schvalbe-ovom linijom, trabekularnom mrezom, skleralnim grebe-
nom, trakom cilijarnog tela, irisom.

Farmakologka midrijaza

Dilatacija zenice sa topikalnim i/ili sistemskim lekovima moze izazvati iridotrabeku-
larni kontakt ili pupilarni blok, i na kraju dovesti do zatvaranja ugla. Napadi zatva-
ranja ugla mogu se desiti ¢ak i obostrano kod pacijenata, koji su le¢eni sa sistem-
skim parasimpatikomimeticima ranije, tokom ili posle abdominalne hirurske inter-
vencije i kod primene mnogih sistemskih lekova, kao $to su serotonergicki supresori
apetita.

loko je farmakologka midrijaza sa topikalnim tropikamidom i neosinefrinom bez-
bedna kod opste populacije, ¢ak i kod odiju sa uzanim uglom, porast intraokular-
nog pritiska moze da se desi kod pojedinih pacijenata.
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Sistemski lekovi sa efektima na komorni ugao

Teoretski, i ako svi psihoaktivni lekovi imaju potencijal da prouzrokuju zatvaranije
ugla, malo je verovatno da samo nalaz pre-tretmanske gonioskopije moze iskljuciti
ovaj rizik. Kod o¢iju sa uskim uglom ima smisla ponoviti gonioskopiju i tonometrije
posle zapocinjana lecenja [ll,D]. Potreba za profilakti¢nom laserskom iridotomijom
treba da se proceni u odnosu na rizik od zatvaranja ugla, ili obustavljanja sistem-
skog le¢enja [II,D] (videti pog. 2.4). Nijedan od ovih lekova nije kontraindikovan
kod glaukoma otvorenog ugla. Cilio-horoidalna ablacija sa obostranim zatvara-
niem ugla zabelezena je tokom oralnog kori$¢enija sulfa-preparata, topiramata.

1.2.3 Gradiranje

Kori$¢enje gradacijskih sistema za gonioskopiju je veoma pozeljno*®~¢>’ [I, D]. Ono
stimulide posmatra¢a da koristi sistemati¢an pristup pri evaluaciji anatomije ugla,
omoguduje poredenje nalaza iz raznih perioda kod istih pacijenata, kao i
mogu¢nosti da se koreliu/klasifikuju razli¢iti pacijenti.

Spaet-ov gonioskopski sistem gradiranja Sirine ugla je najdetaljniji i preporucuje se
(pog. 1.2.1) 2 [I,D].

Drugi normativni sistemi su korisni, ali manje specifi¢ni, prikazano na slici 1.5.
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Prikaz insercionog nivoa korena irisa pre i nakon kompresivne dinamske
gonioskopije

Insercija korena irisa

1
A Ispred Svalbeove linije
Iza Svalbeove linije
Na skleralni greben
Iza skleralnog grebena
Na traci cilijarnog tela
2

m O O O

Sirina komornog ugla
Slit

10° } i
suzen
20°

300
} Sirok
400

Konfiguracija perifernog irisa

s (strm)\
; (re%'?IS;::; 8  Strm, anteriorno konveksan
r Regularan

q Nalegao, anteriorno konkavan

4 \% Plato konfiguracija
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Slika 1.5. Spaet-ova klasifikacija
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1.2.3.1 Spalt-lampa - ocenjivanje periferne dubine prednje komore
- Van Herik-ova metoda

Van Herik skala ocenjivanja je osnovni deo svakog sveobuhvatnog pregleda oka (sl.
1.6.) 1, DI.

Ocena 0 predstavlja iridokornealni kontakt.

Prostor izmedu 3arenice i roznjale-endotela < 1/4 debljine roinjace, predstavlja
stepen |. Kada je prostor = 1/4 < 1/2 debljine roznjace, to je stepen II. Stepen I,
se smatra irido/endotelna udalienost = 1/2 debljine roznjace.

Ova tehnika se zasniva na upotrebi debljine roznjace kao jedinice mere dubine
prednje o&ne komore na krajnjoj periferiji.

Ovaj metod je veoma koristan ako goniosociva nisu dostupna®“° [I, D.
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s
b
S
svetlosni snop
l| |
b“sma‘raﬁ a - svetlosni snop na roZnjaéi
Uzan svetlosni snop na periferiji roznjace, u blizini b - prednja komora
limbusa pod observacionom uglu od 60° s - snop.svetla na irisu
b/a: odnos spalt debljine roZnjaée (a) i dubine prednje komore (b)
b/a: Gradus:
0
0 zatvoren ugao
<1/4
1 verovatno zatvaranje ugla
(10°)
' §
1/4 2 moguce zatvaranje ugla
(20°)
1/2 .
3 nije verovatiio zatvaranje
ugla
1
4 izuzetno retko zatvaranje
ugla
. European.Glaucoma Saciety 2014

Slika 1.6. Van Herikov test
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1.2.4 Imaging tehnike snimanja prednjeg segmenta

UBM, OCT prednjeg segmenta i Scheimpflug-ove kamere mogu biti korisne kod
nekih slu¢ajeva, pod odredenim okolnostima. Uz gonioskopiju, ove tehnike pomazu
da se razjasni mehanizam zatvaranja ugla u mnogim kompleksnim slu¢ajevima [l
D]. Usled svoje ograni¢ene dostupnosti i cena, selektivno se primenjuju kod
slu¢ajeva koje je najteze protumaciti®'?.
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1.3 - PAPILA OPTICKOG ZIVCA | SLOJ NERVNIH VLAKANA RETINE

Glaukom menja izgled papile opti¢kog Zivca (PNO) i sloja nervnih vlakana retine
(RNFL) na karakteristi¢can nacin.

Promene kontura najbolije se mogu proceniti stereopskopskim pregledom sa uveli-
¢avanjem. Zato prvi pregled, kao i kontrolni pregledi u potrazi za promenama
izgleda PNO i RNFL, treba da se rade sa prosirenom pupilom (I,D). Pregledi koji
imaju za cilj vo¢avanije upadljivih promena, kao $to su hemoragije na PNO, mogu
se obaviti i kroz usku pupilu, stereoskopski, a najbolje sa:

e Nekontakinim staklom za pregled fundusa sa dovolinim uveli¢anjem, na
biomikroskopu, ili

e Direktnim kontaktnim staklom za pregled fundusa na biomikroskopu.

Direktni oftalmoskop takode mozZe biti od koristi za PNO i RNFL pregled. lako je
tridimenzionalna informacija kori$é¢enjem paralakti¢kih pokreta pri pregledu direki-
nim oftalmoskopom moguéa, superiomiji je binokularni pregled kroz pro$irenu
pupilu. Klini¢ckom evaluacijom PNO i RNFL treba proceniti sledeée karakteristike:

1.3.1 Klini¢ki pregled — kvantitativan

1.3.1.1 Neuroretinalni obod

U zdravom oku, na oblik neuroretinalnog oboda utice veli¢ina, oblik i isko$enost
PNO. PNO je obi¢no lako vertikalno ovalna, $to je ¢edce izrazeno kod crnih osoba,
koji takode mogu da imaju i ve¢e PNO. Kod PNO koje su normalne veli¢ine, neu-
roretinalno obod je tipi¢no najuzi u segmentima na 12 i 6 sati, dok je na drugim
segmentima obi¢no Siri (kod 83% odiju), a najsiri u donje-temporalnom sektoru,
zatim gornje-temporalnom, nazalnom i temporalnom sektoru (ISNT pravilo, pogle-
dati sliku 1.10)%°.

Ovaj obrazac je manje uodljiv kod velikih PNO, kod kojih je neuroretinalni obod
ravnomernije rasporeden, kao i kod malih PNO, gde je ekskavacija manje uodljiva.
Vecée i manje PNO su teZe za interpretaciju; na primer, kod malih PNO promene
udruZene sa glaukomom ne moraju da daju povecanije ekskavacije, ve¢ izdubljiva-
nje cele povrsine PNO, dok je kod velikih PNO neuroretinalni obod inace relativno
uzak, $to se moze pogre$no protumaciti kao znak glaukoma.

lzZlazak optikusa iz oka moze biti kos, $to dovodi do kose PNO. Kose PNO su cedce
kod miopnih odiju, i imaju $iri, blaZi neuroretinalni obod u jednom sektoru i uZi,
strmiji, o$trije ograni¢en obod u suprotnom sektoru. PNO kod miopnih o¢iju su jo$
teZe za interpretaciju.
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Karakteristika glaukoma je progresivno istanjenje neuroretinalnog oboda. Obrazac
gubitka neuroretinalnog oboda varira od difuznog istanjivanja, lokalizovanih useka
ili kombinacije ova dva (slika 1.7). lako se istanjenje de$ava u svim sektorima PNO,
ono je najizraZenije i naj¢e$c¢e na donjem i gornjem polu®' .

Normalna
glava vidnog B1
zivca (ONH)

D1

Society 2014

Slika 1.7. Progresija glaukomatoznog o$te¢enja PNO:

Rani lokalozovani gubitak (A1), koji prelazi u lokalizovani, plus difuzni gubitak oboda (A2).
Rani lokalizovani gubitak neuroretinalnog oboda, urezi na polovima (B1); vide izrazeni urezi
na polovima (B2).

Difuzni ili koncentri¢ni gubitak neuroretinalnog oboda, rani (C1); odmakli (C2).

Difuzni gubitak neuroretinalnog oboda (D1), iza koga nastaje lokalizovani gubitak neurore-
tinanog oboda (urez) (D2).
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1.3.1.2 Sloj nervnih vlakana retine (RNFL)

lzgled RNFL najbolje se procenjuje red-fri fotografijom (sa zelenim svetlom). Klini¢ki,
RNFL moZe da se posmatra u red-fri svetlu ili sa kratkim, uzanim snopom jake bele
svetlosti, uz veliko uveli¢anje, kako bi se pregledao peripapilarni region. Kod
zdravih ociju, maniji refinalni krvni sudovi su uronjeni u RNFL. Povr§ina RNFL se
najbolje vidi ako se fokus podesi neposredno ispred retinalnih krvnih sudova.
Snopovi nervnih vlakana se vide kao srebrne pruge. Oko 2 dijametra PNO udalje-
no od same PNO RNFL je najtanji. Procepni, Zlebasti ili vretenasti defekti, uZzi od
krvnih sudova retine, mogu se videti na normalnom o¢nom dnu. RNFL postaje
manije vidljiv sa godinama i teZe je videti ga kod manje pigmentovanih fundusa.
Defekti se najbolie vide na udalienosti od dva dijametra PNO od same PNO. Fokalni
klinasti defekti se vide kao tamne trake, $ire od retinalnih krvnih sudova, koje se pruzaju
od ivice PNO, sem ako ih krvni sudovi ne zaklanjaju. Lakse je videti ove defekte od
generalizovanog istanjenja RNFL, koje se zapaZa kao gubitak jasnoée i gustine pruga.
Kada je RNFL istanjen, zidovi krvnih sudova su odtri i izgleda kao da se krvni sudovi
isticu u reliefu od lokalizovanih defekata. Kako je prevalenca defekata RNFL <3 % u
normalnoj populaciji, njihovo prisustvo je najverovatnije znak patoloske promene” 8.

1.3.1.3 Hemoragije na PNO

Prevalenca malih (iveri¢astih) hemoragija na samoj PNO ili na njenoj ivici u nor-
malnoj populaciji je manje od 0.2%. Sa druge strane, veliki procenat osoba
obolelih od glaukoma ima hemoragije na PNO u jednom trenutku svoje bolesti
(slika 1.8). Vrlo ¢esto se ovaj nalaz previdi tokom klini¢kog pregleda, i lakse ih je
votiti na fotografiji PNO' % Mnoge studije pokazale su povezanost hemoragija
na PNO sa progresijom glaukoma.

Slika 1.8. Hemoragija na PNO

Plamenasta
hemoragija diska
(glave vidnog zivca)
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1.3.1.4 Krvni sudovi na PNO

SuZavanje neuroretinalnog tkiva dove$ée do promene poloZaja krvnih sudova na PNO,
u vidu savijanja, izvijanja u obliku bajoneta i ogoljavanja cirkumlinearnih krvnih sudo-
va. Posebno je vazno primetiti ove promene poloZaja krvnih sudova kada procenjujemo
progresiju, u poredeniju sa prvim nalazom ili prvom fotografijom fundusa.

1.3.1.5 Parapapilarna atrofija

Parapapilarna atrofija moze da se podeli na Alfa zonu, koja je prisutna skoro u
svakom oku, i Beta zonu, koja je prisutna u oko 25% normalnih odiju i u znadajno
ve¢em procentu kod odiju sa glaukomom'%*1%

Alfa zona se definide kao iregularna hiperpigmentacija i hipopigmenacija koja se
nalazi na periferiji parapapilarne atrofije. Beta zona se karakterie vidljivom sklerom
i vidljivim velikim horoidalnim krvnim sudovima u predelu izmedu peripapilarnog
prstena i Alfa zone. Obe zone su obi¢no lokalizovane na temporalnoj ivici PNO,
Ced¢e inferotemporalno nego superotemporalno. Histologki, Alfa zona odgovara
iregularnostima retinalnog pigmentnog epitela, a Beta zona pokazuje potpuni gu-
bitak retinalnog pigmentnog epitela, skoro potpun gubitak fotoreceptora i zatvara-
nje horiokapilarisa. Beta zona moZe biti udruzena sa vedim glaukomatoznim opti¢-
kim neuropatijama i vi§im rizikom od dalje progresije glaukoma'”. Lokalizacija
Beta zone van PNO polozajno korelira sa lokacijom naijizraZzenijeg gubitka neuro-
retinalnog oboda unutar PNO'™. U klini¢koj praksi, veliku Beta zonu (posebno kod
otiju koje nisu miopne) treba smatrati dodatnim moguéim znakom, ali ne i defini-
tivnim znakom glaukoma (slika1.9) [I,C].

Slika 1.9. PNO sa parapapi-
larnom atrofijom. Alfa zona je
lokalizovana periferno u od-
nosu na beta zonu, i karakte-
ride je iregularna hipo- i hiper-
pigmentacija. Beta zona atro-
fiie nalazi se uz ivicu PNO,
spolja u odnosu na Elschnig-
ov prsten (belu kruznu traku
koja deli intra- od peripapilre
zone PNQO), sa vidljivom skle-
rom i velikim horoidalnim krv-
nim sudovima.

o Zona

European Glaucoma Society 2014
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1.3.1.6 ISNT pravilo

U normalnim o¢ima sa normalnim oblikom PNO, sa veéim vertikalnim dijametrom,
neuroretinalni obod pokazuje karakteristi¢an oblik: obi¢no je najsiri na donjem polu
PNO, iza ¢ega sledi gornji pol, nazalni region i najzad temporalni region PNO'%. Iz
mnemonickih razloga, ovaj niz sektora PNO se skraéuje kao ,ISNT” (Inferior-Supe-
rior-Nasal-Temporal) pravilo. Kod mnogih o¢iju, neuroretinalni obod moze biti $iri
gore nego dole, mada je ipak u veéini normalnih ociju neuroretinali obod najtanii
na temporalnih 60° PNO (slika 1.10). Zato je u skracenici ,ISNT” pravila najvaznije
slovo ,T“. Primena ISNT pravila je od pomod¢i u otkrivanju ranih glaukomatoznih
osteéenja, jer se u ranim stadijumima glaukoma neuroretinalni obod istanjuje naj-
vise u temporalnom donjem ili temporalnom gornjem regionu PNO, $to dovodi do
takvog oblika neuroretinalnog oboda u kome on moZe biti jednake Sirine u donjem
i gornjem regionu, u poredenju sa temporalnim. Za procenu ISNT pravila, vazno je
uzeti u obzir ¢&injenicu da peripapilarni prsten ne pripada neuroretinalnom obodu.
Ovo se posebno odnosi na temporalni region PNO.

| - Inferiorni
S - Superiorni
N - Nazalni

I>S>N>T
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Slika 1.70. ISNT pravilo
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1.3.2 Klini¢ki pregled — kvantitativan

1.3.2.1 Veli¢éina PNO (vertikalni dijametar papile)

Veligina PNO u velikoj meri varira u populaciji. Sirina neuroretinalnog oboda i
sledstveno veli¢ina ekskavacije, variraju u skladu sa celokupnom velicinom PNO.
Prose¢ni srednii vertikalni dijametar PNO je oko 1.5 mm'?.

Vertikalni dijanetar PNO se moze izmeriti na biomikroskopu, uz upotrebu lupe.
Snop svetlosti se postavi koaksijalno sa osovinom posmatranja, a unutradnja ivica
belog Elschnig-ovog prstena se koristi kao orijentir da se izmeri izmeri vertikalni
dijametar PNO. U odnosu na jadinu lupe koja se koristi, potrebno je da se ura¢una
odgovarajuéi korekcioni faktor (slika 1.11).

+60D +78D +90D Superfield
Volk-Nikon Volk Volk-Nikon NC Volk

Merenje vertikalnog dijametra opti¢kog diska
S Small Medium Large
Disc area <l.6mm’ 1.610 28 mm’ >28mm’*
Volk 60 D | <1.65 mm 1651022 mm >2.2 mm
78D <1.3mm 1.3t01.75mm >1.75 mm
— 90D <i.imm 110145 mm >1.45mm
Superfiald <1.15mm 1.1510 1.50 mm >1.5mm
Digital 1.0x <1.5mm 1.5101.95mm >1.95mm
Super 66 <1.45 mm 1.4510 1.9 mm >1.9mm
Nikon 60 D <1.45 mm 14510 1.9 mm >1.9 mm
90D <0.95mm 09510 125 mm >1.25mm
Haag-Streit Goldmann | <1.3 mm 13101.7 mm >1.7 mm

Slika 1.11. Veli¢ina PNO procenjena na biomikroskopu sa lupom
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1.3.2.2 Sirina neuroretinalnog oboda i odnos povriine papile i ekskavacije
(C/D odnos)

Veliki C/D odnos se smatra znakom glaukomatoznog odteéenja. Ipak, ovaj odnos
zavisi od veli¢ine PNO, i veliki C/D odnos kod PNO normalne veli¢ine moze po-
gre$no biti protumaden kao znak glaukoma, dok mali C/D odnos kod glaukoma-
tozne male PNO moZe pogreino biti protumacen kao normalan nalaz''® (slika
1.12). Ne preporucuje se koris¢enje C/D odnosa za klasifikaciju pacijenata u vezi
sa glaukomom, veé se savetuje fokusiranje na neuroretinalni obod [I,D].

U zdravim o¢ima, ekskavacija obi¢no bude simetri¢na izmedu dva oka, sa verti-
kalnim C/D odnosom manjim od 0.2 u preko 96% osoba. Razlika u C/D odnosu,
pri ¢emu su veli¢ine PNO na oba oka jednake, ukazuje na stec¢eno ostecenje i
glaukom.

Mala Srednja Velika

C/D=0.3 C/D=0.5 C/D=0.8

European Glaucoma Society 2014

Slika 1.12. PNO sa razli¢itim ukupnim povrinama, ali istom povr§inom neuroretinalnog
oboda, i istim brojem nervnih vlakana retine: PNO male povrsine (manje od 2 mm? i C/D
odnosom od 0.3), PNO srednje povrsine (izmedu 2 i 3 mm? C/D=0.5) i PNO velike
povrsine (vece od 3 mm?, C/D=0.8).
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1.3.3 Belezenje karakteristika PNO

Na prvom pregledu, preporu¢ena je upotreba neke vrsta imidZing tehnike kako bi
se zabelezZio izgled PNO [I,D]. Ako fotografije u boji nisu dostupne, preporucuje se
da se napravi detaljan crtez. lako je tesko nacrtati dobar crtez PNO, sam akt crtanja
ohrabruje detaljnu klini¢ku evaluaciju PNO [II,D].

Bolje su stereoskopske fotografije u odnosu na ne-stereoskopske [I,D]. Fotografije u
boji sa poliem od 15° omoguéavaju optimalno uveli¢avanje. Mogu se koristiti
sekvencijalne fotografije kako bi se pratila progresija o$te¢enja PNO.

1.3.3.1 Kvantitativni imidzing

Kvantitativni imidzing PNO, sloja nervnih vlakana retine i unutragnjih slojeva makule
u Sirokoj su upotrebi kao pomoZne metode za postavljanje dijagnoze glaukoma i
otkrivanje progresije ove bolesti tokom perioda pracenija.

1.3.3.2 Klasifikacija

U svrhe klasifikacije, imidZing instrumenti tipi¢no daju tri potencijalna rezultata: ,u
granicama normale”, ,graniéni nalaz” i ,van granica normale”. Ni jedan imidZing
aparat ne daje klini¢ku dijagnozu, ve¢ samo statistic¢ki rezultat, zasnovan na pore-
denju izmerenih parametara sa odgovaraju¢om normativnom bazom podataka za
zdrave odi. Zato je obavezno tumadenije rezultata u svetlu svih klini¢kih podataka
[1,D]. Klini¢ar bi takode trebalo da proceni kvalitet dobijenog snimka i analize i da
odlu¢i da li je normativna baza odgovarajuéa za odredenog pacijenta, pre nego $to
uklju¢i rezultate klasifikacije v procenu za svakog pacijenta [I,D]. Na primer, imi-
dZing artefakti i greske u softveru su vrlo uobicajene i ¢e$ce kod odiju sa visokom
miopijom i kosim papilama, i retko koja normativna baza je odgovarajuéa za
ovakve odi. Razli¢ite imidzing tehnike imaju svoje prednosti i ograni¢enja, i njihova
klasifikacija pokazuje samo parcijalno slaganje u ranim stadijumima glaukoma'"'.
Sem toga, slaganje kalsifikacije dobijene kvantitativnim imidzingom i testovima
vidnog polja je samo osrednje u ranim stadijumima glaukoma.

1.3.3.3 Otkrivanje progresije

Najkomercijalniji imidZing aparati poseduju softver za kvantifikaciju glaukomatozne
progresije, ukljucujudi i brzinu progresije. Nije potrebno koristiti prethodno opisane
algoritme klasifikacije u svrhu analize progresije [I,D]. Uop$teno govoreéi, norma-
tivne baze podataka nisu potrebne za analizu progresije jer prvi snimak pacijenta
daje referencu na osnovu koje se prati promena. Zato je od prili¢ne vaznosti da prvi
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napravlieni snimci budu visokog kvaliteta. Korisnik bi trebalo da proceni kvalitet
serije probnih snimaka, kao i kvalitet softverske analize pre nego $to uklju¢i rezultat
analize u evaluaciju pacijenta [I,D]. Rezultati objavlienih studija pokazuju da je
slaganje izmedu strukturne progresije i funkcionalnog pogor$anja samo delimi¢no
ili slabo''?113,

Ako je serija snimaka dobrog kvaliteta, a analiza progresije dosledna kroz nekoliko
ponovlienih testova, imidzing tehnike daju korisne podatke koji su dodaci onima
dobijenim pri pregledu vidnog polja, a u vezi su sa glaukomatoznim osteéenjem.

1.3.3.4. Imidzing instrumenti
Potpuni spisak svih dostupnih tehnologija je izvan obima ovog priru¢nika.

¢ Hajdelberg retinalna tomografija (HRT)

Hajdelberg retinalna tomografija (Heidelberg Engineering, Heidelberg,
Germany) se koristi da se opide i izmeri trodimenzionalna anatomija PNO i
okolnih tkiva. HRT takode moZe otkriti progresivne promene u povrnoj
topografiji PNO. Za klasifikaciju PNO koriste se tri metode: Moorfields
regresiona analiza (MRA), formule linearne diskriminativne analize i skor
verovatnoce glaukoma (GPS)"'* "¢, Algoritmi klasifikacije imaju tendenciju
da daju vise izvedtaja ,izvan granica normale” kod velikih PNO nego $to je
to realno. Za analizu progresije, softver daje mapu promena visine povrsine
PNO u poredenju sa prvim pregledom (Analiza topografskih promena
[TCA]); povrsina i zapremina regiona u kojima se registruje promena se
prikazuje grafi¢ki tokom vremena. Dostupni su i grafikoni promene neuro-
retinanog oboda tokom vremena.

e Skening laser polarimetrija (GDx-ECC)
GDx-ECC instrument (Carl Zeiss Meditech Inc., Dublin, CA, USA) meri
debljinu sloja nervnih vlakana retine oko PNO na osnovu zaostajanja
laserskog zraka. Sve polarizujuée strukture u oku izazivaju zaostajanje
laserskog zraka, a posebno roZnjac¢a. Sa ECC (poja¢anom kornealnom
kompenzacijom), polarizacioni artefakti koji nastaju od prednjeg segmenta i
iza retine su umanjeni''’. Glavni parametar na osnovu koga se razlikuju
zdrave osobe od osoba koje imaju glaukom je NFI (nerve fibre indicator),
mada bi klini¢ari takode trebalo da evaluiraju distribuciju sloja nervnih
vlakana retine oko PNO (,ISNT“ kriva). Takode su dostupni podaci za trend
i analizu promene od prvog pregleda.
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e  Opti¢ka koherentna tomografija (OCT)

Opticka koherentna tomogaija se bazira na interferometriji. Instrumenti koji
su danas u upotrebi, Fourier-domain (FD) ili Spectral-domain (SD) i swept-
source OCT sistemi omoguéavaju brze dobijanje slika, vidu rezoluciju i bolju
segmentaciju slika, u odnosu na time-domain OCT. Nekoliko kompanija
proizvodi FD/SD OCT instrumente. Njihove tehncke, softverske i karakteris-
tike normativnih baza podataka variraju; zato vrednosti izmerene razli¢itim
OCT sistemima nisu uporedivi. Mere se i analiziraju tri glavne grupe para-
metara, da bi se izvela klasifikacija i utvrdilo postojanje progresije: PNO,
RNFL i GCC (ganglijski ¢elijski kompleks). Uopsteno govoreéi, parametri
PNO dobijeni na osnovu OCT mogu biti manje informativni u odnosu na
parametre sloja nervnih vlakana retine i ganglijskog ¢elijskog kompleksa''®.
Da bi se utvrdila i izmerila glaukomatozna progresija, od posebne koristi je
trend analiza parametara debljine sloja nervnih valaka retine i debljine
unutra$njeg makularnog sloja''?.

Kako koristiti imidZing na prvom pregledu [II,D]
Kod sumnije na glaukom sa normalnim ili nepouzdanim vidnim poljem
Glaukom sa ranim ili srednje izraZenim o$tecenjima

Kako koristiti imidzing za praéenie progresije [Il,D]
Ucestalost treba da bude sli¢na onoj kod testiranja vidnog polja
- Pacijente treba pratiti istim testom/metodom kako bi se olak$ala procena
progresije [I,D].
- Osnovni, ponovlieni pregled 3 meseca posle osnovnog i onda do jo$ 4
pregleda u toku prve dve godine u slu¢aju visokog rizika od progresije [II,D].
- Osnovni pregled, ponavljan godi$nje, za slu¢aj okularne hipertenzije [II,D].

loko je poznavanie test-retest varijabilnosti neophodno u odredivanju optimalne
ulestalosti izvodenja imidzing testova, u svakodnevnom klinickom radu izgleda
da je trenutno nemoguce uzeti u obzir veliki broj parametara i njihovu u velikoj
meri promenljivu reproducibilnost, niti je moguce potvrditi isplativost imidZing

tehnika za glaukom'?°.
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1.4 - PERIMETRIJA

1.4.1 Tehnike perimetrije

Testiranje vidnog polja je zna¢ajno za dijagnozu glaukoma, a jo¥ znacajnije za
pracenije i le¢enje glaukoma [I,D].
Kompletna lista dostupnih tehnika i strategija je izvan okvira ovog vodica.

1.4.1.1 Kompjuterizovana i manuelna perimetrija

Staticka kompjuterizovana perimetrija treba da ima prednost u vodenju glaukoma.
Kineticka, Goldmannova perimetrija nije pogodna za otkrivanje ranih glaukomskih
ispada u vidnom polju jer mali ispadi uvek bivaju izgublieni izmedu izoptera'?'.
Kompjuterizovana perimetrija je takode manije subjektivna; rezultati su numericki a
alati za kompjuterizovano-asistiranu interpretaciju su dostupni. Manuelna kineti¢ka
perimetrija moZe biti od pomo¢i kod pacijenata koji nisu u moguénosti da izvedu
automatizovanu perimetriju.

1.4.1.2 Standardna Automatizovana Perimetrija — SAP

Glaukomska perimetrija je tokom vremena postala vise standardizovana te se
termin Standardna Automatizovana Perimetrija (SAP) uvek koristi. SAP se odnosi na
staticku komijuterizovanu praznu (threshold) perimetriju centralnog vidnog polja
nacinjenu sa belim stimulusom na dimer beloj pozadini.

e Test algoritmi i programi

U le¢enju glaukoma prazna perimetrija je preporuceni standard [I,D]. Uobicaje-
no kori¢eni algoritmi kod Humphrey perimetra su: ,SITA Standard” i ,SITA
Fast”. ,SITA Fast” ima prednost u smanjenju vremena testiranja, $to se moze
negativno odraziti u povecanju varijabilnosti. Kod Octopus-ovog perimetra
uobi¢ajeno korid¢eni prazni algoritmi zovu se ,Dinamicka strategija”. TOP algo-
ritam je brzi, ali moze imati manju rezoluciju od ostalih praznih testova jer su
prazne vrednosti determinisane srednjim rezultatima testa iz test ta¢aka razlicitih
udaljenih lokacija'?.

Goldmanova perimetrija se izvodi kori§¢enjem Goldmann stimulusa velicine Il u
centralnih 25-30° vidnog polja gde je lociran najvedi broj retinalnih ganglijskih
¢elija [I,D]. Uobi¢ajen obrazac test tacaka je isti i kod Humphery perimetra (30-2
i 32 test tacke) i Octopus perimetra gde G1 i G2 obrasci pokrivaju centranih
30°. Cesto korié¢en obrazac kod Humphrey perimetra je 24-2 koiji pokriva nedto
manju povr$inu i tako skracuje vreme testiranja. Samo manija koli¢ina informaci-
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ja biva izgubliena ako se koristi manji obrazac u poredeniju sa veé¢im. Uobicajeni
test artefakti od: probnog rama i spustenih kapaka su u tom slu¢aju manije Zesti.

e Odabiranje testa

Preporuceno je da klini¢ari odaberu i upoznaju se sa odgovarajuéim SAP testo-
vima. Pacijent bi trebao biti praéen sa istim testom kako bi se mogla proceniti
progresija [I,D]. Za one sa veoma uznapredovalom bolesti neophodno je raz-
motriti korid¢enje Goldmann stimulus veli¢ine V pre nego stimulus llI, ili odabrati
perimetrisku strategiju koja se fokusira blize ostatku vidnog polja. Kod oba
perimetra mogu se koristiti obrasci test talaka koje pokrivaju samo centralnih
10°. To je slu¢aj kod pacijenata sa ,tubarnim” vidom kada se koristi bilo
Octopus M1 ili M2 ili Humphrey 10-2 [I,D]. Humphrey vidno polje i Octopus
perimetar su dva naj¢e$ée koris¢ena SAP perimetra u Evropi. Drugi manije
koris¢eni SAP perimetri takode imaju dostupne prazne (threshold) programe.

1.4.1.3 Ne-konvencionalna perimetrija

Drugi modaliteti kompjuterizovane perimetrije koriste razli¢ite stimuluse od SAP.
Primeri su SWAP (Short Wawelength Automated Perimetry — Kratkotalasna Automa-
tizovana perimetrija), FDT (Frequency Doubling Technology- Tehnologija Dupliranih
Frekvencija), HEP (Heidelberg Edge Perimetry — Hajdelbergova Ivi¢na Perimetrija), i
HRP (High-pass resolution perimetri ili prstenasta perimetrija) i perimetrija trepere-
nja. Postoji nedostatak dokaza da ovi testovi imaju prednost nad SAP.'231%¢

1.4.1.4 Instrukcije za pacijente

Uloga operatora je od velike vaZnosti. Novom pacijentu operator mora objasniti $ta
da ocekuje i kako da reaguje na stimulus. Operator mora biti blizu perimetra kako
bi reagovao na svako pitanje pacijenta [I,D]. Tiho zatamnjeno okruZenije bi trebalo
biti obezbedeno pacijentu. Kratka demonstracija, pre pravog pocetka testa, pomodi
¢e pacijentu da razume test. Operator bi takode trebao da uradi test da bi bolje
razumeo kako je raditi vidno polje. Trebalo bi pacijentu objasniti da ¢ée najvedi broj
stimulusa biti bled i da se ¢ak i od pacijenta sa normalnim vidnim polijem ocekuju
da promase po koiji stimulus [I,D].
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Vidno polje

[ Normalno ] 'G'r-'a'niénols'umnji\id [ Jasno patolosko

[ Strukturna abnormalnost? ] Strukturna abnormalnost? Strukturna abnormalnost? ]

(Ne)  (Da) Ne)(Ne ) (Da

: = Ry Artefakt ili e
Negatlvna Ponoviti ::I:tv:::nj: Klinicki | | Ponoviti ::Isetv:::nj: Klinicki Pozitivha n;t:o flzdla:1 Hfiline Pozitivha
dijagnoza | ocekivana duzinazivota? | | Ocekivana duzina zivota? || dijagnoza Ftl':?riré;i:::tel) Jubltka vid dijagnoza

\/\

kcmgenR:azlr:::t ar:::)malue Ponoviti | |Negativna
mali disk, test | dijagnoza
vaskularne bolesti kao AION
Razmotriti pouzdanost testa pre njegove procene S E o Bisusonn Biawyidii

1.4.2 Interpretiranje rezultata

1.4.2.1 Stampani rezultati

Humphrey i Octopus perimetri obezbeduju sli¢ne statisticke analize pojedina¢nog
testiranog vidnog polja prezentovanog na $tampanom nalazu, §to obuhvata: mape
vidnog polja, indekse vidnog polja i druga sredstva za interpretaciju rezultata.

e Numeri¢cka mapa praga (threshold map) obezbeduje sirove procenjene prazne
vrednosti na svakoj testiranoj tacki.

e Siva skala ili kolorno kodirana mapa obezbeduje grafitku prezentaciju nume-
ricke mape praga.

e Numeri¢ka mapa ukupne devijacije pokazuje razliku izmedu normalne prazne
vrednosti korigovane godinama i izmerenih vrednosti test tacaka.

60



Pregled pacijenta

e Numeri¢ka mapa modela devijacije pokazuje iste vrednosti ali nakon korekcije
za difuzni gubitak senzitivnosti. Naj taj nacin ona naglasava fokalne gubitke
senzitivnosti.

e Mapa verovatnoée obezbeduje statisticku znacajnost numerickih devijacija.

1.4.2.2 Indeksi pouzdanosti

Ovi indeksi su nacinjeni radi procene pouzdanosti pacijenta. Sa pravilnim instrukci-

jama skoro svi pacijenti su u mogu¢nosti da izvedu pouzdane testove.

Visoka frekvenca lazno pozitivnih odgovora (false positive-FP), su siguran znak loge
pouzdanosti, ali visoka frekvenca lazno negativnih (false negative-FN) je od relativ-
no male vaznosti. Visok nivo gubitaka fiksacije (fixation losses-FL) moze biti indikator
lo$e pazinje tj neadekvatnog praéenja fiksacione ta¢ke. Kod veéine modernih peri-
metara fiksacija pacijenta se konstantno nadgleda tokom testa uz pomoé¢ automat-
skog tragada- oko/pokret.

Operator imavaznu ulogu u monitoring i proceni pouzdanosti testa, informisanju
klini¢ara, te, ako je neophodno, i u beleZenju rezultata testa.

1.4.2.3 Indeksi vidnog polja

Indeksi vidnog polja su brojevi koji sumiraju perimetrijske rezultate testiranja. Koris-
tan indeks je MD (srednji defekt kod Octopus sistema ili srednja devijacija kod
Humphrey sistema). MD predstavlja srednju razliku izmedu normalne senzitivnosti
korigovane godinama i izmerene prazne vrednosti u svim lokacijskim test ta¢kama.
Novi indeks razvijen za Humphrey perimetar je VFI, koji je sli¢an vrednostima MD
ali vide centralno orijentisan, izrazeni procentima pre nego u decibelima i rezistent-
niji na difuzne ispade'?’"'%8.

Globalni indeksi uklju¢uju PSD (Humphrey) i LV (Octopus) mere lokalnu prostornu
varijabilnost vidnog polja. PSD i LV mogu biti kori§¢eni za dijagnozu, ali su manje
informativni u odnosu na mape verovatnoda. Softver za pravlienje grafitkog mapira-
nja gubitka vidnog polja prema ocekivanim anatomskim regionima je ve¢ dostupan.

1.4.2.4. Snimanje indeksa vidnog polja

Jednostavna metoda snimanja serijskih podatka iz vidnog polja je GSS. Ona ¢e dati
pregled stanja vidnog polja bez ikakve statisticke podrike'?* 1%,
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1.4.2.5. Sumiranje dijagnosti¢kih karakteristika

e Glaukomski test polovine vidnog polja (GHT).
GHT je inkorporiran u Humphrey perimetru. Ova analiza klasifikuje rezultate
vidnog polja kao: ,u normalnim granicama”, ,izvan normalnih granica” i ,gra-
ni¢ne vrednosti”. Klasifikacija ,izvan normalnih granica“je dizajnirana da otkrije
glaukom. Druge dve GHT klasifikacije su ,opsti pad senzitivnosti” i ,abnormalno
visoka senzitivnost koja ide ruku pod ruku sa visokom frekvencijom FP odgovora”.

e Bebieva kriva
Bebieva kriva je kriva kumulativnog defekta kod Octopus sistema i predstavlja
sumarni grafikon lokalizovanih i difuznih gubitaka senzitivnosti. U potpunom
difuznom gubitku kriva izmerene senzitivnosti je niza, ali paralelna prikazanoj
normalnoj krivi. Kod fokalnih gubitaka desni deo izmerene krive je niZzi od kom-
parirane normalne referentne krive.

¢ Dijagnoza bazirana na grupisanim ta¢kama

Grupisane test tacke lokacija sa zna¢ajno redukovanom senzitivno$éu su pouzdaniji
indikatori ranog glaukomskog gubitka u vidnom polju od razbacanih tacaka. Pra-
vilo koje se uvek koristi da bi se klasifikovao rezultat testa kao glaukomski sadrzi
minimum tri razbacane tac¢ke sa znac¢ajnim gubitkom senzitivnosti od kojih bi jedna
trebala da ima znadajnost p <1% [I,D]. Uobitajeno, test tatke lokacija koje nepo-
sredno okruzuju slepu mrlju su ignorisane u ovoj analizi.

1.4.2.6. Potvrda klasifikacije

Defekti u vidnom polju koji se pojavljuju kao jasno glaukomatozni i odgovaraju
klinickoj slici ne moraju imati potvrdu da bi podrzali dijagnozu glaukoma [I,D].
Vidna polja sa blagim defektima mogu zahtevati dodatne testove potvrdivanja
(pogledati FC V).

Efekat u&enja.
Mnogi pacijenti pokazuju napredak u rezultatima vidnih polja kao posledica
pobolj$ane pouzdanosti i osetljivosti nakon prvih nekoliko testova.
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1.4.2.7. Procena progresije

Tokom pracenija vazno je znati da li vidno polje propada i koja je brzina progresije
[I,D]. Kada se procenjuju promene u odnosu na osnovnu liniju, progresija koja se
pojavila mora biti potvdena kroz dva ili vise testova [I,D].

Postoje dva glavna prilaza kompjuterski asistiranoj analizi progresije:

1. Analiza dogadaja (dizajnirana je da da odgovor na pitanje da li postoji progre-
sija u vidnom polju) sa mapama verovatnoée glaukomskih promena (Glaucoma
change probability maps). Svi testovi vidnog polja se uporeduju sa osnovnom
linijom koja se sastoji od srednjih vrednosti dva osnovna testa. Lokacije test
tacaka koje su odtecene vise od ocekivane test-ponovljeni test varijacije su ozna-
Cene zastavicama. Kod ocijukod kojih postoji o$teéenje na najmanije tri lokacije,
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test tacke su oznacene zastavicom. Ako se takav nalaz ponovi u dva uzastopna
testa, tada postoji verovatno¢a progresije, a ako postoji u tri uzastopna testa
tada postoji vrlo verovatna progresija. Pravila koja se koriste EMGT™' su deo
programa analize progresije vodene HVFAnalyser-om.

2. Andlize trenda (kvatnifikacija stepena progresije)

Perimetrijski stepen progresije je brzina pogorsanja vidnog polja i obi¢no se meri
uz pomo¢ linearne regresione analize kori§¢enjem MD indeksa ili u novije vreme
VFI indeksa u funkciji vremena. MD brzina progresije se izrazava v dB/god, a
brzina progresije sa VFI se izrazava v %/god.

Trend analiza globalnih indeksa uklju¢uje linearnu regresiju MD i VFI za
Humphrey i linearnu regresiju za MD, LV, DD i LD za Octopus. Octopus pruza
trend analizu funkcionalno povezanih grupa test talaka. Nekoliko samostalnih
softverskih programa su dostupni za izvodenje trend analize individualnih test
lokacija, grupisanih ili globalnih indeksa, zavisno od tipa. Oni ukljucuju
Peridatu, PROGRESSOR i Eye Suite. Neki od prethodno opisanih sistema korste
podatke o trendu progresije u poku$aju da predvide bududi status vidnog polja.

1.4.2.8. Broj testova

Uobi¢ajeno korid¢eni: analiza dogadaja ili trenda zahteva najmanije pet, a pozelino
je i vise testova za detekciju progresije. lpak, u nekim slu¢ajevima progresija moze
biti detektovana i pre toga. To pokazuje potrebu za relativno estim perimetrijskim
ispitivanjima kod pacijenata kod kojih je neophodno pronalazenje rane progresije.
Odredivanije brzine progresije za pojedina¢no oko zahteva dovolino dug vremenski
razmak (najmanije 2 godine) i dovoljan broj testiranja vidnih polja. Vaino je otkriti
o¢i koje pokazuju brzu progresiju u ranom stadijumu. Idealno, svi novootkriveni
glaukomski pacijenti bi se trebali testirati SAP-om tri puta godi$nje tokom prve dve
godine nakon postavljanja dijagnoze [II,D].

1.4.3. Gradiranje ispada vidnog polja

Kada se razmatra gradiranje glaukomske bolesti stanje vidnog polja se uvek koristi
kao najvainija referenca. Sistem za fino gradiranje'?, modifikovana Hodapp-
Parrish klasifikacija je u upotrebi unazad nekoliko godina. GSS koristi kombinaciju
MD i PSD da ozna¢i stadijum oste¢enja'®'%°. Sistem gradiranja moze biti od
velikog znadaja u naudnim studijama, studijama isplativosti i sl ali je od ograni¢ene
upotrebne vrednosti u klini¢ckom radu. Idealno, za praéenje glaukoma trebalo bi pre
detektovati i kvantifikovati progresiju bolesti u ,malim koracima” nego samo iden-
tifikovati prelazak iz jednog stadijuma u drugi [I,D].
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Hodapp klasifikacija

RANI GLAUKOMSKI ISPADI

a) MD<-6 dB

b) Manje od 18 tacaka spudteno ispod 5% nivoa verovatnoée i manje od 10
tacaka ispod p<1% nivoa

c) Ni jedna ta¢ka u centralnih 5 stepeni sa senzitivno$éu manjom od 15dB

SREDNJI GLAUKOMSKI ISPADI

a) MD<-12dB

b) Manje od 37 tacaka spudteno ispod 5% nivoa verovatnodée i manje od 20
tacaka ispod p<1% nivoa

c) Bez absolutnih ispada (0dB) u centranih 5 stepeni

d) Samo jedano polupolje sa senzitivno$¢u <15dB u centralnih 5 stepeni

UZNAPREDOVALI GLAUKOMSKI ISPADI

a) MD>-12dB

b) Vise od 37 ta¢aka spudteno ispod 5% nivoa verovatnode i vise od 20 tacaka
ispod p<1%

c) Absolutni ispadi (0dB) u centranih 5 stepeni

d) Senzitivnost <15dB u centralnih 5 stepeni u oba polupolja
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Klasifikacija
I terminologija 2

2.1 - PRIMARNE KONGENITALNE FORME/GLAUKOMI KOD DECE

Primarni kongenitalni glaukom je retka bolest, ali sa velikim uticajem na razvoj
deteta i kvalitet njegovog Zivota. Rano postavljanje dijagnoze i adekvatna terapija
mogu imati veliki uticaj na vidnu o$trinu deteta i mogudée je spreciti njegov dozivotni
invaliditet. Hirurska terapija je uvek neophodna'?[l, CJ.

2.1.1 Primarni kongenitalni glaukom (PCG): od rodenja do 2 godine
starosti

1) kod neonatusa (0-1 meseca)

2) infantilni (1-24 meseca)

3) sa kasnim javljanjem ili kasnim prepoznavanjem (kod dece starije od 2 godine)
4) spontano neprogresivni slu¢ajevi sa normalnim IOP-om, ali sa tipi¢nim znacima
PCG mogu se klasifikovati kao PCG

Etiologija:

Disgeneza ugla je uzrokovana nepotpunim razvojem trabekuluma pre i /ili posle
rodenja. Postoji jak monogenetski uticaj. Nasledivanje je u vecini slu¢ajeva recesiv-
no sa varijabilnom penetrancom ili sporadi¢no. Specifi¢ne hromozomske anomalije
su indentifikovane na hromozomima 1p36 i 29212

Patogenetski mehanizam:
Smanijeno oficanje o¢ne vodice dovodi do znalajnog porasta IOP-a. Izolovana
trabekulodisgeneza je najce$¢a forma primarnog kongenitalnog glaukoma.

Epidemiologija:

Ucestalost kongenitalnog glaukoma je 1:12-18.000 kod belaca. Incidenca moze
biti 5 do 10 puta veéa ako postoji konsangvinitet kod roditelja. Cesta je tetka
invalidnost zbog lo$e vidne ostrine. PCG je c&e$¢i kod muske dece (65%) i
bilateralan je u 70% slu¢ajeva.

Simptomi:
Pla¢ljiva nezadovolijna beba tokom prvih nekoliko nedelja ili godina Zivota.
Nije uvek pracen simptomima.
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Znaci:

Fotofobija, epifora, blefarospazam, trljanje oka su tipi¢ni rani znaci.

O¢i su vede u odnosu na to kolike bi trebalo da budu u tom uzrastu, sa dijametrom
roznjace obi¢no >10.5 mm na rodenju i >12 mm u prvoj godini zivota. Aksijalna
duzina oka je poveéana, >20 mm na rodenju ili >22 mm posle prve godine. Edem
roznjace je Cest nalaz, epitelijalni i stromalni edem mogu biti udruzeni sa rupturama
Descemetove membrane, ili Haab-ovim strijama, koje ne treba pomesati sa
nalazom kod porodaja asistiranog forcepsom.

IOP se ponekad moze izmeriti ru¢nim tonometrom, dok je dete budno. U opstoj
anesteziji nivo IOP-a se vestacki snizava zbog sedacije i anestetika: same vrednosti
IOP-a su nedovoline da se potvrdi dijagnoza, sem ako IOP nije ekstremno povisen i
postoje kornealni znaci. Teski, kasno dijagnostikovani sluajevi praéeni su
ekstremno uve¢anim bulbusom, koiji se opisuje kao buftalmos. U ovim sluéajevima
je od koristi porediti Sirinu rima na oba oka. Kod neonatusa na papili optikusa
postoje znaci distenzije zbog povienog pritiska ili ujednaceno uvecanije ekskavacije;
ekskavacija je tipi¢an znak za kasnije stadijume (C/D odnos >0.3). Promene na
papili optikusa mogu biti reverzibilne sa normalizacijom IOP-a.

Gonioskopijom se vidi prednja insercija irisa, koja formira izreckanu ivicu sa zao-
stacima uvealnog tkiva i slabo diferentovanim strukturama i/ili trabekulodisgeneza,
esto opisivana kao “Barkanova membrana”.

Lecenje

Inicijalno operativno lecenje je indikovano skoro u svim slu¢ajevima primarnog
kongenitalnog glaukoma?*® [I,D]. Klasi¢ne operacija su trabekulotomija i gonioto-
mija" ¢®. Opisani su povolini rezultati posle trabekulotomije u 360°, uz kateter
kojim se otvara Slemov kanal u celoj cirkumferenciji®!". Filtracione operacije mogu
biti indikovane ako su trabekulotomija i goniotomija neuspe$ne [I,D]. Relativno
Cesto operacije moraju da se ponavljaju.

Medikamentozno le¢enje je obi¢no ili neefikasno ili neprakti¢no u duzem
vremenskom periodu. Lekovi, uklju€ujuéi i oralne inhibitore ugliene anhidraze mogu
se koristiti dok se ne donese odluka o hirurskom pristupu, kao i za o¢i kod kojih
operacijama nije postignuta kontrola IOP-a2. Cikloablacija je dodatna ili medu-
procedura kojoj se pribegava kada primarna hirurgija trabekuluma nije uspedna.
Teski slucajevi i sekundarni glaukomi u decijem dobu, posebno afakni glaukomi
kod dece, nekada zahtevaju ugradnju drenaznih ceveica.

Slu¢ajevi koji se manifestuju kasnije u detinjstvu obi¢no nisu praceni uveéanjem
ocne jabucice i mogu imati vi$e $anse za postoperativni uspeh.
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2.1.2 Kongenitalni glaukom otvorenog ugla sa kasnim manifestova-
njem/ Rani juvenilni glaukom (nastanak >2 godine do puberteta)

Etiologija i patofiziologija:
Kao i primarni kongenitalni glaukom, sem $to:
- nema uveéanja o¢ne jabucice
- nema kongenitalnih oftalmolokih anomalija i sindroma
- je asimptomatski dok se ne razviju odmakli ispadi u vidnom polju.

Znaci:
Otvoren ugao, poviden IOP, osteéenje papile optikusa i vidnog polja zavisi od
stadijuma bolesti.

Ledenje: Videti 2.1.1.1

Lecenje sluc¢ajeva pedijatrijskog glaukoma je poseban izazov zbog prirode bolesti i
teskoca pri operacijoma i pregledima pacijenata ovog uzrasta. Lecenije treba prila-
goditi primarnoj anomaliji i mehanizmu koiji je doveo do porasta IOP-a [I, D]. Kad
god je fo moguée, ovakve slucajeve treba uputiti u tercijarne zdravstvene centre.

2.1.3 Sekundarni glaukomi kod dece

Moguéi su razli¢iti patogenetski mehanizmi nastanka. Potpuni spisak i $ira diskusija
o ovom problemu su izvan obima ovog vodi¢a.

2.1.3.1 Glaukom udruzen sa urodenim oftalmoloskim anomalijama

e Axenfeld Rieger anomalija (Sindrom, ako postoje udruzene sistemske
anomalije)

e Peters anomalija (Sindrom, ako postoje udruZene sistemske anomalije)

e Ektropijum uvee

¢ Kongenitalna hipoplazija irisa

e Aniridija

e Perzistentna fetalna vaskulatura/PFV (ako je glaukom prisutan pre operacije

katarakte)

Okulodermalna melancitoza (Nevus Ota)

Zadnja polimorfna distrofija

Mikroftalmos

Mikrokornea

Ektopija lentis
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2.1.3.2 Glaukom udruzen sa urodenim sistemskim bolestima ili sindromima

e Hromozomske anomalije kao trizomija 21 (Down sindrom)
e Poremedaji vezivnog tkiva
(Marfanov sindrom, Weill-Marchesani sindrom, Stickler sindrom)
e Metaboli¢ki poremecaiji
(homocistinurija, Lowe sindrom, mukopolisaharidoze)
e Fakomatoze
(Neurofibromatoza (NF-1, NF-2), Sturge-Weber sindrom, Klippel-
Trenaunay-Weber sindrom, Rubinstein-Taybi, kongenitalna rubela)

2.1.3.3 Glaukom udruzen sa ste¢enim stanjima

e Ubveitis

e Trauma (hifema, recesija ugla, ektopija lentis)
e lzazvan steroidima

e Tumori (benigni/maligni, okularni/orbitalni)

e Retinopatija prematuriteta

2.1.3.4 Glaukom posle operacije katarakte kod dece

Sekundarni glaukom je ¢esta ozbilina komplikacija posle operacije katarakte u
ranom detinjstvu. Incidenca moze da se poveéa do 50% ako je operacija katarakte
izvedena pre devetog meseca Zivota'*'®. Ova vrsta sekundarnog glaukoma je teska
za lecenije i Cesto zahteva ugradnju drenaznih cevdica kako bi se postigla dugoro¢-
na kontrola IOP-a.

2.1.3.5 Leéenje sekundarnog glaukoma kod dece [I,D]

Lecenje ovakvih slu¢ajeva je poseban izazov.

Medikamentozno lecenje obi¢no nije ni efikasno niti prakti¢no resenje na duze staze.
Lekovi, ukljuCujuéi i oralne inhibitore ugliene anhidraze, mogu da se koriste dok se ne
donese odluka o hirurskom pristupu, kao i u slu¢aju kada operacija ne uspe.
Primarna operacija: rana goniotomija ili trabekulotomija, odnosno filtraciona ope-
racija, ako su ranije operacije neuspesne. Ponavljanje operacija je relativno Cesto.
Le¢enje treba prilagoditi primarnom poremedaju, mehanizmu porasta IOP-a i
kvalitetu Zivota pacijenta. Ovakvi slu¢ajevi zahtevaju visoko specijalizovanu negu.
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2.2 - PRIMARNI GLAUKOM OTVORENOG UGLA

Glaukom otvorenog ugla je hroni¢na, progresivha opticka neuropatija koja se
karakteride morfologkim promenama glave opti¢kog diska i sloja retinalnih nervnih
vlakana u odsustvu druge okulame bolesti i kongenitalne anomalije. Progresivno
propadanie retinalnih ganglijskih ¢elija i gubitak vidnog polja su udruzeni sa ovim
promenama.

2.2.1 Epidemiologija

Glaukom je drugi vodedi uzrok slepila u Evropi i svetu. Naj¢e$¢i je uzrok ireverzibil-
nog slepila. Redak je ispod 50 godina'*?*. Prevalenca raste sa godinama. Medutim
prijavljeni procenti u velikoj meri zavise od definicije.

2.2.2 Faktori rizika

Kako vecina populacionih studija nije pravila razliku izmedu POAG i sekundarnog
glaukoma otvorenog ugla, kao $to je pseudoeksfolijacioni glaukom (PEH) slededi
podaci se odnose na oba tipa, ovde oznadena kao glaukom otvorenog ugla (OAG).

¢ Procena rizika
Procena faktora rizika je vazna: u identifikaciji osoba za ranu detekciju, donose-
nju odluke o zapocinjanju tretmana ili intenziviranju tretmana kod osoba sa
utvrdenom glaukomnom boles¢u.

¢ Terminologija
Faktori rizika: faktori rizika za razvoj glaukoma otvorenog ugla su oni koji su
udruzeni sa razvojem OAG ili konverzijom okularne hipertenzije u glaukom
Prognosti¢ki faktori: prognosti¢ki faktori za OAG su udruzeni sa progresijom
utvrdenog glaukoma otvorenog ugla. Ni jedan od njih nije uzro¢ni faktor.
Nekada se termini faktori rizika i prognosti¢ki faktori koriste kao sinonimi.
Prediktivni faktori: termin prediktivni faktor se koristi za faktore koji su udruzeni
sa povecanim rizikom za glaukom i deo su definiciie OAG kao $to su parametri
opti¢kog diska i indeksa vidnog polja.

2.2.2.1 Faktori rizika za OAG (Videti FC V)
Inicijalni dokazi potencijalnih faktora rizika za OAG su bili izvedeni iz populacionih

studija preseka. Jaki zakljuéci o faktorima rizika za razvoj OAG mogu biti izvu&eni
samo iz longitudinalnih populacionih kohortnih studija®’-*°.
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a)

b)

d)

9)

Starost

Rezultati populacionih studija preseka dosledno pokazuju da prevalenca OAG
raste znacajno sa godinama'*'772331 | ongitudinalne populacione studije su
potvrdile da je starija Zivotna dob znacajan faktor rizika za OAG?-°. Dve studije
su pokazale da 6% i 4% raste rizik za razvoj OAG godi$nje od momenta
zapocdinjanja pradenja.

Intraokularni pritisak IOP

Visi IOP je konzistentno udruzen sa prevalencom' " 172531 i incidencom OAG.
Prema longitudinalnim podacima rizik za razvoj OAG raste za 11-12% kod
belaca? %%, 10% Afrikanaca® i 18% Latino populacije® za svaki 1TmmHg porasta
IOP. IOP je jedini faktor rizika koji se moze modifikovati

Rasa /etni¢ka pripadnost
Prevalenca glaukoma je nekoliko puta veéa kod Afro-Amerikanaca i Afro-
karibskih naroda nego kod belaca'®***. Dokazano je da je kod latino naroda

prevalenca®>? i incidenca® OAG via nego kod belaca, ali niza nego kod Afro-

karibskih naroda.

Porodi¢na istorija glaukoma

Dve studije koje su prouc¢avale razli¢ite etnicke grupe su pokazale da je rizik za
razvoj] OAG 9.2 puta i 4 puta veéi kod osoba koje imaju rodake u prvom
stepenu srodstva sa OAG u poredenju sa onima koji ih nemaju®***. Takode,
porodi¢na istorija glaukoma povecava rizik za razvoj OAG? %,

Pseudoeksfolijacije

Populacione studije koje specifi¢no procenjuju pseudoeksfolijacije i pseudoeks-
folijativni glaukom konstantno pokazuju da su pseudoeksfolijacije udruzene sa
pove¢anom prevalencom OAG'??**#* Prema longitudinalnim podacima pri-
sustvo pseudoeksfolijacija 11.2 puta povecéava rizik za razvoj OAG?.

Centralna debljina roznjage (CCT)

Rezultati dve populacione studije pokazuju, da je 41% i 30% povecan rizik za
razvoj OAG po 40 pm tanjoj CCT#8,

Miopija

Nekoliko populacionih studija preseka je identifikovalo umerenu do visoku
miopiju (ve¢u od -3.0 D) kao faktor udruzen sa povecanom prevalencom
OAG*# Holandska studija je pokazala da osobe sa visokom miopijom
(ve¢om od -4.0 D) imaju 2.3 puta poveéan rizik za razvoj OAG?. Latino narodi
u Kaliforniji imaju za 48% povecan rizik za razvoj OAG za svaki pove¢an mm
aksijalne duzine oka®.
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h) Okularni perfuzioni pritisak

Stalan nalaz populacionih studija je udruzenost niskog okularnog perfuzionog
pritiska i pove¢ane prevalence OAG?°2'*¢¢' Novi nalazi sugeri$u da ova
povezanost moZe zavisiti od toga da li osoba tretira ili ne sistemsku hipertenziju
29,56,58.61-66 - Qpisane su i fenotipske karakteristike u smislu vaskularne disregula-
cije®®. Barbados Eye studija je potvrdila da nizak perfuzioni pritisak poveéava
rizik za razvoj OAG?. Zbog nadeg ograni¢enog razumevanja ove kompleksne
varijable i njene interakcije sa potencijalnim faktorima rizika za glaukom ta¢na
uloga okularnog perfuzionog pritiska ostaje nejasna®’’.

i) Drugi faktori
Postoje saopstenja o drugim faktorima koji mogu biti udruzeni sa poveéanim

rizikom za OAG kao $to su dijabetes, sistemski krvni pritisak, migrena, Raynaud
sindrom, opstruktivna sleep apnoea. Medutim podaci u literaturi su nekonzistentni.

i) Rizik faktori po tipu OAG
Po pravilu analize populacionih studija nisu diferencirale razli¢ite tipove OAG.
Novije studije koje su razmatrale POAG i PEX glaukom su utvrdile da je jedino
IOP faktor koji je udruZen sa oba tipa; vaskularne sistemske bolesti i njihov
tretman su bile udruzene samo sa POAG*. Ovo moze sugerisati na razlicitu
patogenezu izmedu ova dva najée$éa tipa OAG.

2.2.2.2 Faktori rizika i prediktivni faktori za konverziju okularne hipertenzije
u POAG

Ocular Hypertension Treatment Study (OHTS) i European Glaucoma Prevention
Study (EGPS)’® su randomizirane kontrolisane studije (RCTs) koje su kontrolisale
efekat snizenja IOP na konverziju okularne hipertenziie u POAG. Sledeéi faktori
rizika i prediktivni faktori su bili identifikovani u obe studije:

e Starost (rizik raste 26% po dekadi)
|OP (rizik raste 9% po 1 mmHg)
Vertkalni i horizontalni odnos ekskavacijo/papila (rizik raste 19% za 0.1 vedi)
PSD u vidnom polju (rizik raste za 13% za vrednosti za 0.2 dB vise)
CCT (2.04 puta vedi za 40 um tanju roZnjacu)

Bazirano na podacima OHTS-EGPS prediktivnog modela razvijen je kalkulator za
procenu 5-to godidnjeg rizika za konverziju okularne hipertenzije u POAG.”" Ovaj
risk kalkulator je dostupan klini¢arima i moZe pomodéi u razmatranju ucestalosti
kontrola i moguéeg tretmana.

Medutim, treba razmotriti i ograni¢enja. Kako je kalkulator baziran na osnovu
podataka OHTS i EGPS rezultati se ne mogu primeniti na osobe mlade od 40
godina, netretirani IOP < 22 mmHg, osobe koje nisu bele rase ili Africkog porekla.
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Takode kalkulator ne uzima u obzir druge faktore udruZene sa povec¢anim rizikom
za glaukom, kao §to su porodi¢na istorija glaukoma i pseudoeksfolijacije. Potrebno
je razmotriti i ocekivani Zivotni vek.

2.2.2.3 Prognosti¢ki faktori za progresiju OAG

Faktori udruzeni sa progresijom utvrdenog OAG identifikovani su u velikim

randomizovanim kontrolisanim istrazivanjima (RCTs): Early Manifest Glaucoma Trial
(EMGT)”?, Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS)” i Collaborative Normal
tension Glaucoma Study (CNTGS)”°.

a)

b)

d)

Starost

Starija Zivotna dob je znacdajno udruzena sa poveéanim rizikom za progresiju
OAG. U EMGT nakon prose¢nog pracenja od 8 godina pacijenti = 68 godina
su imali 51% povecan rizik za progresiju u poredenju sa mladim’. U AGIS rizik
za progresiju raste za 30% sa svakih 5 godina starosti’®. U CNTGS rizik raste za
35% za svaku dekadu’*.Takode u netretiranoj grupi EMGT progresija je bila
znatno brza kod starijih pacijenata’®.

IOP

Veéina gore navedenih RCTs studija sugeride pozitivan efekat redukcije IOP na
nastajanje ili progresiju glaukomnog oste¢enja. U EMGT rizik za progresiju
opada za 10% sa svakim mmHg redukcije IOP u odnosu na pocetne vrednosti’”.
Obrnuto uloga dugotrajnih fluktuacija IOP u progresiji glaukoma se jo$ uvek
raspravlja’®8°. Takode uloga dnevnih fluktuacija IOP u progresiji glaukoma mora
biti temeljnije ispitana RCTs.

Pseudoeksfolijacije

U EMGT rizik za progresiju raste za 2.12 puta kod onih sa pseudoeksfolijacijo-
ma u poredenju sa onima bez pseudoeksfolijacija’®. Dodatno u netretiranoj
grupi EMGT progresija je bila znatno brza u grupi sa pseudoeksfolijacijama
uprkos inicijalno sli¢nim vrednostima IOP u odima sa i bez pseudoeksfolijacija’.

Pseudoeksfolijacije nisu razmatrane u AGIS,CIGTS i CNTGS.

Centralna debljina roznjage (CCT)
U EMGT tanja CCT je bila zna&ajan, ali slab prognosti¢ki faktor za OAG i ova
udruZenost je razmatrana samo kod pacijenata sa vi§im inicijalnim vrednostima

IOP”2. Uloga CCT nije razmatrana u AGIS, CIGTS i CNTGS.

Hemoragije opti¢kog diska

U CNTGS prisustvo hemoragija opti¢kog diska je znacajno udruzeno sa
progresijom bolesti®®. Takode u EMGT pacijenti sa prisutnim hemoragijama
optitkog diska su imali zna¢ajno krade vreme za progresiju®'. Sistematskim
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pregledom rutinskih dijagnosti¢kih pregleda (januar 1950. do januara 2013.)
evaluirani su faktori rizika za glaukom, hemoragije opti¢kog diska su bile visoko
sugestivne za glaukom (LR, 12; 95% Cl,2,9-48), dok je odsustvo hemoragija
bilo bez znacaja (LR 0.94; 95% Cl, 0.83-0.98)%2.
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2.2.3 Primarni glaukom otvorenog ugla

Definicija:

Primarni glaukom otvorenog ugla (POAG) je hroni¢na, progresivna opticka
neuropatija koja se karakterise morfoloskim promenama glave opti¢kog diska i
sloja retinalnih nervnih vlakana v odsustvu druge okularne bolesti ili kongenitalne
anomalije. Progresivno propadanije retinalnih ganglijskih ¢elija i gubitak vidnog
polja su udruZeni sa ovim promenama.

Etiologija:
Etiologija primarnog glaukoma otvorenog ugla ostaje nejasna. Multipli genski
faktori i uticaj komorbiditeta verovatno imaju ulogu.

Patofiziologija:
Sadasnji koncept uklju¢uje oSdtecenje izazvano deformacijom lamine kribrose

uzrokovano poveéanim IOP koji ne moze biti individualno tolerisan. Smatra se da
to rezultira aksonalnim o$te¢enjem sa posledi¢nom apoptoti¢nom smréu retinalnih
ganglijskih ¢elija. Znatan deo pacijenata razvie POAG iako je IOP u okviru
normalnih vrednosti. Svako poveéanje IOP je uzrokovano poveéanjem otpora
isticanju na nivou trabekularne mreze.

Tretman:

POAG se tretira snienjem intraokularmog pritiska medikamentima, laserom ili
incizionom operacijom (Vidi poglavlie 3). Za sada nema dokaza za druge
preporulene terapijske modalitete npr. neuroprotekciju ili uticanje na protok krvi.

2.2.3.1 Primarni glaukom otvorenog ugla/glaukom sa poveéanim
intraokularnim pritiskom (POAG/HPG)

Relativni rizik za POAG raste sa visinom intraokularnog pritiska (IOP) i nema
podataka o pragovnoj vrednosti IOP za nastajanje ovog oboljenja. Pretpostavlja se
da drugi faktori rizika sem IOP igraju znacajnu ulogu u razvoju glaukomne opticke
neuropatije u slucaju nizih vrednosti pritiska (statisticki ‘normalnih’). Otuda i
proizvolina podela POAG na glaukom sa visokim vrednostima IOP (HPG) i
normotenzivni glaukom, iako mogu predstavljati spektar opti¢kih neuropatija
promenljivo osetljivih na IOP. Videti poglavlje Uvod

Etiologija:

Nepoznata

Patomehanizam:

Nepoznat

TIGR i Myoc mutacije mogu biti udruzene
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Karakteristike:
e Oboljevaju mladi odrasli pa do starijih
e Znaci i simptomi:
0 Asimptomatska bolest do nastajanja uznapredovalih promena u vidnom
polju
0 Povecéan IOP bez tretmana (dnevna kriva)
0 Glava opti¢kog diska: stec¢eno karakteristi¢no glaukomno osteéenje i/ili
promena sloja retinalnih nervnih vlakana (difuzni ili lokalizovani defekti)
(Videti poglavlie 1)
0 Vidno polje: obi¢no detektabilni glaukomni defekt u vidnom polju koji
korespondira sa prisutnim ostecenjem opti¢kog diska
0 Gonioskopija: otvoren komorni ugao (koji nema predispozicije za za-
tvaranije, bez goniodisgeneza) (Videti poglavlje 1)

Terapija:
Pogledati Uvod Il i Poglavlje 3
Ciljni pritisak se odreduje u svakom pojedina¢nom slu¢aju (Videti poglavlje 3.2 i FC
IX-X)[1,D].
a) Medikamentna terapija (Videti FC XI-XIII)
1. monoterapija
2. kombinovana terapija u odabranim slu¢ajevima

b) Lasertrabekuloplastika (LFC)

c) Filtraciona hirurgija sa/bez antimetabolitima

d) Dopunska medikamentna terapija kada je potrebna
e) Insercija long-tube drenaznih implanta

f)  Ciklodestruktivne procedure

lzbor primarnog terapijskog modaliteta se individualno oderduije [I,D].
Laser trabekuloplastika se razmatra kao primarni tretman ili kao alternativa dopun-
skoj medikamentnoj terapiji [I,A].

2.2.3.2 Primarni glaukom otvorenog ugla/ Normotenzivni glaukom
(POAG/NPG)

Etiologija:

Nepoznata

Patomehanizam:

Nepoznat

Optineurin mutacije su nadene u porodicama sa NPG
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Karakteristike:

e Oboljevaju stariji od 35 godina

e Znadi i simptomi:
0 Normalan IOP bez tretmana (24h dnevna kriva), bolest je

asimptomatska do nastajanja uznapredovalih promena u vidnom polju

o Tipi¢no glaukomno osteéenje glave optickog diska
0 Hemoragije optickog diska

e Tipi¢ni defekti u vidnom polju: npr. paracentralni defekti

e Gonioskopija: otvoren komorni ugao, (isklju¢iti intermitentno zatvaranije
ugla; Videti poglavlje 2)

e Bez istorije ili znakova druge bolesti oka ili upotrebe steroida

e Razmotriti centralnu kornealnu debljinu ako se nalaz ne slaze; CCT moze
biti tanja od proseka (Videti poglavlje 1.1)

Tretman

Pogledati Uvod Il i Poglavlje 3. i FC VI

Nekoliko prospektivnih klini¢kih studija je jasno ukazalo na prednosti tretmana [I,A].
Ciljni pritisak: za veéinu slu¢ajeva maksimalno IOP= 8-15 mmHg u dnevnoj krivi ili
redukcija IOP 30% od pocetne vrednosti (Videti poglavlie 3.2) [I,D].

a) Medikamentna terapija
|. Svaka mono ili kombinovana terapija koja pokazuje efikasnost i tolera-
bilnost u postizanju i odrzavaniu cilinog IOP [I,D]
Il. Izbegavati lekove sa potencijalno vazokonstriktornim ili sistemskim hipo-
tenzivnim efektom [II,D]
lIl. Oralni blokatori Ca-kanala kod izabranih pacijenata
b) Laser trabekuloplastika [I,D]
¢) Hirurgija Glaukoma
|. U slucajevima progresivnog glaukomnog o$teéenja uprkos maksimalnoj
medikamentnoj terapiji, lasertrabekuloplastici ili nemoguénosti dostizanja
cilinog IOP [I,D]. Potrebno je intenzivno postoperativno praéenje nekada
i manipulacija na filtracionom jastucetu kako bi se odr7ao nizak IOP [I,D]
ll. Praéenje na 3-12 meseci u zavisnosti od stadijuma bolesti i stepena
progresije sa pregledom:
0 opti¢kog diska
0 vidnog polja
o IOP
0 dokumentacijom PNO i RNFL
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2.2.4 Primarni juvenilni glaukom

Etiologija: nepoznata

Patomehanizam: smanjeno oticanje o¢ne vodice

Karakteristike:

0 Javlja se posle detinjstva, obi¢no posle puberteta ili u ranom odraslom
dobu. Nasledivanije: ukoliko je porodi¢no ¢esto je dominatnog tipa na-
sledivanja. Geni udruZeni sa pojavom primarnog juvenilnog glaukoma
su MYOC i CYP1B1

0 Znaci i simptomi:

- Nema uvecanja o¢ne jabucice

- Asimptomatska do razvoja uznapredovalih promena u vidnom polju

- Poveéan IOP bez tretmana (dnevna kriva)

- Glava optickog diska i sloj retinalnih nervnih vlakana: fipi¢no difuzno
osteéenije, ali i svi drugi tipovi glaukomnog o$teéenja

- Vidno polje: glaukomni defekt

- Gonioskopija: Sirok otvoren komorni ugao, ¢esto slabo diferenciran

- Bez kongenitalnih i razvojnih anomalija

Tretman [I,D] (Videti FC VI):

a)

Medikamentna terapija: svaka efikasna i dobro tolerisana lokalna terapija.
Pilokarpin dovodi do fluktuacije miopije, vidnih simptoma i glavobolje
narocito kod mladih i treba ga izbegavati

Hirurgija: rana hirurgija, Cesto je potrebna filtraciona operacija ili trabeku-
lotomija; razmotriti primenu antimetabolita

Lasertrabekuloplastika: ne savetuje se zbog slabog i kratkotrajnog efekta
na snizenje IOP

2.2.5 Suspektan primarni glaukom otvorenog ugla (POAG)

Etiologija:
Nepoznata

Patmehanizam:
Nepoznat

Klini¢ki nalaz:

vidno polje i/ili opticki disk i/ili sloj retinalnih nervnih vlakana normalan ili
sa bar jednim sumnjivim nalazom
IOP moze biti normalan ili poviden
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Tretman [I,D] (Videti FC VI):

Rizik i korist od tretmana se mora proceniti u odnosu na rizik od razvoja glaukom-
nog ostecenja optickog diska. Rizik za razvoj glaukoma raste sa brojem i ja¢inom
faktora rizika. Indikacije za bilo koji model le¢enja su relativne:

a) Medikamentna terapija: sva lokalna monoterapija ili kombinovana dok je
efikasna i dobro se tolerise

b) Izbegavati dodavanje medikementne terapije dokle god nije neophodna
c) Lasertrabekuloplastika:nije obi¢no indikovana
d) Filtraciona terapija:nije indikovana

) Praéenje [II,D] na 6-24 meseci u pocetku, kasnije i rede ako svi parametri
ostanu normalni

Parametri praéenja su:

I, Opticki disk

. Vidno polje

. 10OP
IV.  ONH i RNFL se dokumentuju inicijalno i na svake 2-3 godine

'Kongenitalni
(. Glaukom

|
<=1 Proceniti:

- medikamentozna terapija
prema vrednostima IOPa

. Medikamentozno lecenje se
savetuje u vremenskom
: intervalu pre operacije

|
| . ’
| Laser | - rizik faktor profil
: trabekuloplastika | Razgovarajte s pacijentom |

] |
|

Goniotomija ili \ ale _ -
[ trabekulotomija ]“"L"[ Hirurgija } [ Bez terapije J

Ukoliko gore navedene procedure nisu uspesne ili izvodljive, razmotriti reoperaciju
sa antimetabolitima ili drenazne implante/ciklodestruktivnu proceduru eE .
uropean Glaucoma Society 2014

* - do 2-3 razlicita leka. Ne dodavati lek prethodnom neefikasnom; razmotriti promenu

POAG - primarni glaukom otvorenog ugla XFG - eksfolijativni/paeudoeksfolijativni glaukom PDG - pigment disperzioni glaukom

88



Klasifikacija i terminologija

2.2.6 Okularna hipertenzija

Etiologija:
Nepoznata

Patomehanizam:
Nepoznat

Klini¢ka slika:

e /naci i simptomi
0 IOP > 21 mmHg bez tretmana
0 Vidno polje: normalno
o Opticki disk i sloj retinalnih nernih vlakana: normalani
0 Gonioskopija: otvoren komorni ugao (iskljuciti intermitentno zatvaranje

ugla) Videti poglavlie 2.4.2.2

0 Bez znakova druge okulame bolesti ili upotrebe kortikosteroida

e Bez drugih faktora rizika

Tretman:

Mada je u proslosti korig¢ena kao dijagnoza, okularna hipertenzija ukazuje da je IOP
stalno 2-3 standardne devijacije iznad proseka. Razmotriti centralnu debljinu roznjale
(Videti Uvod Il'i poglavlie 1.1; FCII'i IV). Umereno povecanje IOP nije dovoljan razlog
za tretman, ali ga treba razmotriti kod pacijenata sa ponovljenim IOP (visoko 20
mmHg) ¢ak i bez faktora rizika. Za terapijske opcije videti poglavlie 2.2.3 i dijagrame.

o Ukoliko se ne tretira (Videti poglavlie Uvod Il)

0 do 9,5% razvije glaukom za 5 godina pracenia

0 Rizik za razvoj glaukoma raste sa poveéanim vrednostima IOP

0 Profilakficko snizenje IOP se razmatra individualno u zavisnosti od pri-
sustva faktora rizika

0 Pracenje [I,D] na 12-24 meseci inicijalno, a moZe i duZe ukoliko svi
posmatrani parametri ostanu negativni. Parametri praéenija su:
- opticki disk
- 1OP
- vidno polje
- ONH i RNFL fotografija inicijalno i na 2-3 godine

Pacijenti u Ocular Hypertension Treatment Study (Videti Uvod Il) su selektovani tako
da su isklju¢eni pacijenti sa miopijom, labilnim dijabetesom i lo§om komplijansom.
U vecini Evrope crni Afrikanci su u maniini.

Potreban je individualni pristup pri donogenju odluke da i pacijenta tretirati ili ne
tretirati [I,D].
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2.3 - SEKUNDARNI GLAUKOMI

Sekundarni glaukomi obuhvataju heterogenu grupu stanja kod kojih je povisen IOP
vodedi uzrok glaukomatozne opti¢ke neuropatije. U osnovi vecine formi sekundar-
nog glaukoma, kao $to su uveiti¢ni ili traumatski glaukom, leZi slozeni patomehani-
zam koiji uklju¢uje kako otvoreni tako i zatvoreni ugao prednje o¢ne komore.

2.3.1 Sekundarni glaukom otvorenog ugla

2.3.1.1 Sekundarni glaukom otvorenog ugla izazvan okularnim oboljenjem
2.3.1.1.1 Eksfolijativni (pseudoeksfolijativni) glaukom

Karakteristike:
e Pocetak: obi¢no stariji od 60 godina
e Asimptomatski sve do odmaklog gubitka vidnog polja
e Jedno ili oba oka zahvaéeni, ¢esto bilateralni i asimetri¢ni

Etiologija i patogenetski mehanizam

Eksfolijativni glaukom (XFG) se razvija iz eksfolijativnog (pseudoeksfolijativnog)
sindroma (XFS) koga karakteri$e formiranje abnormalnog fibrino-granularnog
proteina u oku i telu. Pojava XFS je u &vrstoj vezi sa odredenim varijantama LOXLT
gena ali se razvoj XFG moZe pripisati i drugim spolja$njim i/ili genetskim faktorima.
Eksfolijativni material se akumulira u oku po tipi¢nom obrascu i to na prednjoj
kapsuli sociva, pupilarnoj ivici, trabekulumu i zonulama®#. Pigmentne granule
koje se oslobadaju sa pigmentnog sloja duZice, zajedno sa eksfolijativnim materi-
jalom igraju znalajnu ulogu u otezanom oficanju komorne te¢nosti i porastu IOP,
$to moze dovesti do razvoja glaukoma. Klini¢ki se XFS i XFG mogu javiti samo na
jednom oku, ali u vecini slu¢ajeva postepeno zahvataju i parno oko iste osobe. Da
bi se vocilo prisustvo eksfolijativnog materija neophodno je $irenje zenice. Tipi¢no
se XFG razvija kod osoba preko 60 godina Zivota, IOP je bitno vidi nego kod
POAG a njegove dnevne fluktuacije su izrazite. Sve ovo ima za posledicu ozbiljno
ostecenije vidnog Zivca i vidnog polja veé na prvom pregledu. Posmatrano u opstoj
populaciji kao protivieza ovom podatku stoji &injenica da se u pojedinim zemljama
XFG signifikantno rede dijagnostikuje nego POAG ¥ .Kod XFG je rizik od progresije
bolesti visok, ¢ak iako je oko pod antiglaukomatoznom terapijom”. U oba slu¢aja
(XFS | XFG) postoje odredene okularne promene kao $to su oteZano Sirenje zenice,
gusta nuklearna katarakta i lezija zonula koje otezavaju operaciju katarakte | pove-
¢avaiju rizik za hirurkim komplikacijoma®. Zbog oste¢enih zonula moze se javiti
dislokacija sociva i posledi¢ni sekundarni glaukom zatvorenog ugla.
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Epidemiologija:

Upravo je XFG naj¢eséa forme sekundarnog glaukoma otvorenog ugla sa preva-
lencom koja znatno varira u opstoj populaciji**®®. Prema populacionim istraZivanii-
ma, XFG se u petogodidnjem periodu posmatranja javlja kod oko 15 % do 26%
odiju sa XFS ( zavisno od definicije glaukomatoznog o$tecenja)?’. Ima saopstenja da
su XFS i XFG udruzeni sa opstim bolestima, narocito sa kardiovaskularnim alteraci-
jama®®. Novija istraZivanja, medutim, ne potkrepljuju ovu udruzenost*’¢' 8791,

Znaci i simptomi:

IOP > 21 mmHg, esto vi§i nego kod vedine slu¢ajeva POAG.

Gubitak vidnog polja kao kod POAG; ¢esto odmakao, makar na jednom oku.
Eksfolijativni material sli¢an peruti na rubu zenice i povrini prednje kapsule sociva
izuzev centralne zone, bolje se vizualizuje nakon $irenja zenice. Rub zenice je iregu-
laran,“moth —eaten”( kao izjeden od moljaca).

Usled raspriivanja pigmenta ponekad se javlja transiluminacija u centralnim parti-
jama ili srednjoj periferiji irisa.

Komorni ugao moze biti otvoren, uzan ili zatvoren; trabekulum je intenzivno pig-
mentovan sa crnkastom nijansom i ponekad u recesusu ugla vidljivim pigmentnim
granulama i perutu sli¢nim partikulama. Talasasta linija koja se formira kada se
pigmen nataloZi na ili ispred Schwalbe-ove linije, naziva se Sampaolesijeva linija,
patognomoni¢na je za XFS.

Slabost zonula je &esta pojava, povremeno praéena fakodonezom, subluksacijom
soCiva i ¢e¥¢im komplikacijama tokom hirurgije katarakte.

Uzan ili zatvoren ugao relativno je cest.

Lecenie:

U cilju snizavanja IOP kod POAG primenjuju se svi medikamenti, laser trabekulo-
plastika i fistuliziraju¢a operacija. Kod XFG dobar odgovor se obi¢no postize laser
trabekuloplastikom?. Da bi se dostigao cilini IOP obi¢no je potrebno vise medika-
menata nego kod POAG. Zbog velikih fluktuacija IOP, neophodno je izvriiti nekoli-
ko merenja IOP da bi se odredio osnovni IOP i IOP pod terapijom. Kada se XFG
klini¢ki manifestuje monokularno, neophodno je pazljivo praéenje parnog oka zbog
velike verovatnoce pojave XFG na tom oku®.

2.3.1.1.2 Pigmentni glaukom

Etiologija:

Povisen IOP nastaje zbog granula melanina koje izazivaju poveéan otpor oticanju
komorne te¢nosti. Savremeno je tumacenje da ¢elije trabekuluma fagocituju pig-
ment i dovode do njihove smrti”*.
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Patogenetski mehanizam:

Pigment melanin se oslobada iz pigmentnog epitela duZice usled trenja izmedu
zonula i zadnje povrdine duZice. U mnogim oc¢ima sa pigmentnom disperzijom
zapazeno je posteriorno izbocenije duzice sa ,obrnutim pupilarnim blokom” 7>

Mogu se opisati tri entiteta:
e Pigmentni disperzioni sindrom (PDS)-okularno stanje, obi¢no bilateralno,
odlikuje se disperzijom pigmenta duZice
e Pigmentna okularna hipertenzija (POH)-pigmentni disperzioni sindrom sa
povidenim |IOP i bez glaukomatozne opti¢ke neuropatija
e Pigmenti glaukom (PG).glaukomatozna opti¢ka neuropatija i pigmenti dis-
perzioni sindrom

Epidemiologija:

PG reprezentuje 1-1,5% svih sluajeva glaukoma”.Ces¢i je kod miopnih mugkara-
ca bele rase. Tipi¢no se dijagnostikuje u uzrastu od 30-50 godina. Rizik od razvoja
glaukoma kod pacijenata sa PDS iznosi 25-50%.

Simptomi:

Pacijenti mogu primetiti prolazno zamaglienje vida ili haloe za vreme epizoda po-
rasta IOP i to narocito posle fizickog naprezanja ili Sirenja zenice, retko udruzene sa
bolom blagog ili srednjeg intenziteta.

Znaci:

PDS se moZe podjednako ispoljiti na jednom ili oba oka. Znaci PDS i PG su: veoma
duboka prednja o¢na komora sa posteriornim ispup&enjem periferne duzice, trans-
iluminacija srednje periferije duZice sa radijarnim crtezom zbog gubitka pigmenta,
koji se najbolje vizualizuje retroiluminacijom, depoziti pigmenta na povrsini duZice i
ekvatoru sociva izmedu insercije zonula, vertikalno rasporedeni deporziti pigmenta
na endotelu roZnjace u obliku Krukenbergovog vretena. Za postavljanje dijagnoze
nije neophodno prisustvo Krukenbergovog vretena koje se ina¢e moze javiti i u
drugim stanjima, kao naprimer kod eksfolijativnog sindroma. Gonioskopijom se vidi
homogeno tamno braon, gusto pigmentovan trabekulum unutar 360° i pigment na
ili ispred Schwalbeove linije koga ne treba pobrkati sa Sampaolesijevom linijom kod
pseudoeksfolijacija; preporucuje se pregled u slabo osvetljenoj prostoriji da bi se
suzenjem zenice na biomikroskopu pobolj$ala gonioskopska opservacija konfigu-
racije perifernog irisa. Ultrazvu¢na biomikroskopija (UBM) moze biti od pomodi za
potvrdu obrnutog pupilarnog bloka. PDS i PG mogu se nezavisno sa primarnim
zatvaranjem ugla. IOP je tipi¢no poviden sa velikim fluktuacijama. Opisano je po-
stepeno snizavanje IOP posle 60-te godine Zivota®.
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Lecenie:

e Medikamentozna terapija koja se preporucuje kod PG ne razlikuje se od
iste kod POAG (I,D). Pilocarpin nije vise poZeljan lek, ali ako se koristi,
neophodan je pregled periferne retine zbog moguce rupture (I1,D).

o Laser trabekuloplastika (I,C) je efikasna. Medutim, intenzivna pigmentacija
trabekuluma nalaze nizu energiju od uobicajene (I,D), Inicijalno dobar
hipotenzivni odgovor, vremenom se moze izgubiti. Ponovljen ALT retko je
uspesan'®.

e Nd:YAG laser periferna iridotomija (LPl) bila je predlozena kao mera za
eliminisanje obrnutog pupirarnog bloka (ako je prisutan). Nije utvrdena
korist od LPI kod pacijenata sa PDS i pigmentom okularnom hipertenzijom'?".

e Fistulizirajuée procedure (I,D) obi¢no su podjednako uspesne kao i kod
POAG. Mladi miopni pacijenti su pod povecanim rizikom od hipotone
makulopatije'®.

Pregled posle fizickog naporamoze biti od koristi, naro¢ito ako pacijent izjavljuje da
ima vizuelne simptome posle vezbanja. Poveéano raspriivanje pigmenta sa poste-
riornim ispup&enjem duZice znak je potencijalno progresivne bolesti te kod ovih

pacijenata dolazi u obzir LPI'®.

2.3.1.1.3 Glaukom otvorenog ugla izazvan soivom

Etiologija:
Kod sekundarmog glaukoma izazvanog soc¢ivom trabekularni odvodni putevi su blo-
kirani partikulama sociva i/ili inflamatornim ¢elijama’®.

Patogenetski mehanizam:

e Fakoliticki glaukom: Trabekularna mreza je opstruisana so&ivnim materija-
lom koji se propusta iz maturne ili hipermaturne katarakte.

e Povreda socuva: Trabekularna mreza je opstruisana partikulama sociva koji
poti¢u od mehanicke ili operativne povrede sociva

e Fakoanafilakti¢ki glaukom: Proteini sociva izazivaju glaukomatozno uveiti¢-
nu reakciju trabekularne mreze.

e Simpati¢ka oftalmija: U retkim slu¢ajevima hirurgija katarakte na jednom
oku moze izazvati inflamaciju na kontralateralnom, prethodno zdravom oku

i dovesti do skoka IOP.

Klini¢ke karakteristike:
Pacijenti uglavnom imaju unilateralan bol i inflamaciju, smanjenje vida i povisen
IOP. Prisutni su znaci povrede sociva i/ili maturnu/hipermaturnu kataraktu ili pak
znaci koju ukazuju na operaciju katarakte sa ili bez iritisa ( flare humora akveusa i
precipitati na roznjadi).
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Lecenje:
Ekstrakcija sociva i solivnih fragmenata uz primenu lokalne antiinflamatorne medi-
kamentozne terapije | po potrebi vitrektomija.

2.3.1.1.4 Glaukom udruzen sa intraokularnom hemoragijom

Etiologija:

Porast IOP mogu izazvati kako akutno krvarenje u prednjoj o¢noj komori tako i
dugotrajno prisutna krv u staklastom telu bilo kog porekla. Na bolest srpastih
¢elijo treba uvek da se pomisli zato §to ovi pacijenti pokazuju povisen rizik za
porastom 1OP.

Patogenetski mehanizam:

Veca koli¢ina normalnih eritrocita (hifema) ili makrofaga natovarenih hemoglobi-
nom (hemoliticki glaukom) ili eritrociti koji su pretrpeli degeneraciju (ghost cell
glaucoma) opstruiraju trabekularnu mrezu.

Simptomi:

Bol i iritacija oka

Znaci:

Povisen IOP obi¢no je udruzen sa veéim hifemama i nastaje najcedée zbog reku-
rentnih hemoragija ili odloZzenog krvarenja. OdloZeno krvarenje nastaje 3 — 7 dana
(incidenca 5-10%) posle traumatske hifeme. Pacijenti sa bole$¢u srpastih celija
imaju povecanu incidencu povidenog IOP. Oni su takode skloniji razvoju glauko-
matozne optitke neuropadtije i tezi za le¢enije'®.

Kod hemolitickog glaukoma vide se ¢elije crvenkaste nijanse u humoru akveusu i
crvenkasto braon prebojenost trabekuluma. Ghost ¢éelije (¢elije duhovi ) dospevaju
u prednju o¢nu komoru 1 do 4 nedelje posle vitrealne hemoragije. Male ¢éelije kaki-
boje cirkuliu u komornoj te¢nosti. Gonioskopski pregled moze otkriti ghost celije
koje nalezu na donje partije trabekuluma.

Ledenie:

e Lokalna i sistemska antihipertenzivna terapija (I,D). Savetuje se izbegavanie
inhibitora ugliene anhidraze i hiperosmotskih agenasa kod pacijenata sa
boles¢u srpastih ¢elija.

e Konzervativna terapija, mirovanie, lokalni cikloplegici i kortikosteroidi treba
da se razmotre u slu¢ajevima nekomplikovane hifeme ( II,D). Antifibrinoliti¢-
ki agensi kao §to su traneksami¢na kiselina smanjuju rizik od odlozenog
krvarenja'®. Nije medutim jasno da li bilo koiji vid intervencije ima efekta na
ocuvanije vidne otrine'”’.

e Ispiranje prednje o¢ne komore preko paracenteze (II,D) i/ili vitrektomija u
cilju uklanjanja eritrocita iz staklastog tela vrsi se ukoliko je IOP i dalje visok
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pa postoji rizik od prebojavanja roznjace krvlju i/ili rizik od opti¢ke neuro-
patija (I1,D).

2.3.1.1.5 Uveitiéni glaukom

Etiologija:

Akutni porast IOP tipi¢an je za Posner-Schlossman sindrom ili u toku virusne infek-
cije kao $to su HSV | VZV. Hroni¢ni porast IOP tipi¢an je za Fuchsov uveitis, juve-
nilni idiopatski arthritis, Behcetovu bolest, pars planitis, simpati¢ku oftalmiju, sarkoi-
dozu i sifilis.

Patogenetski mehanizam:

Opstrukcija i edem trabekularne mreze izazvani su inflamatornim ¢elijama, precipi-
tatima, detritusom, sekundarnim ofZiljavanjem i neovaskularizacijom komornog
ugla. Sekundami glaukom zatvorenog ugla moZe nastati usled zatvaranja ugla
sinehijama ili sekluzije pupile sa posledi¢nim apozicionim blokom ugla. U povisenju
|IOP moze sudelovati i kortikosteroidna terapija.

Simptomi:
Moguéi su: bol, crvenilo, fotofobija, snizenje vida.

Znaci:
Zavise od primarnog uzroka. Povien IOP; neke forme su udruzene sa velikim osci-
lacijoma ili periodi¢nim porastom |OP.

Lecenije (I,.D):
e Lokalna I sistemska antiinflamatorna terapija zavisno od primarnog uzroka
e Lokalna i sistemska antihipertenzivna terapija

0 Tradicionalno lokalno beta blokatori i inhibitori ugliene anhidraze ko-
riste se kao prva terapijska linija.

0 Analogi prostaglandina primenjuju se ukoliko je uveitis pod kontrolom.
Postoje studije koje podrzavaju efikasnost i bezbednost analoga prosta-
glandina kao antihipertenzivnog leka kod uveiti¢nog glaukoma'®.

e Hirurgija glaukoma koja odgovara inflamatornoj bolesti, ALT | SLT treba

izbegavati' 'O,

2.3.1.1.6 Neovaskularni glaukom
(Vidi Sekundarni angularni glaukom)
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2.3.1.1.7 Glaukom zbog intraokularnog tumora

Etiologija:
Smanjeno oticanje komorne te¢nosti zbog intraokularnih tumora, uglavnom pred-
njeg segmenta oka.

Patogenetski mehanizam:

Infiltracija trabekularne mreze tumorom ili tumorskim éelijama koje flotiraju u hu-
moru akveusu. Opstrukcija trabekuluma zbog tumorom izazvane inflamacije, tu-
morskim detritusom, hemoragijom ili rasutim pigmentom.MoZe isto tako da se
razvije i sekundarni glaukom zatvorenog ugla.

Simptomi | znaci:
Povien IOP. Klini¢ka slika veoma varira i kombinuje prisustvo tumora i glaukoma.

Le¢enije (I,D):

e Tretman tumora (zragenie, hirurska ekscizija, enukleacija)

e Lokalni i sistemski antihipertenzivni medikamenti obi¢no su prva linija tera-
pije dok se ne donese definitivna odluka o tretmanu:
0 Lokalno beta blokatori, alfa agonisti, lokalno i sistemski inhibitori ug-
liene anhidraze, efikasnl su i bezbedni
0 Anadlogi prostaglandina (pobolj$an uveosklearno odvod) i pilocarpin
(pobolj$ano trabekularno oticanije) ubrzavaju metastaze.
e Cikloablacija
e Inciziona hirurgija glaukoma indikovana je samo posle uspes$nog uklanjanja
tumora

2.3.1.1.8 Glaukom udruzen sa ablacijom retine

Etiologija i patogenetski mehanizam:

Dugotrajna ablacija retine koja dovodi do ishemijske neovaskularizacije. Ablacija
retine obi¢no je udruZena sa redukcijom IOP. Tamponada gasom moZe izazvati
signifikantni skok IOP. Dispezija silikonskog ulja dovodi do hroni¢ne elevacije IOP.
Trabekularna mreza moZe biti blokirana neovaskularizacijom u sklopu retinopatije
prematuriteta, oZiljavanjem, pigmentnom disperzijom ili inflamacijom ili celularnim
debrisom od spoljagnjeg segmenta retinalnih éelija (Schwartzov sindrom). Operacija

ablacija retine takode moze uzrokovati sekundarni glaukom''?,

Simptomi i znaci:
Prisutni su povisen IOP i ablacija retine. Crvenilo i bol su uobicajeni znaci.
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Lecenie:
e Lokalni | sistemski antihipertenzivni lekovi
e Hirurgija ablacije retine
e Razmofriti operaciju glaukoma

2.3.1.2 Glaukom otvorenog ugla zbog okularne traume

Nekoliko mehanizama odgovorno je za nastajanje glaukoma usled povrede oka. U
osnovi sekundarnog traumatskog glaukoma moze postojati mehanizam i otvorenog
i zatvorenog komornog ugla. Da bi se identifikovao i le¢io osnovni uzrok elevacije
|IOP prethodno je potrebno pazljivo evaluirati okularnu traumu.

Etiologija:

Kontuziona nepenetrantna ili penetrantna povreda oka.

Patogenetski mehanizmi:

Kontuziona nepenetrantna povreda dovodi do redukovane eliminacije duz trabeku-
luma usled traumatskih promena trabekularne mreze. Oziljavanije ili inflamacija
trabekuluma, opstrukcija eritrocitima ili debrisom, recesus ugla, glaukom izazvan
promenama sociva. Glaukom moze da se javi veoma kasno nakon povrede. Treba
imati na umu i pozitivan odgovor na primenu kortikosteroidne antiinflamatorne
terapije. Penetrantna povreda moze ozlediti jednu ili vi$e intraokularnih struktura i
dovesti do povidenja IOP.

Simptomi | znaci:

Crvenilo, bol, snizenje vida prate akutno povisenje IOP, bez simptoma ukoliko je
povisenje |OP hroni¢no. Akutni ili kasni porast (mesecima ili ¢ak decenijama kasni-
ie) mogu nastati posle kontuzione povrede.

Hemijske povrede, hifema, traumatska katarakta, uveitis, rascep ugla, rupture sfink-
tera pupile, iridodijaliza, prisutni su u razli¢itim kombinacijama.

Napomena: Ukoliko je povreda sveia, da bi se izbegla kompresija bulbusa, ne
preporucuje se gonioskopski pregled. Ovaj pregled treba odloZiti nekoliko nedelja.

Lecenie (I,D):
e Antiinflamatorno
e |okalna i sistemska antihipertenzivna medikamentozna terapija
e Dugotrajno pracenje |IOP ako postoji trajno o$teéenje prednjeg segmenta
oka
e Hirurgija glaukoma
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2.3.2 Jatrogeni Sekundarni Glaukomi Otvorenog Ugla

2.3.2.1 Glaukom zbog kortikosteroidne terapije

Etiologija:

Lokalna, intravitrealna kao i dugotrajna sistemska kortikosteroidna terapija u viso-
kim dozama mogu uzrokovati hroni¢nu elevaciju IOP'". Rizik od porasta IOP zavisi
od hemijske strukture (jacine), doze, ulestalosti i trajanja terapije, kao i od puta
aplikacije leka. Faktori rizika za pozitivan steroidni odgovor su: POAG, porodi¢na
anamneza glaukoma, dijabetes, reumatoidni arthritis, deca i stariji pacijenti.

Patogenetski mehanizam:

Kortikosteroidi su odgovorni za promene u trabekularnom ekstracelularnom ma-
triksu (glikoproteini) koje dovode do smanjene lakoce oticanja. Prisutna je modifi-
kacija TIGR gena''.

Znaci:

Povisenje IOP obi¢no se javlja 2 do 6 nedelja nakon zapodinjanja terapije, mada
moZe nastati i u bilo koje drugo vreme. Nakon prestanka uzimanija kortikosteroida
|IOP se uglavnom sporo normalizuje. Edem roZnja¢e moZe biti prisutan. Prolongira-
na elevacija IOP dovodi do tipi¢nih glaukomatoznih promena vidnog Zivca i odtece-
nja vidnog polja.

Lecenje (I,D):
e Prestanak kortikosteroidne terapije i razmatranje nesteroidne opcije le¢enja
osnovnog stanja. Ukoliko to nije moguée zameniti postojeéi steroid slabijim
(npr. loteprednol, fluorometolon)
e Lokalno i sistemski antihipertenzivni lekovi
e Laser trabekuloplastika
e Hirurgija glaukoma u tvrdokornim slu¢ajevima

2.3.2.2 Sekundarni glaukom otvorenog ugla zbog okularne hirurgije i lasera

Okularna hirurgija moZe izazvati sekundarni glaukom otvorenog ugla nekim od
mehanizama o kojima je bilo re¢i: intraokularna hemoragija, inflamatorna reakcija,
socivni material, pigmentna disperzija iz uvealnog tkiva ili trauma'"’.

Patogenetski mehanizam:
Glaukom otvorenog ugla nastao posle operacije ili lasera posledica je redukova-
nog trabekularnog oficanja.
e Elevacija IOP posle intraokularne operacije obi¢no je tranzitorna. Porast
IOP moze nastati zbog: viskoelastitne supstance, inflamatornog debrisa,
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vitreusa u prednjoj o¢noj komori posle operacije katarakte, socivnih partiku-

la, intraoperativne aplikacije alfa himotripsina i oslobadanja prostaglandina.

Akutni porast IOP posle Nd:YAG laser iridotomije, kapsulotomije i laser

trabekuloplastike. Obi¢no je prolazan unutar 24 sata, naj¢e$ée u prva 4

sata posle frefmana.

Elevacija IOP posle vitrektomije sa implantacijom silikonskog ulja nastaje

kao rezulat:

0 Migracije silikonskog ulja u prednju oénu komoru i opstrukcije trabeku-
larne mreze (rani postoperativni porast IOP) obi¢no zbog prepunjenosti
uliem.

0 Migracije emulzifikovanog silikonskog ulja u prednju o&nu komoru i
obstrukcije trabekularne mreze ¢esticama ulja koje se, delom fagocito-
vane od strane makrofaga, akumuliraju u trabekularnoj mrezZi. Taloze
se najvise u gornjim kvadrantima i mogu provocirati trabekulitis i kasni-
ie povisenje IOP. Produzen kontakt silikonskog ulja sa trabekulumom
moZe dovesti do trajnih strukturnih promena. U faktore rizika za povise-
nie IOP posle vitrektomije sa silikonskim uljem ubrajaju se ranije pri-
sutna okularna hipertenzija ili glaukom, dijabetes mellitus i afakija (tip
zatvorenog ugla)''®?.

Uveitis-glaukom-hifema (UGH) sindrom-Elevacija IOP udruzena sa prednje

komornim |IOL koje izaziva krvarenje iz korena duZice i prednji uveitis. Sa-

vremena intraokularna sociva znadajno smanjuju rizik za nastanak UGH
sindroma.

Lecenje (I,D):

Lokalni i sistemski antihipertenzivni lekovi

Antiinflamatorna terapija

Uklanjanja silikonskog ulja treba razmotriti kada je visok IOP nastao zbog
emulzifikacije silikonskog ulja. Skora3nja saznanja, medutim, sugeriraju da
odstranjivanije silikonskog ulja nije efikasno u svim slu¢ajevima i da poveda-
va rizik od reablacije retine. Transskleralna ciklofotokoagulacija i drenazni
implanti izgleda da predstavljaju efikasniju opciju, mada je u poslednjem
slu¢aju povecan rizik od prodora silikonskog ulja u subkonjunktivalni pro-
stor. Konvencionalna fistulizirajué¢a operacija nema dobru prognozu.
Uklanjanie intraokularnog sociva moze pomodi u slu¢ajevima UGH sindroma
Hirurgija glaukoma zavisno od specifi¢ne situacije
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2.3.3 Sekundarni glaukom otvorenog ugla izazvan ekstraokularnom
bolesc¢u

2.3.3.1 Glaukom nastao usled povisenog episkleranog venskog pritiska

Etiologija | patogenetski mehanizam

Episkleralne, orbitalne ili sistemske bolesti mogu dovesti do poveéanog episkleral-
nog venskog pritiska i posledi¢ne redukcije trabekularnog otoka te porasta IOP.
Odgovorna su sledeéa oboljenja:

e Episkleralni | orbitalni uzroci: Osteéenje episkleralnih vena usled hemijske
povrede ili zra¢enja, hemangiom kod Sturge-Weber sindroma, Naevus Ota,
endokrina orbitopatija, orbitalni (retrobulbarni) tumor, pseudotumor, orbi-
talni flebitis, orbitalna ili intrakranijalna arteriovenska fistula

e Neuroloska stanja: duralni $ant, tromboza kavernoznog sinusa

e Druga sistemska stanja: opstrukcija gornje vene kave, opstrukcija jugularne
vene (radikalna disekcija vrata), opstrukcija pulmonalnih vena

e |diopatske forme

Simptomi i znaci:

Povienje IOP moze nastati akutno sa iritacijom i bolom u oku. Ostrina vida moze
biti redukovana. Dilatirane, kongestirane episkleralne vene, hemoza, facijalni limf-
edem, orbitalni $um. Vaskularni $um je karakteristi¢an znak za A/V fistujlu'®.

Lecenie (,D):
a) Terapija osnovnog stanja
b) Lokalni i sistemski antihipertenzivni medikamenti
c) Hirurgija glaukoma
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2.4 - PRIMARNI GLAUKOM ZATVORENOG UGLA

Naucne publikacije o angularnom glaukomu se odlikuju odsustvom uniformne
definicije i specifi¢nih dijagnostickih kriterijuma. Tek zadnjih godina je prepoznata
potreba uvodenja standarda u definisanju razli¢itih tipova.

Zatvoren ugao se definiSe kao prisustvo iridotrabekularnog kontakta (ITC). On
mozZe biti apozicioni ili sinehijalni. Ili moZe nastati jednim od brojnih mogucih
mehanizama. Zatvaranje ugla moze rezultirati skokom IOP i dovesti do strukturnih
promena u oku. Primarno zatvoren ugao (PAC) se defini$e kao zatvaranie ili nalaz
koji ukazuje da je moguce trabekularno zatvaranje perifernom duzicom. Termin
glaukom se dodaje u slu¢aju kada je prisutna glaukomna optitka neuropatija:
primarni glaukom zatvorenog ugla (PACG). Osnovni razlog razdvajanja primarnog
glaukoma zatvorenog ugla (PACG) i primarnog glaukoma otvorenog ugla je
terapijski pristup (npr. iridotomija ili iridektomija) i moguce kasne komplikacije
(zatvaranje komornog ugla sinehijama) ili komplikacije kao posledica izvedene
hiruske intervencije (uvealna efuzija, cilio-lentikularni blok koji rezultira malignim
glaukomom).'?!1%2

Prevalenca primarnog glaukoma zatvorenog ugla (PACG)

Etnicka pripadnost je jedan od najznacajnjih faktora koji odreduje sklonost ka
primarnom zatvaranju ugla (PAC). Populacione studije pokazuju da je primarno
zatvaranje ugla (PAC) ges¢e medu ljudima Azijskog porekla nego Evropskog. Medu
liudima od 40 godina i starijim prevalenca PAC iznosi 0.1% kod Evropljana'?*'%,
1.4% u isto¢noj Aziji'*'?* i 5% kod Eskima na Grenlandu'?*. Od njih 0.4% starijih
od 40 godina Evropskog porekla procenjuje se da ima PACG. Tri Cetvriine
slu¢ajeva se javlja kod osoba zenskog pola. U Evropi postoji 1,60 miliona ljudi sa

PACGI, a u USA 581 000'*.

Pacijentima sa primamim glaukomom bi trebalo uraditi  gonioskopiju pre
isklju¢ivanja glaukoma zatvorenog ugla (PACG)'?.

Provokacioni testovi za zatvaranje ugla daju malo novih informacija jer i kada su
negativni ne isklju¢uju potencijalno zatvaranje ugla, a predstavljaju opasnost kao
pokreta¢ napada akutnog zatvaranja ugla ¢ak i kada se pacijenti prate.

2.4.1 Primarno zatvoreni ugao (PAC)

Primarno zatvoreni ugao se definie kao prisustvo iridotrabekularog kontakta (ITC).
Gonioskopija ostaje standardna tehnika za otkrivanje ITC. Primarno zatvoren ugao
(PAC) rezultat je tesnog prednjeg segmenta i obi¢no se otkriva u o¢ima sa prednjim
segmentom manjim od proseka. Patologki zatvoren ugao se definise kao prisustvo
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ITC kombinovano sa poveéanim intraokularnim pritiskom (IOP) ili perifernim
prednjim sinehijama (PAS) ili oba. Odsustvo okularih bolesti koje dovde do
nastajanja perifernih prednjih sinehija: uveitis, vaskularizacija duZice, povreda,
hiruska intervencija definiSu primarno zatvoren ugao. Takode zatvaranje ugla
uzrokovano silom na nivou sodiva ili iza njega se obi¢no smatra sekundarno (npr.
katarakta, masivna vitrealna hemoragija, silikonska ili tamponada gasom) i za cilj
ima tretman sociva ili patologije zadnjeg segmenta. Zatvaranje ugla moZe nastati
kao jednostavna opstrukcija trabekularne mreze (TM) ili kao rezultat ireverzibilnog
ostecenja i degeneracije trebekularne mreze (TM).

2.4.1.1 Tok primarnog zatvaranija ugla

Primarno zatvaranje ugla (PAC) je ¢e$c¢e kod smanjenja rastojanje izmedu duZice i
TM'%. Rizik za iridotrabekularni kontakt je ,uzan” komorni ugao <20° '*°. Kod
uglova <20° treba pazljivo traZiti znake prethodnog zatvaranja kao $to su periferne
prednije sinehije (PAS) ili pigment na trabekularnoj mrezi. Veéina zatvaranja komor-
nog ugla se de$ava asimptomatski. Mada simptomi kao $to su bol, crvenilo, za-
maglienje vida, haloi, mogu pomodi u identifikaciji ljudi sa zna¢ajnim zatvaranjem
ugla, senzitivnost i specifi¢nost istih je veoma slaba u identifikaciji akutnog zatvara-
nja ugla. Naj¢esce identifikovan znak koji ukazuje da je tretman potreban je ITC.
Ne postoji precizan stepen gonioskopski evidentnog ITC koji ¢e diktirati indikaciju
za fretman u svim slu¢ajevima. Internacionalna ekspertska grupa je postigla konsen-
zus da je prisustvo iridotrabekularng kontakta u 2 ili vide kvadranta indikacija za
profilakticki tretman'*°[lI,D].

U slu¢aju ustanovliene bolesti sa poveéanim |IOP, prisustvom perifernih prednjih
sinehija ili glaukomnom opti¢kom neuropatijom svako potencijalno zatvaranje ugla
treba razmatrati i individualno trefirati.

2.4.1.2 Stadijumi primarno zatvorenog ugla'?

a) Sumnjivo zatvaranje ugla (PACS)
Dva ili vise kvadranta sa iridotrabekularnim kontaktom (ITC), normalan 1OP,
bez perifernih prednjih sinehija (PAS) i bez prisustva glaukomne opti¢ke ne-
uropatije (GON)

b) Primarno zatvoren ugao (PAC)
Iridotrabekularni kontakt koji rezultitira nastajanjem perifernih prednjih sinehija
(PAS) i/ili poveéan IOP, bez prisustva glaukomne opti¢ke neuropatije (GON)

c) Primarni glaukom zatvorenog ugla (PACG)
Iridotrabekularni kontakt koji uzrokuje glaukomnu opti¢ku neuropatiju (GON),
PAS i poveéan IOP mogu biti odsutni u momentu inicijalnog pregleda
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2.4.1.3 Okularno osteéenje kod zatvorenog ugla

Primarno zatvaranje ugla (PAC) moZe izazvati odtecenie tkiva na vise nac¢ina. Nakon
simptomatskog ,akutnog zatvaranja ugla” dolazi do gubitka kornealnih endotelijal-
nih ¢elija. Visok IOP dovodi do ishemi¢nog osteéenja muskulature duzice, uzrokuju-
¢i uvrtanje duzice (distorzije radijalno orjentisanih vlakana) i/ili dilatirane, nereaktiv-
ne zenice. Zbog fokalne nekroza epitela sociva dolazi do razvoja prednjeg subkap-
sularnog ili kapsularnog zamudéenja sociva udruzenog sa fokalnim epitelijalnim
infarktima poznatim kao “Glaukomflecken”. Trabekularna mreza moze biti odteéena
formiranjem PAS ili kao rezultat dugotrajnog apozicionog zatvaranja. Opti¢ka neu-
ropatija kod zatvorenog ugla se moze manifestovati na najmanije dva nacina. Na-
kon ,akutne” simptomatske epizode, disk moZe postati bled, ali ravan $to ukazuje
na prednju ishemi¢nu optikopatiju. Tipi¢na glaukomna opti¢ka neuropatija se mani-
festuje ekskavacijom i tipi¢nim gubitkom vidnog polja koji se ne razlikuje od onog
kod glaukoma otvorenog ugla. Zatvaranje ugla je razlog 50% svih slepila u svetu i
verovatno je po vid najdestruktivnija forma glaukoma.

2.4.1.4 Ishod nakon tretmana

Kod asimptomatskog “hroni¢nog” zatvaranja ugla, visok pritisak (IOP>35 mmHg),
postojanje perifernih prednjih sinehija u vise od 6 sati komornog ugla i/ili prisutna
glaukomna opti¢ka neuropatija su znaci da sluéaj zatvorenog ugla ne¢e u potpu-
nosti reagovati na laser iridotomiju'®' i da ¢e verovatno biti potrebna trabekulekto-
mija za kontrolu IOP [lI,D].

2.4.1.5 Mehanizam zatvaranja ugla

Vazno je isklju¢iti sekundarne uzroke uskog ili zatvorenog ugla kao $to su: fako-
morfni, uveiti¢ni i neovaskularni glaukom kao i usmeravanje tretmana na kontroli-
sanje osnovne bolesti. U isometropnim ocima je vazno uporediti aksijalnu dubinu
prednje o¢ne komore medu ocima. Asimetrija >2 mm (3 standardne devijacije)
ukazuje na sekundarni patoloski proces. EHO A mod ili ultrazvuéna biomikroskopija
mogu biti korisni u merenju aksijalnih dimenzija (duzina, dubina prednje o¢ne ko-
more, debljina sociva) i definisanju anatomskih odnosa. Kod primarno zatvorenog
ugla ti odnosi su isti na oba oka. Mehanizmi odgovorni za zatvaranje komornog
ugla su opisani u odnosu na mesto opstrukcije protoka o¢ne vodice i to redom na
nivou pupile, duZice i cilijarnog tela, sociva i iza sociva. Ovo je takode poredak po
ucestalosti navedenih mehanizama i to u opadaju¢em redu. Dva mehanizma mogu
koegzistirati, naro¢ito nivo | i Il (npr. pupilarni i duZica/cilijaro telo). Obi¢no je
iedan mehanizam predominantan.
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Mehanizam pupilarnog bloka

Pupilarni blok je predominantni mehanizam primarnog zatvaranja ugla i srece
se u 75% slucajeva. Pupilarni blok je preterani fizioloski fenomen u kome je
protok te¢nosti iz zadnje o¢ne komore kroz pupilu u prednju o&nu komoru
otezan uzrokuju¢i da pritisak u zadnjoj o&noj komori postaje vidi nego u
prednjoj o¢noj komori. Kao rezultat, periferna duZzica biva ispup&ena napred i
dolazi u kontakt sa trabekularnom mrezom i/ili perifernom roznja¢om.

U manjem broju slu¢ajeva, ovo postaje samo odrziv ciklus sa opstrukcijom
trabekularnog toka, skokom IOP do 50-80 mmHg. Kada kompletna trabeku-
larna opstrukcijo nastane naglo (u toku nekoliko ¢asova) nastaju znaci i simp-
tomi akutnog zatvaranja ugla (AAC).

Poveéan otpor trans-puplarnom toku tecnosti veruje se nastaje kao rezultat
istovremene aktivacije sfinktera i dilatatora duZice sa tesnim prianjanjem pu-
pularne ivice na prednju stranu soc¢iva. Ovo moZe nastati kao odgovor na
fizioloske stimuluse kao $to su ¢itanje pri slabom osvetlienju, ili farmakolo$ki,
kao 3to je fenilefrinska midrijaza kod pacijenata na mioti¢noj terapiji (Mapston-
ov provokacioni test)'*2. U vecini slu¢ajeva potrebna je predispozicija koja
podrazumeva uzan prednji segment i starenjem uslovljeno poveéanije volumena
soCiva (Videti poglavlie 2.5.112.5.3).

Prevalenca PAC je vec¢a kod starijih Zena svih rasa (narodito u isto¢noj Aziji).
Postoji slaba udruzenost sa hipermetropijom, eksfolijacionim sindromom,
dijabetesom i refinitis pigmentosom.

Anomalije na nivou duZice i/ili cilijarnog tela (“plateau iris confguration”)

Ovo grupa prednjih, mehanizama ne-pupilarnog bloka se nekada pogresno
navodi pod terminom “iris plato”. U pitanju je varijacija anatomije duZice i
cilijarnog tela u kojoj je periferna duzica u kontaktu sa trabekularnom mrezom.
Ona uklju¢uje deblju duzicu, vise prednji pripoj duzice i vide napred poziciju
cilijarnog tela. Ovi anatomski faktori su odgovorni za neuspeh laser iridotomije
kod apozicionog zatvaranja ugla'®.

Anteriorno postavljeni cilijarni procesusi su odgovorni za tipi¢nu “plato iris
konfiguraciju”'®*. Plato iris “sindrom” treba razlikovati od plato iris konfigura-
cije. “Konfiguracija” predstavlja situaciju u kojoj je duZica zaravnjena i nije
smanjena aksijalna dubina prednje komore. Veéina slutajeva zatvaranja ugla
ovim mehanizmom je izle¢iva perifernom iridektomijom. “Plato iris sindrom” je
stanje posle laser iridotomije kojim je uklonjen relativni pupilamni blok, ali je
gonioskopski potvrden zatvoren komorni ugao bez plitke aksijalne dubine
prednje komore. “Plato iris sindrom” je redak u poredenju sa konfiguracijom
koja i sama nije ¢esta. Obi¢no se javlja u mladoj starosnoj grupi nego pupi-
larnim blokom izazvano zatvaranije ugla. Terapija je laser iridoplastika ili dugo-
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trajna primena pilokarpina postoperativno [ll,D]. Ovaj sindrom se razmatra kao
diferencijalna dijagnoza u slu¢aju neocekivanog skoka IOP nakon ade-kvatne
periferne iridektomije kod glaukoma zatvorenog ugla'.

Idealno bi tretman trebalo zapoceti pre sinehijalnog zatvaranja ugla [II,D].

Anomalije na nivou sodiva

NajSire priznat faktor rizika za primarni zatvoreni ugao je plitka prednja
komora. Prednja povriina soliva ozna¢ava dubinu prednje oéne komore tako
da pacijenti sa PAC imaju tipi¢no deblje, vise napred postavljeno socivo nego
liudi sa Siroko otvorenim uglom. Skleroza nukleusa je ¢est nalaz kod primarnog
zatvorenog ugla. Ukoliko patoloski ili jatrogeni razlozi dovedu do iznenadnog
povecanja debljine sociva (npr. “klasi¢na” dijebetska ili post-traumatska ka-
tarakta), ili socivo postane vie napred pozicionirano (retinalna tamponada
gasom ili uljem) ili subluksirano (Marfan-ov sindrom ili trauma) to moze uzro-
kovati sekundarno zatvaranje ugla (Videti poglavlie 2.5.1 1 2.5.3)

Anomalije iza sociva Aqueous misdirection syndrome

U retkim slucajevima, aqueous misdirection moze komplikovati tretman pri-
marno zatvorenog ugla. Ovo se moze javiti posle trabekulektomie, ekstrakcije
soCiva, laser iridotomija ili drugih hirurskih procedura. Pomeranje napred
iridolentalne dijafragme uzrokuje sekundarno zatvaranje komornog ugla sa
skokom IOP. Obi¢no je u pitanju mala aksijalna duzina <21 mm i veca hiper-
metropna refrakcija od (>+6.0). Veruje se da cilijarni procesusi dolaze u kon-
takt sa ekvatorom sociva i/ili &vrstom zonulo/zadnjom kapsularnom dijafrag-
mom uzrokujuéi kretanje te¢nosti ka vitreusu'*'*¢. Posledica je pomeranje
iridokapsularne dijafragme napred i zatvaranje prednje komornog ugla. Nakon
iridotomije ili iridektomije upotreba miotika dovodi do skoka IOP, dok upotre-
ba cikloplegika redukuje IOP. Ova “inverzna” ili “paradoksalna” reakcija na
parasimpatomimetike moZe biti testirana samo nakon izvedene iridotomije.
Ultrazvuéna biomikroskopija pokazuje abnormalnu anatomiju zadnje ocne
komore u ovim retkim sli¢ajevima (Videti poglavlie 2.5.3).

Asimetrija dubine prednje o¢ne komore je kardinalni znak v slu¢aju sekundar-
no zatvorenog ugla (tip Il V).

Sistemska primena lekova i zatvaranije ugla

Sistemski lekovi koji mogu indukovati zatvaranje ugla u predisponiranim osoba-
ma su: bronhodilatatori (ipratropijum bromid i/ili salbutamol), selektivni inhibitori
ponovnog preuzimanija serotonina (SSRI’s), tricikli¢ni antidepresivi, lekovi za grip i
prehladu, misi¢ni relaksanti, antiepileptici (fopiramat) i drugi lekovi sa parasimpa-
tolitickom i simpatomimeti¢kom akcijom

137
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2.4.1.6 Demografski faktori rizika za primarno zatvoren ugao

e Starija Zivotna dob

e Zene

e Eskimi i Azijati
Porodi¢na istorija primarnog zatvorenog ugla: skrining porodice obolelog je od
vitalnog znacaja, kao snazan dokaz da postoji znaajno povecan rizik za zatvaranije
ugla: rodaci prvog stepena imaju 1 od 4 rizik za PAC i zahtevaiju tretman'®.

2.4.1.7 Opis podtipova

Primarno zatvaranje ugla je ranije bilo podelieno u 5 podtipova prema vrsti klinicke
slike. | dalje se vodi debata da i je ova podela korisna za odredivanje prognoze ili
optimalno lecenje.

Suspekino primarno zatvaranije ugla (PACYS)
Akutno zatvaranije ugla (AAC)

Inetermitentno zatvaranje ugla (IAC)

Hroni¢ni glaukom zatvorenog ugla (CACG)
Stanje posle napada akutnog zatvaranja ugla

2.4.1.7.1 Suspektno primarno zatvaranje ugla (PACS) ili ugao sklon zatvaranju

Etiologija i patomehanizam:
Pupilarni blok ili iris plato konfiguracija; svaka komponenta igra drugadiju ulogu u
razli¢itim o¢ima (Videti poglavlje 2.4.5)

Karakteristike:

Znaci:

e Prisutan iridotrabekularni kontakt (ITC) u dva ili vise kvadranta
e Normalan IOP

e Bez perifernih prednijih sinehija (PAS)

e Bez prisustva glaukomne opti¢ke neuropatije (GON)

e Bez glaukomnih defekata u vidnom polju

Drugo oko, u slu¢aju dokumentovanog ne-sekundarnog zatvaranja ugla se
smatra sklonim zatvaraniju.

Lecenje:

PACS ili ugao sklon zatvaranju treba klini¢ki proceniti. Da i tretirati ili ne je stvar
procene i odgovornosti oftalmologa. Ne postoji precizan stepen gonioskopski
evidentnog ITC koji ¢e diktirati indikaciju za tretman u svim slu¢ajevima. U slu¢aju

106



Klasifikacija i terminologija

sumnjivog primarnog zatvaranja ugla sa uzanim uglom sa dva ili vis§e kvadranta
iridotrabekularnog kontakta (ITC) i bez sinehijalnog zatvaranja ugla, ponuditi paci-
jentu perifernu laser iridotomiju (LPI), nakon toga argon laser perifernu iridoplastiku
(ALPI) kod pacijenta sa iris plato konfiguracijom [II,D].

Isti pristup vaZi i za drugo oko primarnog zatvaranja ugla [I,C]. Svi slu¢ajevi se
moraju razmatrati individualno. Po pravilu, potrebno je proceniti rizike tretmana i
rizik za zatvaranje ugla.

2.4.1.7.2 Akutno zatvaranje ugla (AAC) sa prisutnim pupilarnmi blokom

Etiologija:
Kruzna aporzicija irisa na trabekularnu mrezu sa brzim skokom IOP koja ne prolazi
spontano.

Patomehanizam:

Videti poglavlie 2.4.1.5

Karakteristike:

Znaci:

e |OP>21 mmHg obi¢no 50-80 mmHg

e Pad vidne ostrine

e Edem roZnjace, u pocetku uglavnom edem epitela. Plitka ili zaravnijena
periferna prednja komora

e Periferna duZica je pomerena napred i u kontaktu je sa Schwalbe-ovom
linijom. Gonioskopski: prisutan ridotrabekulami kontakt u 360°

e Pupila srednije Siroka slabo ili nereaktivna

e Venska kongestija i cilijarna injekcija

e Fundus:edem diska sa venskom kongestijom i plamenastim hemoragijoma
ili disk moze biti normalan ili je prisutna glaukomska ekskavacija

e Bradikardija ili aritmija

e Gonioskopski nalaz na drugo oko

Simptomi:

e Zamaglien vid i “haloi” oko izvora svetla

e Bol

e Ceona glavobolja razli¢itog stepena na strani zahvaéenog oka
e Nekada gadenie i povracanije

e Palpitacije, abdominalni gréevi ponekad

Terapija:
Videti dijagram FC VII-VIII

A. Medikamentna terapija
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B. Periferna laser iridotomija (LPI)

C. Argon laser periferna iridoplastika (ALPI)
D. Ekstrakcija sociva

E. Trabekulektomija

F. Paracenteza prednje komore

G. Goniosinehioliza (GSL)

Iridotomija ili iridektomija sa medikamentnim tretmanom je prioritetan, definitivan
tretman akutnog zatvaranja ugla sa prisutnim pupilarnim blokom [I,D].

A: Medikamentna terapija [I,D].

Terapija medikamentima se koristi za smanjenje IOP, ublaZivanje znakova i

simptoma kako bi laser iridotomija ili iridektomija bila mogu¢a.

Medikamentna terapija ima za cilj:

1. povlacenje o¢ne vodice iz staklastog tela i zadnje komore uz pomo¢é
hiperosmotika

2. suzenje zenice kako bi se otvorio komorni ugao

3. smanjenje produkcije o¢ne vodice i smanjenije inflamacije

Sve prethodne korake u koridéenju medikamentne terapije treba sprovoditi
istovremeno [I,D].

Razmotriti kontraindikacije svakog leka pre upotrebe

e Smanijenje produkcije o¢ne vodice:
0 Acetazolamid 10mg/kg i.v./ per os. Lokalni inhibitori ugliene anhi-
draze (CAls) nisu dovoljni za prekid pupilarnog bloka
0 lokalni a-2 agonisti
0 lokalni B-blokatori

¢ Dehidratacija staklastog tela

Hiperosmotici su efekasni, ali nose zna&ajan sistemski rizik kod nekih pacijena-
ta: pacijenti moraju biti pregledani u smislu sréanih i bubreznih bolesti jer
hiperosmotski lekovi poveéavaju zapreminu krvi, $to posledi¢no dovodi do
opterecenija srca [ll,D]. Glicerol moZe promeniti vrednosti glikemije i ne treba
ga davati dijabeti¢arima (FC VII) [I,D].
- glicerol 1-1.5 g/kg per os
- manitol 1-1.5 g/kg i.v.
e Miofici
0 pilokarpin 1% ili 2% ili aceklidin 2% 2 ili 3 puta tokom prvog sata
Beleska: dok je sfinkter ishemican i zenica ne reaguje na svetlost
zbog pareze sfinktera, videstruka primena lokalnih parasimpatomi-
metika nije od pomodi, nece dovesti do konstrikcije pupile i moze
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dovesti do prednije rotacije cilijarnog misi¢a i time dovesti do pove-
¢anja pupilarnog bloka. Posto miotici u ve¢im dozama preko trans-
nazalne apsorpcije mogu izazvati sistemska neZeliena dejstva, kao
$to je abdominalni spazam i znojenije, intenzivna primena lokalnih
parasimpatikomimetika nije vi$e indikovana. Miotici mogu da dove-
du do konstrikcije pupile tek posto se snize vrednosti IOP.

0 dapiprazol 0.5%

0 ol-blokator, relaksira dilatator. Ne moZe redukovati veli¢inu zenice
kada je sfinkter pareti¢an

Smanienje inflamacije
Kortikosteroidi 3 puta na 5 minuta, zatim 4-6 puta dnevno u zavisnosti
od duZine povisenog IOP i tezine zapaljenja.

B: Hirurski tretman

Nd:YAG laser iridotomija

Laser iridotomija treba pokusati ako je roznjaca dovolino providna [I,C].
U danasnje vreme argon laser iridotomija se retko izvodi, ali pre-tretman
termalnim laserom (npr. argonom) tamnijih duZica smanjuje energiju
koja se koristi tokom YAG laser iridotomije'?[Il,B].

Hirurska iridektomija:
1) Transkornealni pristup
0 Prednosti:
- Nema oziljoka na konjunktivi
- Moguda je vodonepropusna, samozaptivajuca incizija
0 Nedostaci:
- tehni¢ke poteskoce su dilatirana pupila, plitka prednja komora
- veca je trakcija na duZicu sa povecéanim rizikom za krvarenje

2) Korneoskleralni pristup

0 Prednosti:
- Iridektomija moZe biti bazalna

o Nedostaci:
- Rana na konjunktivi moze dovesti do oZiljavanja koje moze kom-
promitovati filtracionu operaciju koja moze biti neophodna u kasni-
iim stadijumima, nedovoljno zatvaranje rane i u retkim slu¢ajevima
aqueous misdirection.

3) Opste prednosti hirurske iridekotmije:
- moze se izvesti i kod zamuéene roznjace

- produbljuje prednju o&nu komoru i raskida sveze formirane
prednje sinehije PAS
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4) Opéti nedostaci hirurske iridektomije:
- Svi potencijalni rizici bilo koje intraokularne procedure na oku sa
zatvorenim uglom

C: Argon laser periferna iridoplastika (ALPI)

Podaci novih randomiziranih klini¢kih studija pokazuju da ALPI moZe prekinuti
napad akutnog zatvaranja ugla brie nego medikamentna terapija'®’. Zbog
toga sada mnogi glaukomatolozi rutinski koriste ALPI ako topikalna terapija +
acetazolamid ne prekinu napad v toku jednog sata, pre nego razmotre prime-
nu hiperosmotika. ALPI je takode korisna procedura za uklanjanje apozicionog
zatvaranja ugla koje nastaje mehanizmom drugadijim od pupilarnog bloka
(npr. iris plato konfiguracija'*').

Diodna laser periferna iridoplastika ima veéu penetraciju kroz edematoznu
roznjacu, ali je manje proucavana.

Paracenteza prednje komore se razmatra za prekidanje napada u slu¢ajevima
koji su refraktorni na medikamentni tretman.'*?

D: Ekstrakcija sociva Videti FC VII

Klini¢ki slucajevi fakoemulzifikacije sa ugradnjom zadnje komornog intraoku-
larnog sociva kod akutnih, hroni¢nih i sekundarnih zatvaranja ugla +/- glau-
kom, daju veoma dobre rezultate. Prava uloga lensektomije u tretmanu pri-
marnog zatvaranja ugla i dalje ostaje nedokazana. Prva studija serije slu¢ajeva
pokazala je da je ekstrakcija katarakte bila udruzena sa dobrom redukcijom
IOP i smanjenjem broja medikamenta potrebnih za kontrolu IOP™3,

lzvr§eno je nekoliko prospektivnih serija slu¢ajeva ili randomizovanih klinickih
istrazivanja'**'*? ili su u toku'" sa ciliem da odrede znadaj i uporede rizik i
efikasnost ekstrakcije sociva i to ekstrakcije providnog sociva i ekstrakcije
katarakte, nasuprot medikamentnoj terapiji, perifernoj laser iridotomiji, laser
iridoplastici i filtracionim procedurama u tretmanu akutnih i hroni¢nih primar-
nih zatvaranja ugla i za prevenciju hroni¢nog glaukoma zatvorenog ugla, obe
posle i umesto laser periferne iridotomije.

Operacija katarakte kod PACG je veliki izazov i moguénost komlikacija je veéa
nego u normalnim oc¢ima i o¢ima sa POAG, zbog plitke prednje komore, ve-
¢eg sociva, kornealng edema, slabo dilatirane ili mioti¢ne pupile, obimnih
zadnjih sinehija, manjeg broja endotelijalnih ¢elija, slabijih zonula, narotito
nakon napada akutnog zatvaranja ugla.

Ukoliko je socivo providno: prvo pokudati perifernu laser iridotomiju.Ukoliko se
ugao ne otvori i IOP nije kontrolisan sa nesumnjivim glaukomnim osteéenjem
razmotriti izvodenje fakoemulzifikacije i IOL implantacije [I,D].
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E: Trabekulektomija

Trabekulektomija je takode kod hroni¢nog PACG udruzena sa veéim rizikom
od postoperativno plitke prednje komore, malignog glaukoma i znacajnom
stopom formiranija katarakte u poredenju sa POAG'¥. Cak i kada filtraciona
operacija uspes$no redukuje |IOP, oste¢ena trabekularna mreZa ne dobija po-
novo svoju funkciju i bolest nije izlec¢ena.

Kombinovana ekstrakcija katarakte i trabekulektomija

Studija otiju sa CACG i kataraktom, je pokazala da je fakotrabekulektomija
skop¢ana sa znalajno vise hirurgkih komplikacijo nego fakoemulzifikacija.
Vidna ostrina i progresija bolesti se nije razlikovala izmedu dve grupe'*®.

F: Paracenteza prednje komore:'3%142

e Brzo snizenje IOP APAC

e Trenutno olak3anje simptoma

e Prevencija daljeg o$te¢enja opti¢ckog nerva i trabekularne mreze

uzrokovana akutnim povec¢anjem IOP

e Efekat na snizenje IOP moze opasti 1 sat nakon intervencije

e Antiglaukomna terapija je potrebna za kontrolu IOP
Paracenteza neée direktno ukloniti pupilarni blok, ali ée omoguéiti providnost
roznjace i izvodenije LPI.

Moguée komplikacije ukljuéuju:
e lzrazito plitka prednja komora
Lezije duZice i sociva
e Horoidalna efuzija
e Krvarenja usled iznenadne dekompresije

G: Goniosinehioliza'*®
Cesto se izvodi sa drugim procedurama kao o je ekstrakcija sociva, za odva-
janje sinehija u uglu kod otiju sa umerenim oste¢enjem glave opti¢kog nerva.
Ova procedura moze biti komplikovana:

e hifema

e fibrinska inflamacija

e ponavljano sinehijalno zatvaranje ugla

2.4.1.7.3 Akutno zatvaranije ugla (AAC) sa iris plato konfiguracijom (Videti FC VII)

Kod iris plato konfiguracije duZica je zaravnjena i nije smanjena aksijalna dubina
prednje komore. (Videti ispred pod Stadijumi primarno zatvorenog ugla).
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Medikamentni tretman: [II,D].
e pupilarna konstrikcija za povlagenje periferne duZice centripetalno
e U iris plato konfiguraciji, umerena pupularna konstrikcija moze spreciti dalje
zatvaranje ugla
- pilokarpin 2%, aceklidin 2%, karbahol 0.75%
- dapiprazole 0.5%

Hirurski tretman [I,D]:
¢ Iridotomija je esencijalna za potvrdu dijagnoze jer eliminise udeo
pupilarnog bloka
e Argon laser periferna iridoplastika (ALP) zateze duZicu i $iri komorni ugao'*’

“Plato iris sindrom” je stanje posle laser iridotomije kojim je uklonjen relativni pupi-
larni blok, ali je gonioskopski potvrden zatvoren komorni ugao bez plitke aksijalne
dubine prednje komore. “Plato iris sindrom” je redak u poredenju sa konfiguraci-
jom koja i sama nije Cesta. Obi¢no se javlja u mladoj starosnoj grupi nego pupi-
larnim blokom izazvano zatvaranije ugla. Terapija je laser iridoplastika ili dugotrajna
primena pilokarpina postoperativno [Il,D]. Ovaj sindrom se razmatra kao diferen-
cijalna dijagnoza u slu¢aju neocekivanog skoka IOP nakon adekvatne periferne
iridektomije kod glaukoma zatvorenog ugla'®.

2.4.1.7 .4 Intermitentno zatvaranije ugla (IAC)

Etiologija:
Sli¢na, ali blaza klini¢ka slika od AAC, prolazi spontano

Patomehanizam: Videti poglavlje 2.4.1.5

Karakteristike:

Znaci:

e Variraju u zavisnosti od stepena iridotrabekularnog kontakta u komornom
uglu i imitiraju akutno zatvaranije ugla u blaZzem obliku

e Kada nisu na terapiji mioticima, zenica je okrugla i reaktivna

e Neuroretinalni obod opti¢kog diska pokazuje znake atrofije sa aferentnim
pupilarnim defektom
Terapija: miotici, iridotomija, iridoplastika, ekstrakcija sociva

Simptomi:

e Blagi, intermitentni simptomi akutnog zatvaranija ugla

Terapija:
Miotici, iridotomija, iridoplastika ili ekstrakcija sociva se razmatraju u zavisnosti od
glavnog mehanizma zatvaranja ugla [I1,D].
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[ Medikamentozne procedure J
( Smanjenje produkcije AH* ) + [ Otvaranje komornog ugla ] + ( Redukcija inflamacije )
Topikalna terapija Farmakoloski Topikalni steroidi
B-blokatori / v-antagonisti pilokarpin 2%
Sistemska terapija (i.v./oralna) Mehanicki
Acetazolamid / Manitol kornealna indentacija (4-strano ogledalo)
(ponoviti ako je potrebno) razmotriti “clear cornea” paracentezu * _ oéna vodica
[ Laser / HirurSke procedure )
( Prekinuti pupilarni blok + otvaranje ugla )
[ Iris procedure ]4— i/ili ——)-[ Ekstrakcija so€iva ]

Providna roZnjaca «— pokusati «— Neprovidna roZnjaca

topikalni | ZAPAMTITI !
glicerin 10% Profilakti¢ka iridotomija
e e arnog oka
(ridotomija / Iridektomija | Iridekiomia | e
zavisno od dostupnosti, proceniti laser
iridotomiju kao primarnu terapijsku moguénost © European Glaucoma Society 2014

2.4.1.7.5 Hroni¢ni glaukom zatvorenog ugla (CACG) (Videti FC VIII)

Etiologija:
Permanentno sinehijalno zatvaranje ugla u bilo kom obimu potvrdeno indentacio-
nom gonioskopijom.

Patomehanizam: Videti poglavlie 2.4.1.5

Karakteristike:

Znaci:

e Gonioskopski potvrdene periferne prednije sinehije bilo kog stepena

e Poveéan IOP razligitog stepena u zavisnosti od obima iridotrabekularnog
kontakta, iznad 21 mmHg

e Vidna ostrina u zavisnosti od funkcionalnog statusa (moZe biti normalna)

e Ogstelenje glave optickog diska kompatibilno sa glaukomom
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e MoZe biti prisutan tipi¢an glaukomni defekt u vidnom polju

e Mogu¢ je intermitentni ili akutni iridotrabekularni kontakt

Simptomi:

e Vidne smetnje u zavisnosti od funkcionalnog statusa

e Obi¢no bez bolova: ponekad diskomfor

e Tranzitorni "haloi” kod intermitentnog zatvaranja celokupne cirkumferencije
zbog akutnog povecéanija IOP

Terapija:

Samo medikamentna terapija je kontraindikovana i kod svih pacijenata je potrebno
ukloniti pupilarni blok iridotomijom, iridektomijom ili ekstrakcijom sociva [I,D]. Ako
ie sinehijalno zatvaranje manje od pola cirkumferencije iridektomija/iridotomija
mogu biti dovoljne.

Kako su komplikacije iridotomije retke, opravdano je koristiti je kao inicijalnu pro-
ceduru u svim slu¢ajevima [I,D].

Argon laser trabekuloplastika je kontraindikovana jer moze povecati sinehijalno
zatvaranje ugla [I,D].

Uklanjanje sociva se moZe razmatrati u svim stadijumima jer se uklanjanjem
pupilarnog bloka moZe posti¢i dovoljna kontrola IOP [II,D].

Ukoliko se IOP ne moze kontrolisati medikamentnom terapijom nakon prekidania
pupilarnog bloka (sa ili bez ekstrakcije sociva), indikovana je filtraciona procedura
[II,D]. Ove o¢i su sklonije razvoju zadnjeg aqueus misdirection-a i neophodno je
preduzeti mere predostroZnosti kada se razmatra hirurgija.

2.4.1.7.6 Stanje posle napada akutnog zatvaranja ugla
Etiologija:
Prethodna epizoda napada akutnog zatvaranja ugla

Patomehanizam:
Videti poglavlie 2.4.1.5

Karakteristike:
Znaci:

Sektorasta atrofija duzice, uvrtanje duzice/ spiralne zadnje sinehije
Zenica slabo ili nerektivna

"Glaukomflecken” na prednjoj povrini sociva

Gonioskopski vidljive periferne prednije sinehije

Smanijen broj endotelijalnih ¢elija
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Terapija:

Tretman zavisi od stanja ugla, so¢iva, IOP, opti¢kog diska/vidnog polja.U sluaje-
vima operacije katarakte razlog za zabrinutost je nemoguénost $irenja zenice, mali
broj endotelijalnih ¢elija i gubitak zonula.

=

~ IDENTIFIKOVATI ODGOVORNE PATOFIZIOLOSKE MEHANIZME

proveriti da li postoji periferna iridotomija / napravite je pre procene ostalih mehanizama

[

~ Pupilarni blok J Plato iris [ _Socivom ]I Pogresno usmerena

“indukovan | ~ ocfnavodica
|

* kombinovana sa zonulektomijom + iridektomijom kod pseudofaka © European Glaucoma Saciety 2014
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2.5 - SEKUNDARNI GLAUKOM ZATVYORENOG UGLA

Postoji vie vrsta sekundarnog glaukoma zatvorenog ugla sa razli¢itim klini¢kim
znacima koji zavise od osnovnog stanja. Na primer, kod sekundarnog akutnog
glaukoma zatvorenog ugla, ugao je zatvoren iridotrabekularnim kontaktom koji je
reverzibilan, dok je kod sekundarnog hroni¢nog glaukoma zatvorenog ugla bloka-
da ugla ireverzibilna zbog formiranih prednjih perifernih sinehija.

Kompletnije razmatranje problematike prevazilazi svrhu ovog teksta.

2.5.1 Sekundarno zatvaranje ugla sa pupilarnim blokom

Etiologija
Sledi skraéena lista etiologije relativnog ili apsolutnog pupilarnog bloka:

e Veliko, nabubrelo socivo (katarakta, traumatska katarakta)

e Anferiorna dislokacija sociva (frauma, labave zonule, sindrom Well-Marche-
sani, sindrom Marfan)
Zadne sinehije, sekluzija ili okluzija pupile
Protruzija vitreusa ili intravitrealnog silikonskog ulja kod afakije
Mikrosferofakija
Miotikom izazvan pupilarni blok (takodije i anteriorno pomeranie sociva)
Pupilarni blok nastao zbog IOL: prednje komorni IOL, fakni IOP (PIOL), ante-
riorna dislokacija zadnje komornog IOL (PC-IOL)

Patogenetski mehanizam:

Okluzija ugla nastaje zbog pupilarnog bloka koji “gura” duZicu prema napred. Kod
iritisa ili iridociklitisa nastaje apsolutni pupilarni blok zbog zadnjih sinehija koje
uzrokuju bombiranje duZice, ili “iris bombe”. Zbog ovoga moZe nastati akutni
sekundarni glaukom zatvorenog ugla.

Karakteristike:
e |OP > 21 mmHg
e Vidni Zivac kao kod ostalih glaukoma

Lecenje:

Zavisno od klini¢ke slike i uzro¢nih mehanizama treba razmotriti sledeé¢e mere (11,D)
e Lokalni i sistemski antihipertenzivni medikamenti

Nd:YAG laser iridotomija

Hirurtka bazalna (periferna) iridotomija

Ekstrakcija sociva, vitrektomija

Prekidanje miotika kod miotikom izazvanog pupilarnog bloka

Sirenje zenice

Nd:YAG laser sinehioliza zadnijih sinehija
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2.5.2 Sekundarno zatvaranje ugla sa anteriornim mehanizmom
“povlaéenja” bez pupilarnog bloka

Patogenetski mehanizam:

Opstrukcija trabekularne mreze duzi¢nim tkivom ili membranom. Duzica i/ili mem-
brane se progresivno povlace prema napred i blokiraju komorni ugao.

Karakteristike:
e |OP > 21 mmHg
e Vidni Zivac kao kod ostalih glaukoma

2.5.2.1 Neovaskularni glaukom

Iridotrabekularna vaskularna membrane nastaje zbog okularne mikrovaskularne
bolesti sa ishemijom retine. Inicijalno neovaskularna membrane prekriva ugao i
izaziva sekundarni glaukom otvorenog ugla (vidi poglavlje 2.3 Sekundarni glaukom
otvorenog ugla).

Lecenje:
) Lokalno atropin ili ekvivalent
b) Lokalno kortikosteroidi na pocetku
) Lokalni i sistemski antihipertenzivni medikamenti ukoliko je potrebno
) Ablacija retine laserom ili krioterapijom
) Ciklodestrukcija
f) Fistuliziraju¢a operacija sa antimetabolitima
g) Drenazni implanti
h) Miofici su kontraindikovani
Intravitrealna injekcija anti-VEGF molekula se pokazala korisnom za ovu indikaciju
(I,C) i ima Siroku primenu.

2.5.2.2 Iridokornelani endotelijalni sindrom

Iridokornealni endotelijalni (ICE) sindrom sa formiranjem progresivne endotelijalne
membrane i progresivne iridotrabekularne athezije.
Periferne prednje sinehije zbog prolongiranog primarnog zatvaranja ugla.

Lecenie (II,D):

a) Lokalno i sistemski antihipertenzivni medikamenti
b) Fistulizirajué¢a procedura sa antimetabolitima u skladu sa faktorima rizika
c) Drenazni implanti
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2.5.2.3 Zadnja polimorfna distrofija

Lecenie (I1,D):
a) Lokalno i sistemski antihipertenzivni medikamenti ukoliko je potrebno
) Fistuliziraju¢a procedura sa antimetabolitima u skladu sa faktorima rizika

2.5.2.4 Epitelijalno i fibrozno urastanje posle hirurgije prednjeg segmenta i
penetrantne povrede

Epitelijalno i fibrozno urastanje posle hirurgije prednjeg segmenta i penetrantne
povrede.

Lecenie (I1,D):

a) Lokalno | sistemski antihipertenzivni medikamenti ukoliko je potrebno

b) Ekscizija i destrukcija uraslog tkiva

c) Fistuliziraju¢a procedura sa antimetabolitima u skladu sa faktorima rizika
d) Drenazni implanti

e) Ciklodestrukcija

2.5.2.5 Inflamatorna membrane

Lecenie (I1,D):

a) Antiinflamatorni medikamenti | cikloplegici

b) Lokalno i sistemski antihipertenzivni medikamenti ukoliko je potrebno
c) Fistulizirajuéa procedura sa antimetabolitima

d) Drenazni implanti

e) Ciklodestrukcija

2.5.2.6 Periferne prednije sinehije posle ALT i endotelijalna membrana koje
prekrivaju trabekulum

Posle ALT rane ili kasne periferne prednije sinehije i endotelijalna membrane koje
prekrivaju trabekulum

Leéen' (1,D):
Lokalni i sistemski antihipertenzivni medikamenti ukoliko je potrebno
Fistuliziraju¢a procedura

b

\_/\_/

2.5.2.7 Aniridija

Lecenie (I1,D):
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a) Lokalni i sistemski antihipertenzivni medikamenti ukoliko je potrebno
b) Trabekulotomija

c) Fistulizirajuéa procedura sa antimetabolitima

d) Drenazni implanti

e) Ciklodestrukcija

2.5.3 Sekundarno zatvaranje ugla sa mehanizmom posteriornog
“guranja” bez pupilarnog bloka

2.5.3.1 Aqueous misdirection
(poznat takode i kao ciliolentikularni blok, cilijarni blok ili maligni glaukom)

Etiologija:

Zatvaranje ugla nastaje zbog prednje rotacije cilijarnog tela i duzice. Aqueous misdi-
rection ili maligni glaukom predstavlja redak tip sekundarmog glaukoma zatvorenog
ugla a nastaje uglavnom posle filtriraju¢e operacije. Ovaj sindrom, poznat i kao cili-
jarni blok glaukom, moZe se javiti i spontano ili posle bilo koje intraokularne operacije.

Patogenetski mehanizam:

e Sotivo moze biti proporcionalno abnormalno veliko ili
nabubrelo,”fakomorfni glaukom”

e Humor akveus se akumulira u staklastom telu (posteriorni pogre$an pravac
akveusa) ili iza i okolo lens cristalina (perilentikularni pogre$an pravac ak-
veusa) ili pak iza iridokapsularne dijafragme ili zadnje komornog intraoku-
larnog sociva (PCL) posle ekstrakapsularne operacije katarakte sa ili bez
PCL (retrokapsularni pogre$an pravac akveusa)

e Cesto provociran operacijom oka sa plitkom prednjom komorom

e Predispozicija moze da postoji na oba oka, naro¢ito u malim ocima

Lecenje:

Medikamentozno:

a) Parasimpatikolitici (atropin, ciklopentolat) i dugotrajna cikloplegija i di-
latacija pupile (I,C)

b) Lokalno i /ili peroralno supresanti produkcije humora akveusa (I,D)
c) Hiperosmotici (Poglavlje 3.3.1.3) (I,D)

Miotici su kontraindikovani |

Hirurgko:

a) lridotomija mora biti funkcionalna ili je treba izvrsiti (I,D)

b) YAG laser vitreoliza/kapsulotomija, narotito u afaknom ili pseudofaknom
oku (II,C)

c) Prednja vitrektomija, narotito u afaknom ili pseudofaknom oku (I,C)
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d) Ciklo diod laser

e) Ekstrakcija sociva u odredjenim slu¢ajevima (I1,D)

2.5.3.2 Ciste duzice i cilijarnog tela, intraokularni tumori

Ledenie:

a) Zralenje tumora

b) Filtrirajué¢a operacija
c) Ciklodestrukcija

2.5.3.3 Silikonsko ulje, teénosti ili gas za tamponadu u vitrealnom kavumu'3®

Lecenje:
a) Lokalni i sistemski antihipertenzivni medikamenti ukoliko je potrebno
b) Aspiracija silikonskog ulja ili gasa
c) Filtriraju¢a operacija
d) Drenazni implanti
e) Ciklodestrukcija

2.5.3.4 Uvealna efuzija'"'*?

Nastaje zbog:
¢ Inflamacije kao $to su skleritis, uveitis, HIV infekcija
e Povisenog horoidalnog venskog pritiska kod nanoftalmusa, skleralnog ser-
klaZa, panretinalne fotokoagulacije, okluzija centralne vene retine, arterio-
venske komunikacije
e Tumora

Lecenje:
a) Antiinflamatorni medikamenti (za uzrok pod 1)
b) Lokalni i sistemski antihipertenzivni medikamenti ukoliko je potrebno (za
vzrok 1,2 i 3)
c) Relaksacija skleralnog serklaZa;vitrektomija, sklerotomija kod nanoftalmusa,
za tumor ekscizija ili zracenje

d) Ciklodestrukcija

2.5.3.5 Retinopatija prematuriteta (stadijum V)

Karakteristike:
Znaci i simptomi:
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e Diskomfor, bol, crvenilo, edem roznjace, IOP = 21 mmHg
e Plitka prednja o¢na komora

Lecenje:
a) Lokalni i sistemski antihipertenzivni medikamenti
b) Ciklodestrukcija
c) Filtriraju¢a operacija sa ili bez antimetabolita

d) Drenazni implanti

2.5.3.6 Urodene anomalije koje mogu biti udruzene sa sekundarnim
glaukomom

Ova stanja imaju veoma raznoliku patogenezu, klini¢ku sliku i lecenje, podrobna
diskusija izlazi iz okvira ovog poglavlja.

Etiologija:

Familijarna hipoplazija duZice, anomalni superficijalni krvni sudovi duZice, aniridija,
Sturge-Weber sindrom, neurofibromatoza, sindrom Marfan, sindrom Pierre -Robin,
homocistinurija, goniodisgeneza, sindrom Lowe, mikrokornea, mikrosferofakija,
rubela, sindrom $irokog palca, perzistentni hiperplasti¢ni primarni vitreus.

Patomehanizam:
Zatvaranje ugla nastaje zbog potiskivanja prema napred cilijarnog tela i duzice.
Povec¢ana zapremina zadnjeg segmenta oka.

Karakteristike:
Znaci i simptomi:
IOP > 21 mmHg
Bol, crvenilo, edem roznjace
Plitka prednja o¢na komora
Laser iridotomija ili hirurgka iridotomija nisu efikasni

Neke diferencijalne dijagnoze:

Akutno povisenje IOP praceno edemom roznja¢e mogu biti prisutni kod sindroma
Posner-Schlossman (iridocikliti¢ne krize) ili zbog endotelitisa/trabekulitisa kod
herpetickog keratitisa.

Neovaskularni glaukom moZe postojati u prisustvu otvorenog ili zatvorenog ugla i
moze da podraZava neke znake i simptome akutnog zatvaranja komornog ugla.

Lecenje:
Terapija se prilagodava primarnoj anomaliji, mehanizmu elevacije IOP | kvalitetu
zivota pacijenta.

121



Klasifikacija i terminologija

Literatura

1. Papadopoulos M, Khaw PT. Advances in the management of paediatric glaucoma. Eye (Lond)
2007;21(10):1319-25.

2. Weinreb RN, Papadopoulos, M. Consensus on Childhood glaucoma. Amsterdam: Kugel
publications, 2013.

3. Alsheikheh A, Klink J, Klink T, et al. Long-term results of surgery in childhood glaucoma.
Graetes Arch Clin Exp Ophthalmol 2007,;245(2):195-203.

4, Grehn F. Congenital glaucoma surgery: a neglected field in ophthalmology? Br J Ophthalmol
2008;92(1):1-2.

5. Papadopoulos M, Cable N, Rahi J, Khaw PT The British Infantile and Childhood Glaucoma
(BIG) Eye Study. Invest Ophthalmol Vis Sci 2007;48(9):4100-6.

6. Meyer G, Schwenn O, Grehn F. Trabeculotomy in congenital glaucoma: comparison to
gohiotomy . Ophthalmologe 2000;97(9):628-8.

7. Meyer G, Schwenn O, Pfeiffer N, Grehn F. Trabeculotomy in congenital glaucoma. Graefes
Arch Clin Exp Ophthalmol 2000,238(8):207-13.

8. Mendicino ME, Lynch MG, Drack A, et al. Long-term surgical and visual outcomes in primary

congenital glaucoma: 360 degrees trabeculotomy versus goniotomy. J AAPOS
2000;4(4):205-10.

9. Beck AD, Lynch MG. 360 degrees trabeculotomy for primary congenital glaucoma. Arch
Ophthalmol 1995;113(9):1200-2.

10. Beck AD, Lynn MJ, Crandall J, Mobin-Uddin O. Surgical outcomes with 360-degree suture
trabeculotomy in poor-prognosis primary congenital glaucoma and glaucoma associated with
congenital anomalies or cataract surgery. J AAPOS 2011;15(1):54-8.

11.  Girkin CA, Rhodes L, McGwin G, et al. Goniotomy versus circumferential trabeculotomy with
an illuminated microcatheter in congenital glaucoma. J AAPOS 2012;16(5):424-7.

12.  Rabiah PK. Frequency and predictors of glaucoma after pediatric cataract surgery. Am J
Ophthalmol 2004;137(1):30-7.

13. Swamy BN, Billson F, Martin F, et ai. Secondary glaucoma after paediatric cataract surgery. Br

J Ophthalmol 2007;91(12):1627-30.

14.  Tielsch JM, Katz J, Singh K, et al. A population-based evaluation of glaucoma screening: the
Baltimore Eye Survey. Am J Epidemiol 1991:134(10):1102-10.

15.  Klein BE, Klein R, Sponsel WE, et al. Prevalence of glaucoma. The Beaver Dam Eye Study.
Ophthalmology 1992;99(10):1499-504.

16.  Dielemans |, Vingerling JR, Wolfs RC, et al. The prevalence of primary open-angle glaucoma
in a population-based study in The Netherlands. The Rotterdam Study. Ophthalmology
1994;101(11):1851-5.

17.  Mitchell P, Smith W, Attebo K, Healey PR. Prevalence of open-angle glaucoma in Australia.
The Blue Mountains Eye Study. Ophthalmology 1996;103(10):1661-9.

18.  Leske MC, Connell AM, Schachat AP, Hyman L. The Barbados Eye Study. Prevalence of open
angle glaucoma. Arch Ophthalmol 1994;112(6):821-9.

19.  Weih LM, Nanjan M, McCarty CA, Taylor HR. Prevalence and predictors of open-angle
glaucoma: results from the visual impairment project. Ophthalmology 2001;108(11):1966-72.

20.  Quigley HA, West SK, Rodriguez J, et al. The prevalence of glaucoma in a population-based
study of Hispanic subjects: Proyecto VER. Arch Ophthalmol 2001;119(12):1819-26.

21.  Dandona L, Dandona R, Srinivas M, et al. Open-angle glaucoma in an urban population in
Southern India; the Andhra Pradesh eye disease study. Ophthalmology 2000;107(9):1702-9.
22.  lwase A, Suzuki Y, Araie M, et al. The prevalence of primary open-angle glaucoma in

Japanese: the Tajimi Study. Ophthalmology 2004;111(9):1641-8.

122



Klasifikacija i terminologija

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

Varma R, Ying-Lai M, Francis BA, et al. Prevalence of open-angle glaucoma and ocular hy-
pertension in Latinos: the Los Angeles Latino Eye Study. Ophthalmology 2004;111(8):1489-48.
Topouzis F, Wilson MR, Harris A, et al. Prevalence of open-angle glaucoma in Greece: the
Thessaloniki Eye Study. Am J Ophthalmol 2007;144(4):511-9.

Shen SY, Wong TY, Foster PJ, et al. The prevalence and types of glaucoma in malay people: the
Singapore Malay eye study. Invest Ophthalmol Vis Sci 2008;49(%):3846-51.

Coleman AL, Miglior S. Risk factors for glaucoma onset and progression. Surv Ophthalmol
2008;53 Suppl1:53-10.

Le A, Mukesh BN, McCarty CA, Taylor HR. Risk factors associated with the incidence of open-
angle glaucoma: the visual impairment project. invest Ophthalmol Vis Sci 2003;44(9):8783-9.
Czudowska MA, Ramdas WD, Wolfs RC, et al. incidence of glaucomatous visual field loss: a
ten-year follow-up from the Rotterdam Study. Ophthalmology 2010;117(9):1705-12.

Leske MC, Wu SY, Hennis A, et al. Risk factors for incident open-angle glaucoma: the
Barbados Eye Studies. Ophthalmology 2008;115(1):85-93.

Jiang X, Varma R, Wu S, et al. Baseline risk factors that predict the development of open-angle
glaucoma in a population: the Los Angeles Latino Eye Study. Ophthalmology
2012;119(11):2245-53.

Leske MO, Connell AM, Wu SY, et al. Risk factors for open-angle glaucoma. The Barbados
Eye Study. Arch Ophthalmol 1995;113(7):918-24.

Nemesure B, Honkanen R, Hennis A, et al. Incident open-angle glaucoma and intraocular
pressure. Ophthalmology 2007;114(10):1810-5.

Mason RP, Kosoko O, Wilson MR, et al. National survey of the prevalence and risk factors of
glaucoma in St. Lucia, West Indies. Part |. Prevalence findings. Ophthalmology
1989,96(9):1363-8.

Tielsch JM, Sommer A, Katz J, et al. Racial variations in the prevalence of primary open-angle
glaucoma. The Baltimore Eye Survey. JAMA 1991,266(3):369-74.

Varma R, Wang D, Wu O, et al. Four-year incidence of open-angle glaucoma and ocular
hypertension: the Los Angeles Latino Eye Study. Am, J Ophthalmol 2012;154(2):315-26 el.
Wolfs RC, Klaver CC, Ramrattan RS, et al. Genetic risk of primary open-angle glaucoma.
Population-based familial aggregation study. Arch Ophthalmol 1998;116(12):1640-5.

Leske MC, Nemesure B, He Q, et al. Patterns of open-angle glaucoma in the Barbados Family
Study. Ophthalmology 2001;108(6):1015-22.

McCarty CA, Taylor HR. Pseudoexfoliation syndrome in Australian adults. Am J Ophthalmol
2000;129(5):629-33.

Mitchell P, Wang JJ, Hourihan F. The relationship between glaucoma and pseudoexfoliation:
the Blue Mountains Eye Study. Arch Ophthalmol 1999;117(10):13i9-24.

Astrom S, Linden O. Incidence and prevalence of pseudoexfoliation and open-angle glaucoma
in Northern Sweden: |. Baseline report. Acta Ophthalmol Scand 2007,;85(8):828-31.

Hirvela H, Luukinen H, Laatikainen L. Prevalence and risk factors of lens opacities in the elderly in
Finland. A population-based study. Ophthalmology 1995;102(1):108-17.

Arvind H, Raju P, Paul PG, et al. Pseudoexfoliation in South India. Br J Ophthalmol
2003;87(11):1321-3.

Arnarsson A, Damii KF, Sverrisson T, et al. Pseudoexfoliation in the Reykjavik Eye Study:
prevalence and related ophthalmological variables. Acta Ophthalmol Scand 2007;85(8):822-7.
Krishnadas R, Nirmalan PK, Ramakrishnan R, et al. Rseudoexfoliation in a rural population of
Southern India: the Aravind Comprehensive Eye Survey. Am J Ophthalmol 2003;i35(6):830-7.
Thomas R, Nirmalan PK, Krishnaiah S. Pseudoexfoliation in Southern India: the Andhra
Pradesh Eye Disease Study. invest Ophthalmol Vis Sci 2005;46(4):1170-6.

123



Klasifikacija i terminologija

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

Ringvold A, Blika S, Elsas T, et al. The middle-Norway eye-screening study. Il. Prevalence of
simple and capsular glaucoma. Acta Ophthalmol (Copenh) 1991;69(3):273-80.

Topouzis F, Wilson MR, Harris A, et al. Risk factors for primary open-angle glaucoma and
pseudoexfoliative glaucoma in the Thessaloniki eye study. Am J Ophthalmol 201i;152(2):219-
28 el.

Gordon MO, Beiser JA, Brandt D, et al. The Ocular Hypertension Treatment Study: baseline
factors that predict the onset of primary open-angle glaucoma. Arch Ophthalmol
2002;120(6):714-20; discussion 829-SO.

Mitchell P, Hourlhan F, Sandbach J, Wang JJ. The relationship between glaucoma and
myopia: the Blue Mountains Eye Study. Ophthalmology 1999;106(10):2010-5.

Attebo K, Ivers RQ, Mitchell R Refractive errors in an older population: the Blue Mountains Eye
Study. Ophthalmology 1999;106(6):1066-72.

Kuzin AA, Varma R, Reddy HS, et al. Ocular biometry and open-angle glaucoma: the Los
Angeles Latino Eye Study. Ophthalmology 2010;117(9):f713-9.

Xu L, Wang Y, Wang S, Jonas JB. High myopia and glaucoma susceptibility the Beijing Eye
Study. Ophthalmology 2007;i14(2):216-20.

Grodum K, Heijl A, Bengtsson B. Refractive error and glaucoma. Acta Ophthalmol Scand
2001;79(6):560-6.

Wong TY, Klein BE, Klein R, et al. Refractive errors, intraocular pressure, and glaucoma in a
white population. Ophthalmology 2003;110(1):211-7.

Perera SA, Wong TY, Tay WT, et al. Refractive error, axial dimensions, and primary open-angle
glaucoma: the Singapore Malay Eye Study. Arch Ophthalmol 2010;128(7):900-5.

Hulsman OA, Vingerling JR, Hofman A, et al. Blood pressure, arterial stiffness, and open-angle
glaucoma: the Rotterdam study. Arch Ophthalmol 2007;125(6):805-12.

Bonomi L, Marchini G, Marraffa M, et al. Vascular risk factors for primary open angle
glaucoma: the Egna-Neumarkt Study. Ophthalmology 2000;107(7):1287-93.

Tielsch JM, Katz J, Sommer A, et al. Hypertension, perfusion pressure, and primary open-angle
glaucoma. A population-based assessment. Arch Ophthalmol 1995;113(2):216-21.
Memarzadeh F, Ying-Lai M, Chung J, et al. Blood pressure, perfusion pressure, and open-
angle glaucoma: the Los Angeles Latino Eye Study. invest Ophthalmol Vis Sci
2010;51(6):2872-7.

Zheng Y, Wong TY, Mitchell P, et al. Distribution of ocular perfusion pressure and its
relationship with open-angle glaucoma: the singapore malay eye study. Invest Ophthalmol Vis
Sci 2010;51(7):3399-404.

Topouzis F, Wilson MR, Harris A, et al. Association of open-angle glaucoma with perfusion
pressure status in the Thessaloniki Eye Study. Am J Ophthalmol 2013;155(5):843-51.
Gherghel D, Orgul S, Giugleta K, et al. Relationship between ocular perfusion pressure and
retrobulbar blood flow in patients with glaucoma with progressive damage. Am J Ophthalmol
2000;130(5):597-605.

Flammer J, Orgul S, Costa VP, et al. The impact of ocular blood flow in glaucoma. Prog Retin
Eye Res 2002;2i(4):359-93.

Grieshaber MC, Mozaffarieh M, Flammer J. What is the link between vascular dysregulation
and glaucoma? Surv Ophthalmol 2007;52 Suppl 2:5144-54.

Sommer A. Glaucoma risk factors observed in the Baltimore Eye Survey. Curr Opin
Ophthalmol 1996;7(2):93-8.

Leske MC, Wu SY, Nemesure B, Hennis A. Incident open-angle glaucoma and blood pressure.
Arch Ophthalmol 2002;120(7):954-9. '

Topouzis F, Founti P Weighing in ocular perfusion pressure in managing glaucoma. Open
Ophthalmol J 2009;3:43-5.

124



Klasifikacija i terminologija

68.

69.

70.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

Caprioli J, Coleman AL. Blood pressure, perfusion pressure, and glaucoma. Am J Ophthalmol
2010;149(5):704-12.

Khawaija AP, Crabb DP, Jansonius NM. The role of ocular perfusion pressure in glaucoma
cannot be studied with multivariable regression analysis applied to surrogates. Invest
Ophthalmol Vis Sci 2013;54(7):4619-20.

Miglior S, Zeyen T, Pfeiffer N, et al. Results of the European Glaucoma Prevention Study.
Ophthalmology 2005;112(3):366-75.

Gordon MO, Torri V, Miglior S, et al. Validated prediction model for the development of
primary open-angle glaucoma in individuals with ocular hypertension. Ophthalmology
2007;114(1):10-9.

Leske MC, Heijl A, Hyman L, et al. Predictors of long-term progression in the early manifest
glaucoma trial. Ophthalmology 2007;114(11):1965-72.

Nouri-Mahdavi K, Hoffman D, Coleman AL, et al. Predictive factors for glaucomatous visual
field progression in the Advanced Glaucoma Intervention Study. Ophthalmology
2004;11i(9):1627-35.

Musch DC, Gillespie BW, Lichter PR, et al. Visual field progression in the Collaborative Initial
Glaucoma Treatment Study the impact of treatment and other baseline factors. Ophthalmology
2009;116(2):200-7.

The effectiveness of intraocular pressure reduction in the treatment of normal-tension
glaucoma. Collaborative Normal-Tension Glaucoma Study Group. Am J Ophthalmol
1998;126(4):498-505.

Heijl A, Bengtsson B, Hyman L, Leske MC. Natural history of open-angle glaucoma.
Ophthalmology 2009;116(12):2271-6.

Leske MC, Heijl A, Hussein M, et al. Factors for glaucoma progression and the effect of
treatment: the early manifest glaucoma trial. Arch Ophthalmol 2003;121(1):48-56.

Bengtsson B, Leske MC, Hyman L, Heijl A. Fluctuation of intraocular pressure and glaucoma
progression in the early manifest glaucoma trial. Ophthalmology 2007;114(2):205-9.
Caprioli J, Coleman AL. intraocular pressure fluctuation a risk factor for visual field progression
at low intraocular pressures in the advanced glaucoma intervention study. Ophthalmology
2008;115(7):1123-9 3.

Bengtsson B, Heijl A. Diurnal IOP fluctuation: not an independent risk factor for glaucomatous
visual field loss in high-risk ocular hypertension. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol
2005,;243(6):513-8.

Bengtsson B, Leske MC, Yang Z, Heijl A. Disc hemorrhages and treatment in the early manifest
glaucoma trial. Ophthalmology 2008;115(11):2044-8.

Hollands H, Johnson D, Hollands S, et al. Do findings on routine examination identify patients
at risk for primary open-angle glaucoma? The rational clinical examination systematic review.
JAMA 2013;309(19):2035-42.

Miglior S, Torri V, Zeyen T, et al. Intercurrent factors associated with the development of open-
angle glaucoma in the European glaucoma prevention study. Am J Ophthalmol
2007;144(2):266-75.

Kim SH, Park KH. The relationship between recurrent optic disc hemorrhage and glaucoma
progression. Ophthalmology 2006;113(4):598-602.

Ritch R, Schlotzer-Schrehardt U, Konstas AG. Why is glaucoma associated with exfoliation
syndrome? Prog Retin Eye Res 2003;22(3):258-75. »

Hollo G, Konstas AGP. Exfoliation syndrome and exfoliative glaucoma, 2nd ed. Savona (IT):
Publicomm S.r.l., 2012.

Topouzis F, Coleman AL, Harris A, et al. Factors associated with undiagnosed open-angle
glaucoma: the Thessaloniki Eye Study. Am J Ophthalmol 2008;145(2):327-35.

125



Klasifikacija i terminologija

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

Visontai Z, Merisch B, Kollai M, Hollo G. Increase of carotid artery stiffness and decrease of
baroreflex sensitivity in exfoliation syndrome and glaucoma. Br J Ophthalmol 2006;90(5):563-7.
Anastasopoulos E, Topouzis F, Wilson MR, et al. Characteristics of pseudoexfoliation in the
Thessaloniki Eye Study. J Glaucoma 2011;20(3):160-6.

French DD, Margo CE, Harman LE. Ocular pseudoexfoliation and cardiovascular disease: a
national cross-section comparison study. N Am J Med Sci 2012;4(10):468-73.

Tarkkanen A, Reunanen A, Kivela T. Frequency of systemic vascular diseases in patients with pri-
mary open-angle glaucoma and exfoliation glaucoma. Acta Ophthalmol 2008;86(6):598-602.
Traverso CE, Spaeth GL, Starita RJ, et al. Factors affecting the results of argon laser
trabeculoplasty in open-angle glaucoma. Ophthalmic Surg 1986;17(9):554-9.

Arnarsson A, Sasaki H, Jonasson F. Twelve-year incidence of Exfoliation Syndrome in the
Reykjavik Eye Study. Acta Ophthalmol 2013;91(2):157-62.

Gottanka J, Johnson DH, Grehn F, Lutien-Drecoll E. Histologic findings in pigment dispersion
syndrome and pigmentary glaucoma. J Glaucoma 2006;15(2):142-51.

Carassa RG, Bettin P, Fiori M, Brancato R. Nd:YAG laser iridotomy in pigment dispersion
syndrome: an ultrasound biomicroscopic study. Br J Ophthalmol 1998;82(2):150-3.

Liv L, Ong EL, Crowston J. The concave iris in pigment dispersion syndrome. Ophthalmology
2011;118(1):66-70.

Yang JW, Sakiyalak D, Krupin T. Pigmentary glaucoma. J Glaucoma 2001;10(5 Suppl
1):S30-2.

Siddiqui Y, Ten Hulzen RD, Cameron JD, et al. What is the risk of developing pigmentary
glaucoma from pigment dispersion syndrome? Am J Ophthalmol 2003;185(6):794-9.
Niyadurupola N, Broadway DC. Pigment dispersion syndrome and pigmentary glaucoma - a
major review. Clin Experiment Ophthalmol 2008;36(9):868-82.

Ayala M. Long-term Outcomes of Selective Laser Trabeculoplasty (SLT) Treatment in
Pigmentary Glaucoma Patients. J Glaucoma 2013.

Reistad CE, Shields MB, Campbell DG, et al. The influence of peripheral iridotomy on the
intraocular pressure course in patients with pigmentary glaucoma. J Glaucoma
2005;14(4):255-9.

Suner |J, Greenfield DS, Miller MP, et al. Hypotony maculopathy after filtering surgery with
mitomycin C. Incidence and treatment. Ophthalmology 1997,104(2):207-14; discussion 14-5.
Jensen PK, Nissen O, Kessing SV. Exercise and reversed pupillary block in pigmentary
glaucoma. Am J Ophthalmol 1995:120(1):110-2.

Papaconstantinou D, Georgalas |, Kourtis N, et al. Lens-induced glaucoma in the elderly. Clin
Interv Aging 2009:4331-6.

Sihota R, Kumar S, Gupta V, et al. Early predictors of traumatic glaucoma after closed globe
injury: frabecular pigmentation, widened angle recess, and higher baseline intraocular
pressure. Arch Ophthalmol 2008;126(7):921-6.

Rahmani B, Jahadi HR. Comparison of tranexamic acid and prednisolone in the treatment of
traumatic hyphema. A randomized clinical trial. Ophthalmology 1999;i06(2):375-9.
Gharaibeh A, Savage Hi, Scherer RW, et al. Medical interventions for tfraumatic hyphema.
Cochrane Database Syst Rev 2011(i):CDOO5481.

Siddique SS, Suelves AM, Baheti U, Foster CS. Glaucoma and uveitis. Surv Ophthalmol
2013;58(1):1-10.

Horsley MB, Chen TC. The use of prostaglandin analogs in the uveitic patient. Semin
Ophthalmol 2011;26(4-5):285-9.

Dupas B, Fardeau C, Cassoux N, et al. Deep scierectomy and trabeculectomy in uveitic
glaucoma. Eye (Lond) 20i0;24(2):3i0-4.

126



Klasifikacija i terminologija

111.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.
133.

lwao K, Inatani M, Seto T, et al. Long-term Outcomes and Prognostic Factors for
Trabeculectomy With Mitomycin C in Eyes With Uveitic Glaucoma: A Retrospective Cohort
Study. J Glaucoma 2012.

Radcliffe NM, Finger PT. Eye cancer related glaucoma: current concepts. Surv Ophthalmol
2009;54(i):47-78.

Gedde SJ. Management of glaucoma after retinal detachment surgery. Curr Opin Ophthalmol
2002;13(2):103-9.

Bai HQ, Yao L, Wang DB, et al. Causes and treatments of traumatic secondary glaucoma. Eur
J Ophthalmol 2009;19(2):201-6.

Detry-Morel M, Escarmelle A, Hermans |. Refractory ocular hypertension secondary to
intravitreal injection of triamcinolone acetonide. Bull Soc Beige Ophtalmol 2004(292):45-51.
Jones R, 3rd, Rhee DJ. Corticosteroid-induced ocular hypertension and glaucoma: a brief
review and update of the literature. Curr Opin Ophthalmol 2006;17(2):168-7.

Mangouritsas G, Mourtzoukos S, Portaiiou DM, et al. Glaucoma associated with the management
of rhegmatogenous retinal detachment. Clin Ophthalmol 2013;7:727-34.

Lalezary M, Kim SJ, Jiramongkolchai K, et al. Long-term trends in intraocular pressure after
pars plana vitrectomy. Retina 2011;31(4):679-85.

Ichhpujani P, Jindal A, Jay Katz L. Silicone oil induced glaucoma: a review. Graefes Arch Clin
Exp Ophthalmol 2009;247(12):1585-93.

Nassr MA, Morris CL, Netland PA, Karcioglu ZA. intraocular pressure change in orbital
disease. Surv Ophthalmol 2009;54(5):519-44.

Liebmann JMR, R. Complications of glaucoma surgery. in: Mosby SL, ed. Ritch R, Shields MB,
Krupin T The Giaucomas1986.

Simmons RIM, F.A. Malignant Glaucoma. in: Mosby SL, ed. Ritch, R Shields, MB Krupin, T:
The Glaucomas 1996.

Foster PJ, Buhrmann R, Quigley HA, Johnson GJ. The definition and classification of glaucoma
in prevalence surveys. Br J Ophthalmol 2002;86(2):238-42.

Foster PJ, Johnson GJ. Glaucoma in China: how big is the problem? Br J Ophthalmol
200t;85(11):1277-82.

Congdon N, Wang F, Tielsch JM. issues in the epidemiology and population-based screening
of primary angle-closure glaucoma. Surv Ophthalmol 1992;36(6):411-28.

Day AC, Baio G, Gazzard G, et al. The prevalence of primary angle closure glaucoma in
European derived populations: a systematic review. Br J Ophthalmol 2012;96(9):1162-7.

De Silva DJ, Gazzard G, Foster P. Laser Iridotomy in dark irides. Br J Ophthalmol
2007;91(2):222-5.

Foster PJ, Aung T, Nolan WP, et al. Defining “occludable” angles in population surveys:
drainage angle width, peripheral anterior synechiae, and glaucomatous optic neuropathy in
East Asian people. Br J Ophthalmol 2004,88(4):486-90.

Becker B, Shaffer RN. Diagnosis and therapy of the glaucomas. St. Louis: C. V. Mosby Co.,
1961; 360 p.

Friedman DSW, R. N. Consensus on Angle-closure and Angle-closure Glaucoma. AIGS/WGA
Consensus Series 2008.

Salmon JF. Long-Term Intraocular Pressure Control After Nd-YAG Laser Iridotomy in Chronic
Angle-Closure Glaucoma. J Glaucoma 1993;2(4):291-6.

Mapstone R. Provocative tests in closed-angle glaucoma. Br J Ophthalmol 1976;60(2):1t5-9.
He M, Friedman DS, Ge J, et al. Laser peripheral Iridotomy in eyes with narrow drainage
angles: ultrasound biomicroscopy outcomes. The Liwan Eye Study. Ophthalmology
2007;114(8):1513-9.

127



Klasifikacija i terminologija

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

Ritch R. Plateau iris Is Caused by Abnormally Positioned Ciliary Processes. J Glaucoma
1992;1(1):23-6.

Wand M, Grant WM, Simmons RJ, Hutchinson BT. Plateau iris syndrome. Trans Sect
Ophthalmol Am Acad Ophthalmol Otolaryngol 1977,83(1):122-30.

Lowe RF. Primary Angle-Closure Glaucoma. Family Histories and Anterior Chamber Depths. Br
J Ophthalmol 1964;48:19I-5.

Lachkar Y, Bouassida W. Drug-induced acute angle closure glaucoma. Curr Opin Ophthalmol
2007;18(2):129-33.

Tanihara H, Nishiwaki K, Nagata M. Surgical results and complications of goniosynechialysis.
Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol 1992;230(4):809-13.

Lam DS, Chua JK, Tham CC, Lai JS. Efficacy and safety of immediate anterior chamber
paracentesis in the treatment of acute primary angle-closure glaucoma: a pilot study.
Ophthalmology 2002;tO9(1):64-70.

Lai JS, Tham CC, Chua JK, et al. To compare argon laser peripheral iridoplasty (ALPI) against
systemic medications in treatment of acute primary angle-closure: mid-term results. Eye (Lond)
2006;20(3):309-14.

Ritch R, Tham CC, Lam DS. Argon laser peripheral iridoplasty (ALPI): an update. Surv
Ophthalmol 2007;52(3):279-88.

Arnavielle S, Creuzot-Garcher C, Bron AM. Anterior chamber paracentesis in patients with acute
elevation of Intraocular pressure. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol 2007,;245(8):845-50.
Greve EL. Primary angle closure glaucoma: extracapsular cataract extraction or filtering
procedure? Int Ophthalmol 1988;12(3):157-62.

Tarongoy P, Ho CL, Walton DS. Angle-closure glaucoma: the role of the lens in the
pathogenesis, prevention, and treatment. Surv Ophthalmol 2009;54(2):211-25.

Lai JS, Tham CC, Chan JC. The clinical outcomes of cataract extraction by
phacoemulsification in eyes with primary angle-closure glaucoma (PACG) and co-existing
cataract: a prospective case series. J Glaucoma 2006;15(1):47-52.

Husain R, Gazzard G, Aung T, et al. Initial management of acute primary angle closure: a
randomized trial comparing phacoemulsification with laser peripheral iridotomy.
Ophthalmology 2012;119(11):2274-81.

Azuara-Blanco A, Burr JM, Cochran C, et al. The effectiveness of early lens extraction with
intraocular lens implantation for the treatment of primary angle-closure glaucoma (EAGLE):
study protocol for a randomized controlled trial. Trials 2011;12:133.

Tham CC, Kwong YY, Leung DY, et al. Phacoemulsification vs phacotrabeculectomy in chronic
angle-closure glaucoma with cataract: complications corrected . Arch Ophthalmol
2010;128(3):303-11.

Ritch R, Tham CC, Lam DS. Long-term success of argon laser peripheral iridoplasty in the
management of plateau iris syndrome. Ophthalmology 2004;111(1):104-8.

Traverso CE, Tomey KF, Gandolfo E. The glaucomas in pseudophakia. Curr Opin Ophthalmol
1996;7(2):65-71.

Nash RW, Lindquist TD. Bilateral angle-closure glaucoma associated with uveal effusion:
presenting sign of HIV infection. Surv Ophthalmol 1992;36(4):255-8.

Moorthy RS, Mermoud A, Baerveldt G, et al. Glaucoma associated with uveitis. Surv
Ophthalmol 1997;41(5):361-94.

128



129



130



3.1 - OPSTI PRINCIPI TERAPIJE GLAUKOMA

Svrha ovog poglavlja je da pruZi osnovni pregled ali ga ne treba shvatiti kao sve-
obuhvatni tekst.

Normalna
vidna
ostrina

uznapredovalo

. srvne srrus srvan Oéte(’:enje
\ funkcije
C
- >
godine Zivota u smrt

Slepilo momentu dijagnoze

Slika 3.1. KOGA LECITI — GRAFIKON. Stopa gubitka ganglijskih ¢elija i rezultujuce funkcio-
nalno osteéenje se razlikuje medu razli¢itim glaukomnim oc¢ima. Kvalitet Zivota je jasno redu-
kovan kod uznapredovalih ispada u vidnom polju, j. ozbilino funkcionalno osteéenije. Linija A
predstavija izolovani efekat starenja. Redukcija vidne funkcije je rapidnija kod glaukoma.
Stariji pacijent, dijagnostikovan kasnije u toku Zivota, sa umerenom stopom progresije (B)
nosi nizi rizik nastanka ozbiljnog funkcionalnog o$te¢enja nego mladi pacijent sa istim gubit-
kom u vidnom polju u momentu dijagnostikovanja i stopom progresije. (C) veoma spora
stopa progresije moZe biti tolerisana od strane pacijenta i terapija ostati nepromenjena (D),
dok rapidna stopa progresije (E) zahteva razumno nizi ciljni pritisak. Treba zapamtiti da Sirina
binokularnog vidnog polja ili polja boljeg oka determinise pacijentu kvalitet Zivota, dok stopa
progresije svakog oka zasebno determinise leenje.

Procena verovatnog stepena progresije je (RoP) je vazan deo u ferapiji pacijenata, a
merenje ovog stepena je vazan faktor koji bi trebao da odredi ciljni pritisak i inten-
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zitet terapije (Pog. Uvod)[l,D]. Mnoge studije su pronasle da je progresija obi¢no
linearna'*, ali cilj intenzivne terapije je smanijiti stepen progresije. Potrebno je obra-
titi paznju na perimetrijske vrednosti progresije koriste¢i MD ili VFI indekse koji su
povezani sa godinama Zivota, tako da zdrave o¢i ne bi trebalo da pokazuju progre-
siju povezanu sa godinama Zivota u toku vremena.

Cilj terapije glaukoma je odrZavanje pacijentove vidne funkcije i time povezanog
kvaliteta Zivota uz odriive troskove ledenja. Troskovi terapije u smislu
nelagodnosti i nezelienih efekata kao i finansijske implikacije svakog pacijenta
ponaosob i socijalno stanje moraju biti paZljivo evaluirani (vidi pog. UVOD).
Kvalitet Zivota je tesno povezan sa vidnom funkcijom i uop$teno pacijenti sa
ranim do umerenim glaukomskim o8teéenjima imaju dobru vidnu funkciju i
neznatno smanjenije kvaliteta Zivota, dok je kvalitet Zivota znadajno umanjen na
oba oka ukoliko se radi o uznapredovalom gubitku vidne funkcije.

Glaukom je jo§ uvek vodedi uzrok slepila u Evropi. Znacajan procenat pacijenata
sa glaukomom su slepi na oba oka ili imaju visoka o$teéenja vidnog polja na oba
oka®’. Ve¢i faktori rizika za razvoj slepila uzrokovanog glaukomom su stepen
otecenja bolesti u momentu otkrivanja i ocekivani Zivotni vek®’.

Pacijent starosti 60 godina sa obostranim umerenim gubitkom vidne funkcije, u
momentu postavljanja dijagnoze, ima vedi faktor rizika za razvoj slepila nego 85
godisnjak sa sli¢nim stepenom oste¢enja. Opet sli¢no mladi pacijenti sa blagim
stepenom o$tecenja imaju vedi rizik od glaukomskih o$te¢enja tokom Zivota, nego
80 godidnji pacijent sa umerenim o$te¢enjem na jednom oku, stoga terapija mora
biti individualizovana, u zavisnosti od stepena progresije svakog pacijenta (vidi pog.
UVOD) [II,D]. Rizik za gubitak kvaliteta Zivota zbog glaukoma mora biti odreden
cilinim pritiskom, intenzitetom terapije i u¢estalo$éu kontrolnih pregleda [I,D].
Pacijenti sa izrazenim gubitkom vidne funkcije ili pacijenti mladeg Zivotnog doba sa
manifestnom bole$¢u moraju imati agresivniju terapiju i ¢e$ée kontrolne preglede,
nego pacijenti koji su sa malim ili bez rizika za razvoj glaukoma, kao §to su vrlo
stari pacijenti sa ranim defektima u vidnom polju ili pacijenti sa obolelim jednim
okom [I,D].

Pacijenti sa sumnjom na glaukom, kao $to su pacijenti sa povidenim IOP i drugim
normalnim nalazima imaju ¢ak smanjen rizik. U vecine pacijenata sa uznapredova-
lom formom glaukoma i o&ekivanim Zivotnim vekom, agresivan tretman smanjenja
IOP mora biti razmatran'®"" [I,D]. Veoma stari pacijenti sa blagim stepenom gubit-
ka vidnog polja, relativno niskim vrednostima IOP i znaajnim zdravstvenim pro-
blemima, mogu biti praéeni i bez le¢enja (vidi pog. UVOD) [II,D].
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Kada se razmatraju terapijske opcije sa pacijentom, njegovo opste zdravstveno
stanje i li¢ne Zelje moraju biti po$tovane i razmatrane. Takode je vazno da se
omogud¢i da pacijent moze redovno i stalno uzimati terapiju [I,D].

Stepen progresije bolesti (RoP) u POAG, najcescée forme glaukoma se vrlo razlikuju
medu pacijentima od naglog do vrlo sporog'?'®. Zbog toga je neophodno da se
deferminige stepen progresije pacijenata sa manifestnim glaukomom (Videti Graf.1,
Pog. UVOD) [I,D]. Mnogi pacijenti sa POAG/NTG ne pokazuju ili pokazuju samo
mali stepen progresije uprkos godinama prac¢enja'”'®, dok ubrzani stepen
progresije je ¢est u drugim formama glaukoma, kao $to je eksfolijativni glaukom'®:
Glaukomski pacijenti mogu da pokazuju progresiju uprkos lec¢enju, ¢ak i kada su
vrednosti IOP unutar statisti¢ki normalnog opsega. Oslanjanje samo na tonometriju
u pracenju glaukoma je stoga nedovolino bez obzira na vrednosti IOP'"'8,
Odredivanije stepena progresije vidnog polja je novi standard u le¢enju glaukoma.
EGS predlaZe testiranje tri vidna polja godi$nje u toku prve dve godine posle
postavljanja dijagnoze da bi se mogla ustanoviti brzina progresije kod pacijenata sa
glaukomom [II,D]. Posle dve godine perimetrijskih pra¢enja bez progresije mogu se
smanijiti vremenski intervali perimetrijskih testova [Il,D]. Jednom kada se odredi
stepen progresije tada cilini pritisak mora biti ponovo odreden i baziran na
merenjima stepena progresije i vrednosti IOP izmerenih za vreme perioda praéenja
[I,D]. Faktori rizika su manje vaZni nego sama dijagnoza (vidi pog. 2.2).

Individualizovana terapija pacijenata sa glaukomom ciljono omoguéava sprovode-
nje individualnih potreba pacijenata; pacijenti sa izrazenim gubitkom vidne funkcije
ili pacijenti mladeg Zivotnog doba sa manifestnom bole$éu treba da imaju agresiv-
niju terapiju i ¢e$éa praéenja nego pacijenti koji su bez rizika ili sa malim rizikom,
kao $to su pacijenti sa o&nom hipertenzijom ili stari pacijenti sa blagim stepenom
osteéenja vidnog polja i niskim vrednostima IOP'*2 [I,D] (vidi FC VI).

Veoma stari pacijenti sa blagim stepenom gubitka vidnog polja, relativno niskim
vrednostima |OP i znacajnim zdravstvenim problemima, mogu biti praceni i bez
lecenja (vidi pog. UVOD) [I,D].

U vec¢ine zapadnih zemalja priblizno polovina pacijenata sa  manifestnim
glaukomom je ne dijagnostikovana®?’ i glaukom se dijagnostikuje veoma kasno®.
Odredeni slu¢ajevi dijagnostikovanog glaukoma i mogué¢ skrininig visokorizi¢nih
grupa je neophodan radi postavljanja dijagnoze u ranim stadijumima bolesti.
Opcije skrininga visokorizi¢nih grupa treba proceniti. Otkriti i leciti ove rizi¢ne grupe
sklone znacajnom gubitiku funkcionalnog vida su vainiji cilj efikasne terapije
glaukoma nego tretman pacijenata sa o¢nom hipertenzijom. Trenutno, jedini
dokazan metod efikasnog ocuvanja vidne funkcije je snizenje IOP?" (vidii pog.
UVOD i FC VI-XI). U vedine pacijenata sa uznapredovalom formom glaukoma i
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ocekivanim Zivotnim vekom, agresivan tretman smanijenja IOP mora biti razmatran
101111,D]. Veoma stari pacijenti sa blagim stepenom gubitka vidnog polja, relativno
niskim vrednostima IOP i znacajnim zdravstvenim problemima, mogu biti praceni i
bez lecenja (vidi pog. UVOD) [II,A]l. Druga polja eventualne terapije se proucavaju,
ukljudujudi ocnu cirkulaciju i neuroprotekciju. Postoje eksperimentalne kao i studije
radene na ljudima koje ukazuju da perfuzioni pritisak moze igrati ulogu u nastanku
glaukoma®'*¥, ali je to vrlo tegko izmeriti®® i specifi¢ni fenotipi glaukoma sa karak-
teristi¢nim vaskularnim disregulacijama su opisani***. Pove¢an IOP ¢e dovesti do
smanjenja perfuzionog pritiska. Vrednosti krvnog pritiska mogu takode biti vazni u
glaukomu'’?437 Medutim nema dokaza koji bi potkrepili ovu ideju da perfuzioni
pritisak moze biti pove¢an manipulacijama krvnog pritiska ili krvnog protoka u oku
kod pacijenata sa glaukomom.

Neuroprotekcija se moZe definisati kao ,terapijski pristup” koji direktno prevenira
ostecenje ganglijskih ¢elija, a u nekim slu¢ajevima dovodi do regresije istih ¢éelija.
Zbog toga $to pacijenti sa glaukomom mogu da imaju progresiju svoje bolesti
uprkos ocigledno kontrolisanom IOP, potreba za efikasnom terapijom koja nije
povezana sa |OP je od vaznosti. Nekoliko studija su to pokazale, neuroprotektivni
efekat, na Zivotinjama, kod eksperimentalnih glaukoma ®*3 Za sada nijedno
istraZivanje i studija nije imala dovolino nau¢nih dokaza kojim bi potkrepila neuro-
protekciju kod ljudi. Velika, dugoro¢na, nasumi¢na studija kod kojih je kori$¢ena
neuroprotektivna supstanca memantin, je analizirana pre nekoliko godina, ali sa
negativnim rezultatima. Nedavne studije koje su tvrdile da lokalna upotreba brimo-
nidin kapi moZe imati neke neuroprotektivne karakteristike kod pacijenata sa glau-
komom je dovedena u pitanje u sistemskim analizama kod neuroprotekcije kod
glaukoma***.

U veéine zapadnih zemalja, otprilike polovina pacijenata sa manifesinim
glaukomom je nedijagnostikovana®?.
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3.2 - CILINI PRITISAK | KVALITET ZIVOTA

3.2.1 Ciljni intraokularni pritisak (ciljni IOP)

Cilj terapije glaukoma je da snizi IOP na stepen koji ¢e usporiti stepen progresije
vidnog polja. Vrednosti cilinog IOP koje su u gornjim granicama IOP moraju biti u
korelaciji sa stepenom progresije dovolini da bi odrzali kvalitet Zivota povezanim sa
vidom u ocekivanom Zivotnom dobu pacijenta. Cilini IOP mora biti ponovo
procenjivan stalno i dodatno ukoliko se identifikuje progresija bolesti ili ukoliko se
otkrije neko novo sistemsko oboljenje [II,D]. Ne postoji jedinstvena vrednost cilinog
IOP koja je odgovaraju¢a za svakog pacijenta, stoga se vrednost IOP mora
procenjivati odvojeno za svako oko, za svakog pacijenta (pogl.FC IXi X) [II,D].

|

© European Glaucoma Sociely 2014
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konsekvenca terapija. Potrebno je razmotriti ocekivanja pacijenta.
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Faktori koji moraju biti razmatrani prilikom odredivanja IOP uklju¢uju %4 [II,D]:
e Stadijum glaukoma

o Sto je vedi stadijum glaukoma pre dijagnoze to je potreba za nizim
cilinim IOP
e Vrednost IOP pre le¢enja
o Sto je niza vrednost IOP-a pre legenja potreban je nizi ciljni IOP
e Godine Zivota i ocekivani Zivotni vek
0 Dok se kod mladih osoba ocekuje duZi Zivotni vek i stoga nize
o vrednosti cilinog IOP, starije Zivotno doba je faktor rizika za brzu
progresiju bolesti
e Stepen progresije za vreme praéenija
o Stoje brii stepen progresije, fo je potreba nize vrednosti cilinog IOP
e Prisustvo drugih faktora rizika, npr. eksfolijativni sindrom
o Nezeljeni efekti i rizici le¢enja
e Zelie pacijenta

Kada se vr§i merenje IOP savetuje se da se uzme u obzir i vrednost CCT [I,C].
Nekoliko klini¢kih studija je identifikovalo da loSije poletno osteéenije vidnog polja
jeste najvazniji prediktor nastanka slepila kod glaukoma’**°. Kada se razmatra
cilini IOP na jednom oku, status vida drugog oka takode mora da se uzme u obzir.
U novo otkrivenih pacijenata, stepen progresije je nepoznat i cilini IOP je baziran
na faktorima rizika koji odreduju progresiju (Vid. Pogl. 2.2.2.1). Posle odredenog
perioda praéenja i dovolino uradenih testova vidnog polja koji mogu pouzdano
odrediti stepen progresije, uobiajeno 2-3 godine, vaZnost faktora rizika za
donosenje odluke o smanjenju progresije i vaznost merenja stepena progresije se
povecava; stepen progresije treba koristiti da bi se podesio ciljni IOP uzimajuéi u
obzir vrednost IOP tokom perioda praéenja, ocekivanog Zivotnog veka i trenutnog
stepena ostec¢enja vidne funkcije (Videti FC X)?2.
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3.2.1.1 Postavljanje cilinog IOP

Postoje mali dokazi koji potkrepljuju bilo koji algoritam za postizanje cilinog IOP,
ali podaci klini¢kih studija mogu biti koris¢eni kao vodi¢. Posto su klinicke studije
pokazale da se progresija deSava u ocima kod kojih je IOP u okviru statisti¢ki nor-
malnog opsega (< 21 mmHg) starije preporuke da tretman IOP treba pojednosta-
viti u okviru statisticki normalnog opsega, vi$e se ne mogu smatrati validnim.

U novo dijagnostikovanih pacijenata, cilini IOP je pocetno odreden u zavisnosti od
stepena bolesti i startnih vrednosti IOP, gde je cilj terapije specifi¢no snizenje IOP ili
$to manje procentualno smanijenje IOP kad god je to moguée *° [II,D]. Na primer u
rano dijagnostikovanom glaukomu, kada je vrednost IOP < 21 mmHg u momentu
postavljanja dijagnoze, smanjenje IOP za najmanije 20% moze biti dovolino. U ume-
renom stadijumu glaukoma kada je IOP <18mmHg neophodno je smanijenje IOP za
najmanje 30% od startnih vrednosti [ll,D]. Nize ciline vrednosti IOP mogu biti potreb-
ne u uznapredovalom stadijumu [I,D].Cilini IOP baziran na stepenu osteéenja i vred-
nostima IOP mora biti ponovo procenjivan u zavisnosti od prisustva drugih faktora
rizika, oekivanog Zivotnog veka pacijenta i Zelja pacijenta (Videti FC X *¢ [II,D].

[ Pocetno ]( Kraltka j[ Visok ]( Ne J[ Spora ]

[ Glaukomno ]( Océekivana ] Neleéeni Dodatni Stopa
ostecenje duzina zivota 10P* rizik faktori progresije

(Uznapredovalo]( Duga )[ Nizak ][ Da )( Brza )
w—

Razmotriti gore navedene faktore kao celinu u proceni
individualnog ciljnog pritiska

. - N .
razmotriti centralnu debljinu roznjace & Enroposs Glauooraa Sodly 2014
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3.2.1.2 Dostizanije cilinog IOP

Pocetna terapija moZe biti sa lokalnom upotrebom kapi ili laserskom
trabekuloplastikom [I,A]. Principi regulisanja terapije za postizanje cilinog IOP su
prikazani u grafikonu IX-X-XI. Da bi se umanijila nezelijena dejstva potrebno je
koristiti najmanju koli¢inu kapi sa kojima moZemo ostvariti Zeljeni terapijski
odgovor. Ako pacijentu ne uspemo da zadrzimo cilini IOP za vreme praéenja i
moramo razmotriti dodatnu primenu terapije, onda cilini IOP ponovo mora biti
odreden koji ¢e biti adekvatan novonastalim promenama.

(vidi FC xﬂ

[ Odredivanje individualnog ciljnog IOP

£ Propisati le¢enje prema proceni
1 i reevaluaciji progresije

v

v
[ Progresija ] [ Stabilno J

( Praéenje na 6-12 mes. )
1

| | 3 !
_l Prc?i?jiriult(l)gm J‘—( Progresija ] [ Stabilno ]

[ Postignut cilini IOP | [ Nije postignut ciljni IOP |

i pracenj Reevaluacija posle Razmotriti prihvatanje
( Intervali pra¢enja su preporuke ) L S ése% ; weg clljfr’log"lOP
© European Glaucoma Society 2014 Reeva uacija

138



Lecenije — principi i opcije

3.2.1.3 Ponovno odredivanije cilijnog IOP

Ukoliko se de$ava progresija vidnog polja u stepenu koji moze umanijiti kvalitet
Zivota pacijenata za vreme Zivota, tada cilini pritisak koji je prethodno odreden
mora biti snizen za najmanje 20% da bi terapija bila efikasna °'. Ako ciljni IOP
prethodno nije bio postignut tada je potrebno uvesti dodatnu terapiju uzimajuéi u
obzir rizikofaktore i benefit ovakve terapije (Pog. FC XI) [I,D].

Ako postoji dovolino analiziranih vidnih polja za procenu stepena progresije i ovaj
stepen je dovoljno spor da ne uti¢e na kvalitet Zivota pacijenta, tada ¢e ciljni IOP
biti revidiran u obrmutom smeru, ¢ak i kada cilini IOP nije postignut ili pacijent ima
nezeliena dejstva primenijene terapije [II,D]. Ako ne postoji dovolino testova za
procenu stepena progresije i cilini IOP nije postignut, tada se mora razmotriti
uvodenje dodatne terapije kao §to je gore navedeno [II,D].

KARAKTERISTIKE KARAKTERISTIKE
PACIJENTA LEKA
Klinicka Mehanizam
slika \ / dejstva
Sigurnost: 22 Efikasnost
- sistemska —— Terapija - Ciljni IOP
| -okularna | prvog izbora \ J
/ \ Sa/ bez
Adherenca / konzervansa
" > \ 7
Kvalitet zivota Cena

Terapija prvog izbora se smatra lekom koji odabira lekar koji leéi po liénim preferencama za inicijalno
sniZenje I0Pa nasuprot terapiji prve linije, koja je odobrena od strane oficijalne organizacije EMEA,
FDA ili Nacionalne agencije.
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3.3 - ANTIGLAUKOMSKI LEKOVI

Nekoliko prospektivnih, nasumicnih, multicentri¢nih, kontrolisanih, klini¢kih studija su
jasno pokazale benefit u smanjenju IOP u terapiji glaukoma u raznim stadijumima
bolesti, bilo da se radi o ,visokom ili niskom , pritisku kao i smanjenju stepena kon-
verziie OHT u POAG'%'8285256 [| A]. Vecina formi primarnog glaukoma otvorenog
ugla i vecina formi hroni¢nog glaukoma zatvorenog ugla se u pocetku le¢e lokalno
kapima i povremeno primenom oralnih antiglaukomskih lekova koji deluju ili na sma-
nienje produkcije o¢ne vodice ili na povecanije oticanja o¢ne vodice ili na oba nadi-
na. Neuobic¢ajen priloz u zapocinjanju medikamentozne terapije glaukoma na o¢ima
koje imaju vrlo visoke vrednosti IOP u momentu dijagnostikovanja bolesti, uzrokuju
direkinu pretnju po vid. Mnogi oblici kongenitalnog i juvenilnog glaukoma se lece
hirurski u ranim stadijumima [I,D]. Mada akutno zatvaranije ugla sa ili bez glaukoma
zahteva hitnu lasersku ili hirurgku intervenciju, medikamentozna terapija je obi¢no prvi
korak u le¢enju ovih pacijenata u vedine slutajeva. Laser terapija moze biti odgovara-
ju¢a prva opcija kod pacijenata koji ne toleridu lokalno dat antiglaukomski lek, imaju
alergiju na primenjeni lek ili se sumnja na njihovu lo§u komplijansu [I,A]. Kada zapo-
¢injemo medikamentoznu terapiju glaukoma vaZzno je razmotriti neke karakferistike
pacijenata kao i karakteristike koje su povezane sa samim lekom (Pog. FC Xl i XIII).

[ Sistemske kontraindikacije ]

1
Iskljugiti alergije
Pitati o specificnim oboljenjima: astma, aritmija...
Pitati o propratnim lekovima

[ Karakteristike oka ]

Povrsina oka Pratec¢a ocna oboljenja

[ Kod selektivnih pacijenata, j

proceniti terapiju bez konzervansa
Prostaglandini
B-blokatori

* ——
| ©,-agonisti
| [Inhibitori CA |
1 ostali
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3.3.1 Zapocinjanje terapije monoterapijom

Preporucuje se zapodinjanje le¢enja glaukoma monoterapijom (Pog. FC XII-XIV)
[II,D]. Terapija se smatra efikasnom kada je postignuto smanjenje IOP jednako sa
objavljenim podacima o stepenu srednje vrednosti snizenja IOP za dati lek. Prema
meta-analizama nasumi¢nih, kontrolisanih studijo najveéi stepen snizenja IOP se
postize upotrebom prostaglandina, zatim primenom beta blokatora, alfa adrener-
gi¢nih agonista, selektivnih beta blokatora i na kraju lokalnim inhibitorima ugliene
anhidraze®. Treba naglasiti medutim, da terapijski efekat zavisi od bazi¢ne vrednos-
ti IOP sa vedim stepenom smanjenja kod pacijenata, koji imaju vide vrednosti IOP
pre pocetka terapije. Kod niskih vrednosti IOP medikamentozna i/ili laser terapija
imaju maniji efekat na IOP. Stoga kada procenjujemo efikasnost terapije ili leka
vazno je da uzmemo u obzir vrednosti IOP pre zapodinjanja terapije. Ukoliko je
poletna terapija smanijila IOP na ciljne vrednosti i dobro se toleri$e, terapiju treba
nastaviti nepromenijenu, ali pacijent mora biti kontrolisan u redovnim vremenskim
intervalima [I,D].

MONOTERAPIJA PRVOG IZBORA
prostaglandini, B-blokatori, inhibitori CA, o,-agonisti, drugi
) J )
DOBRA TOLERANCIJA NEEFIKASAN NA | IOP
L Efektivno na IOP LEK SE NE PODNOSI

Ciljni IOP NIJE

POSTIGNUT

Promeniti monoterapiju
Razmotriti laser

dodati drugi lek
Ciljni IOP "
POSTIGNUT

Ciljni IOP NIJE

. POSTIGNUT
PERIODIENA
VERIFIKACIJA ISHODA:
: Itig;l:kog diska tola:abilnosti npr. hirurgija, laser

* kvaliteta Zivota Ukoliko je lo8 odgovor na terapiju sa nekoliko vrsta lekova, razmotriti nepridrzavanje
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3.3.1.1 Promena na drugu monoterapiju

Ako pocetna terapija nije efikasna, ukoliko ciljni IOP nije postignut ili ako pacijent
ne moZe da toleride lek monoterapija mora biti zamenjena drugim lekom, a ne
dodavanjem drugog leka na ve¢ uvedenu monoterapiju [Il,D]. Ovo vazi isto i za
analoge prostaglandina (PG) kada se koriste kao prvi izbor terapije. Posto postoje
pacijenti koji ne odgovaraju na le¢enje odredenim PG analozima ,non-responders”
zamena za drugu klasu PG analoga ili drugu klasu leka u okviru monoterapije
moze biti efikasna [II,D]. Laserska terapijo moze biti takode jedna od opcija (Pog.

FC XIIl 1A

3.3.1.2 Dodatak drugog leka kroz fiksne kombinacije

Ako prvi izbor monoterapije jeste dobro tolerisan i efikasan na snizenje IOP, ali
neuspe$an u postizanju cilinog IOP potrebno je dodati drugi lek na ve¢ postojeéu
monoterapiju [Il,D]. Kada se razmatra uvodenje dodatne terapije, prilikom izbora
dodatnog leka mora se razmotriti dodatna efikasnost tog leka, bezbednost, ule-
stalost doziranja i trodkovi lecenja. Preporuluje se upotreba kombinovanih lekova
sa razli¢itim mehanizmom dejstva, jedan koji deluje na produkciju o¢ne vodice, a
drugi koji ima uticaj na oficanje o¢ne vodice [II,D]. Uopsteno primena kombino-
vane terapije razli¢itih lekova je povezana sa vec¢om efikasno$éu u snizenju IOP u
poredenju sa svakim lekom ponaosob [I,A]. Medutim upotreba mnogostrukih lekova
u terapiji glaukoma dovodi do nekoliko vaznih klini¢kih izazova: istovremena
primena vide lekova moze ugroziti adherenciju®°, smanjiti efikasnost kroz efekat
ispiranja prvo ukapanog leka sa drugim lekom (wash-out)®'? i povecati koli¢inu
konzervansa®¥¢“.

Stoga fiksne kombinacije, ukoliko su na raspolaganju, treba koristiti pre nego
odvojenu primenu dva leka [l,B].

Trenutno sve fiksne kombinacije koje su na raspolaganju u Evropi sadrze beta
blokator. Medutim beta blokatori mogu uzrokovati sistemska neZeljena dejstva i
potrebu za pazljivim kori§¢enjem ovih lekova kod pacijenata sa ozbiljnim kardio-
pulmonalnim bolestima. Stoga je obavezno iskljuciti pacijente sa kontraindikacija-
ma za beta blokatore pre propisivanja fiksne kombinacije [I,D]. Ne preporucuje se
istovremeno upotreba dve bocice fiksnih kombinacija zato $to obe sadrie beta
blokator i dvostruka koli¢ina ovog aktivnog leka poveéava jo$ vise rizik za sistemska
nezeliena dejstva [I,D]. S druge strane fiksne kombinacije koje sadrze timolol mogu
biti udruZene sa boljom lokalnom torelabilno$¢u kod nekih pacijenata, mada su ovi
podaci ograni¢eni ¢°. Fiksne kombinacije obi¢no imaju klinicku jednakost sa ne-
efikasnim kombinacijama; manie razlike u efikasnosti snizenja IOP mogu biti videne
kod pojedinih pacijenata®®®’. Tri antiglaukomska leka za snizenje IOP su na raspo-
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laganju kao fiksna kombinacija u pojedinim zemljama, dok se u drugima zemljama
razvijaju. Nova fiksna kombinacija koja ne sadrzi beta blokator, a sadrZi inhibitor
ugliene anhidraze (brinzolamid 1,0%) i alfa, adregeni¢ki agonist (brimonidin tartrat
0,2 %) je nedavno odobrena od strane FDA i predata na odobrenje EMEA, ali nije
jo$ uvek u Sirokoj upotrebi. Takode nova fiksna kombinacija tafluprosta 0,0015% i
timolola 0,5% je predata EMEA. Kombinovana terapija bilo kao visestruka primena
ili kao fiksna kombinacija nije preporu¢ena kao prva linija terapije [Il,D]. Medutim u
pojedinim slu¢ajevima kao §to su uznapredovale forme glaukoma i/ili vrlo visoke
vrednosti IOP zahtevano snizenje IOP moze prevaziéi stepen efikasnosti leka koji se
primenjuje kao monoterapija. Stoga, mada standardni algoritam u terapiji glauko-
ma ostaje nepromenijen, kombinovana terapija fiksna ili nefiksna moze biti prihva-
¢ena daleko pre ili uvedena odmah kao monoterapija. Ako fiksna kombinacija ne
uspe da obezbedi dovolino snizenje IOP moZe se zameniti drugim lekom ili na
fiksnu kombinaciju dodati tre¢i lek u terapiju. U ovom stadijumu moZe se razmatrati
laserska ili hirurska terapija [Il,D].
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3.3.2 Efekat na IOP
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Slika 3.2. Pre-Post IOP GRAFIKON. Jednostavan grafikon se moZe primeniti da prikaZe
efekat snizenja IOPa. Razli¢iti oblici/boje se mogu primeniti za prikaz serije pacijenata u
razli¢itim observacionim intervalima. Vertikalne i horizontalne linije prikazuju pre- i post-
terapijski IOP nivo, ovde prikazan kao primer sa 15 i 21 mmHg. Polja Zelienog efekta ispod
kose linije ,,bez efekta” stoga mogu biti definisana.

Le¢enje ,A” plave tacke: ako broj 1 lezi na liniji ,bez efekta”. O& 2 i 3 su u Sirem rasponu,
sa prethodnim 2 ispod 15 mmHg. Oko broj 4 pokazuje znacajno nizi IOP, ali je apsolutni
nivo i dalje > 21 mmHg.

Le¢enje ,B” crvene tacke. O&i broj 1 i 2 pokazuju diskretan porast i diskretan pad IOPa; oko
broj 3 pokazuje signifikantnu promenu, kao i oko broj 4, oba ostaju ispod 15 mmHg linije.
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PODSETNIK:l,D]

*  Pristupiti svakom oku individualno kada se odlu¢uje o najadekvatnijoj terapiji.

* Neophodno je uklju¢iti pacijenta i informisati ga o odlukama koje se ti¢u
terapije i njegovog stanja

* Najmanja koli¢ina lekova (troskovi i nezelieni efekti) za postizanje terapijskog
odgovora mora biti konstantan cilj

* Terapijski, medicinski efekat na jednom leku moze biti koristan u odredivaniju

efikasnosti snizenja IOP, mada ne uvek logi¢no izvodljiv ili savetodavan (kao
§to je vrlo visoka vrednost IOP ili uznapredovali stadijum bolesti)

* Obi¢no nema potrebe za zapodinjanjem le¢enja dok se ne prikupe svi
dijagnosti¢ki podaci, osim ukoliko su vrednosti pritiska vrlo visoke ili se radi o
izraZzenim osteéenjima

* Posle postavljanja dijagnoze savetuje se merenje netretiranog IOP nekoliko
puta pre zapocinjanja snizenja |OP

Sledeée stranice prikazuju najcesée upotrebliavane i kori$éene antiglaukomatozne
lekove, njihov mehanizam dejstva, doziranje i nezeljene efekte.
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Antiglaukomski lekovi su razvijeni jo§ 1885.godine. Sledeéi dijagram pokazuje
hronoloski uvodenie lokalnih antiglaukomsih lekova za snizenje IOP (slika 3.3).

bimatoprost!  FC bimatoprost/ FC brimonidin/

travaprost timolol brinzolamid
i i . . FC dorzolamid/ FC latanoprost/  FC travaprost/ FC timolol/
pilokarpin  timolol dorzolamid timolol timolol timolol tafluprost
1875 1925 1978 1992 1994 1996 1998 2000 2001 2006 2008 2014

epinefrin  FC pilokarpin/  latanoprost brinzolamid FC timolol/ ~ FC brinzolamid/
timolol brimonidin brinzolamid timolol

tafluprost

Sistemski inhibitori karbo anhidraze su dostupni od 1955.

Slika 3.3. Molekuli u suzenju IOPa i godina njihove prve klini¢ke primene.
FC: fiksne kombinacije. Crnom bojom: monoterapija.

Postoji 6 klasa lokalnih antiglaukomskih lekova. Sledeée tabele sadre samo
najc¢e$ce klase lekova, njiihova naj¢e$ca nezeliena dejstva i kontraindikacije. Izlistani
su po redu kao prva i druga linija terapije. Sedma kategorija je sistemska upotreba
osmotika. Upotreba nekih lekova kao 3to je epinefrin i dipivefrin je znacajno
smanjena otkad su se pojavili lekovi sa boljom efikasno$¢u i manje nezelienih
dejstava. Sesta tabela se moze smatrati kao opéti vodi¢ i ne moze biti all-inclusive.
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3.3.3 Lekovi prve linije

Tabela 3.1 Klasa: ANALOZI PROSTAGLANDINA

Mehanizam Smanijenje

Naziv leka dejsivo IOP

Kontraindikacije Nezeliena dejstva

Latanoprost Lokalna:Hiperemija
0,005% veznjale, peckanie,
osecaj stranog tela,
Prostaglan- Tofluprc;sf Poveélc(xlva | . svrab, ngec’qnike [|:>ig-
g 0,0015% uveoskleralno 25-35% mentcvcue periokular-
oficanje ne koze, atrofija peri-
Travoprost orbitalnog masnog
0,003- tkiva, promene na
0,004% trepavicama.
Povecana pigmenta-
cija duZice(u zeleno-
braon, plavo/sivim-
braon ili Zuto-braon
duzicama). Cistoidni
edem makule (afakni/
pseudofakni pacijenti)
sa rupturom zadnje
kapsule sociva ili u

Kontaktno socivo
(ukoliko se ne
stavljaju 15
minuta nakon
ukapavania leka)

Bimat t a
IMalopros Povecéava

0 v .
O.,O1 0 uveoskleralno 25-35% ocima sa pg;nohm
Bimatoprost faktorima rizika za

oficanje
0,03% l edem makule,
rekativacija herpes
keratitisa, uveitis.

Prostamid

Sistemska: Dispnea,
bol u grudima/angi-
na, bol u ledima,

egzacerbacija astme.
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Tabela 3.2 Klasa: Beta ADRENERGICKI BLOKATORI

Naziv leka :;Aeei:::zom ISg;meme Kontraindikacije Nezeliena dejstva
Neselektivni Lokalna: hiperemija
Timolol 0.1- vtle(iniaée, SPK, suvo
o oko, anestezija
0,25-0,5% roznjace, alergijski
Levobunolol blefarokonjunktivitis
0,25% Astma, istorija .
HOBP, sinusna il
. Smanjuju P bradikardija, aritmija,
ieilpranelal stvaranje 20-25% oreleiia sréana slabost
=0 ocne voldice ’ i sinkopa don'iledem
min), sréani blok hi ofznl"o l !
Karteolol ili sréana slabost h:goglili,lm,i]o mode
o)
VS maskirati insulin-
Befunolol zgvisni DM,' noc’na“
0.5% sistemska hipotenzija,
! depresija, seksualna
disfunkcija
Lokalna: Pecenie,
osedaj stranog tela
izraZeniji nego kod
Astma, istorija ne-selektivnih lekova
- HOBP, sinusna
beta-1 Betaksolol Smon|u.|u +20% bradikardija Sistemska:Respiratorni
selektivni 0,5% stvaranje P (<60 otkucaja/ i kardijalni nezeljeni

ocne vodice

min), sréani blok
ili sréana slabost

efekti manije izrazeni
nego kod ne-
selektivnih lekova,
depresija, erektilna
disfunkcija.
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Tabela 3.3 Klasa: INHIBITORI UGLIENE ANHIDRAZE

Naziv leka g/\e.humzom Srua i Kontraindikacije Nezeliena dejstva
ejstva IOP
Lokalna:
peckanije, gorak
ukus, povrni
punktatni keratitis,
zamaglienie vida,
Pacijenti sa malim suzenje
Brinzolamid 1% Smanienje brojem endotelnih
Lokalni produkcije 20% ¢elija, zbog Sistemska:
Dorzolamid 2% ocne vodice poveéanog rizika glavobolja,
za edem roznjace koprivnjaca,
angioedem,
svrab, astenija,
vrioglavica,
parestezije i
prolazna miopija
Sistemska:
parestezije,
Nizak nivo poremecaij sluha,
. R zujanie, gubitak
natrijuma i/ili .
Acetazolamid kalijuma u krvi, OEehm’ pr?rr.\ena
Smanienje bolesti bubrega i CIERE), MCEEl,
Sistemski Metazolamid produkcije 30-40% ietre, ili disfunkcija povracanie,

Dihlorfenamid

ocne vodice

nadbubrezne
lezde,
hiperhloremicka
acidoza

smanijen libido,
bubrezni kamenci,
krvne diskrazije,
metabolicka
acidoza,
poremedal
elektrolita
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Tabela 3.4 Klasa: Alfa-2 SELEKTIVNI ADRENERGICKI AGONISTI

Naziv leka Z/Lei:sglzcm ISg\:meme Kontraindikacije Nezeliena dejstva
Alfa 2- Apraklonidin Smanjuje Lokalna: retrakcija
selektivni P o stvaranje o¢ne 25-30% kapka, bledilo vez-
0,5-1,0% : S .
vodice njace, ograni¢ena
— midrijaza (apraklo-
Smcn|u.|e 5 nidin), alergijski
; sfvgrome o¢ne blefarokonjunktivitis
Brimonidin vodice i i i 5
0.2% povecava Pacijenti koji koriste iiezzl:r:lc(;tr:ls kzlrzflfi_
! uveoskleralno inhibitore monoami- o il odlol“;r;o hi %r—
oficanie nooksidaze (MAQO). a1t ocioz P
I Benifiaiiidko el senzitivnost (apra-
Vilo mala ’relesno. klonidin i klonidin >
18-25% imonidi
? masa u odraslih el
o Smaniuie sisfemska: suva gsfo
Klonidin i nos (apraklonidin)

0,125-0,5%

stvaranje o¢ne
vodice

Sistemska hipotenzi-
ja, bradikardija

(klonidin) zamor, ne-
sanica (brimonidin)
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3.3.4 Lekovi druge linije

Tabela 3.5 Klasa: NESELEKTIVNI ADRENERGICKI AGONISTI

Naziv leka g/\?hamzam ST Kontraindikacije NeZeliena dejstva
ejstva IOP
Lokalni: hipere-
mija veznjace,
pigmentacije vez-
njace. Peckanie,
Smanjuju osecaj stranog
Epinefrin produkciju Zatvoren ugao tela, bol u oku,
0,2-2,0% oc¢ne vodice i (potrebna edem makule
Ne-selektivni mogu 15-20% iridotomija) Afakni
Dipivefrin povecati pacijenti (edem Sistemski: sistem-
0,1% uveoskleralno makule) ska hipertenzija,
oticanje uznemirenost,
konfuzija, bol u
grudima, gubitak
daha, tahikardija,
znojenje

Tabela 3.6 Klasa: PARASIMPATIKOMIMETICI (HOLINERGICKI LEKOVI)

. hani jen;j g .| .
Naziv leka g’:?s:g'mm ISg;meme Kontraindikacije NeZeliena dejstva
Postoperativne in- Lokalni: smanje-na
flamacije, uveitis, vidna ostrina zbog
Omogucéavaiju neovaskularni miopnog spazma
oficanje o¢ne glaukom. Pacijenti | akomo-dacije, hi-
Pilokaroin vodice kontrak- sa rizikom ablacije | peremija veznjace,
05.4 80/ cijom cilijarnog retine, spasticke ablacija retine,
Direkini TR misi¢a, povla- 20-25% gastrointestinalne opacitati sociva,
Karbahol &enjem skleral- ? tegobe, &ir na predisponiranje za-
0.75.3 0% nog grebena i elucu, izrazena tvaranja komornog
! ! trakcijom na bradikardija, ugla, ciste duzice
trabekularno hipotenzija, svez
tkivo infarkt miokarda, Sistemski: crevni
epilepsija, gréevi, bronho-
parkinsonizam spazam, glavobolja
Demekarijum L
bromid Omogucavaiju
oticanje ocne
125-0,259 S .
CLll 2502550 vodice kontrak- Lokalni i sistemski:
Ehotiofat jodid cijom cilijarnog Iste koo kod nezeliena dejstva
Indirektni o misi¢a, povla- 15-20% ) : sli¢na ali vise
0,03% .. direktnih lekova o
&enjem skleral- izrazena nego kod
Di-isopropil nog grebena i direktnih lekova
ﬂuorofposz’r trakcijom na fra-
0.025-0.1% bekularno tkivo
,025-0,1%
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Tabela 3.7 OSMOTICI

Ecchz’w Z:;Sglmm ISg:n|en|e Kontraindikacije Nezeliena dejstva
Dehidratacija i
Glicerol smenfene velvs Muéninq, povr(?‘éa-
mena vitreusa. nie, dehidratacija
Oralni Izosorbid Zeelna perore: 15-20% (poselzncx pgvinia
nje duZi¢no-sodiv- kod c|||abehcora).
ne diiafragme i Pove¢ana diureza,
Alkohol prodLljbliegie hiponatremija kada
prEths o Sréana i bubrezna ie izroi.enc moze
e dovesti do
Dehidratacija i T letargije, koma.
smanijenije volu- Moguée povecanje
Manitol mena vitreusa. glikemivie. Akutan
Intravenski Zf]dn|<ev'?0mer(]vj 15-30% sleurion s
Urea nje duZi¢no-sotiv- nak rada bubrega.
ne dijafragme i Rekacije preoset-
produblienje ljivosti
prednje komore

3.3.4.1 Prostaglandin analozi

Od njihovog razvoja od 1990-ih, prostaglandin derivati (latanoprost, travoprost,
bimatoprost i tafluprost (tabela 1) su progresivno zamenili beta blokatore kao prvi
izbor/prvu liniju terapije. Ovo je u osnovi zato §to su prostaglandini sa najve¢om
efikasno¢u u zasi¢enju IOP>*, nedostatku relevantnih sistemskih neZelienih dejstava i
zahtevaju primenu samo jednokratno odnosno jedan put dnevno. Nedavno
odredeni broj generika latanoprosta kao i prostaglandina bez konzervansa i bez
BAK-a su uvedeni na glaukomsko trziste.

Primarni mehanizam dejstva prostaglandina je u poveéanju uveoskleralnog ofica-
nja, smanjujuéi IOP za 25%-35%. Smanijenje IOP zapocinje, otprilike 2-4 sata
posle prvog ukapavanija leka, sa vrhom efekta u okviru 8-12 sati. Stoga, merenje
IOP u jutarnjim satima predstavlja vrh efekta analoga prostaglandina za pacijenta
kod kojih je lek primenjen uvece. Klini¢ke studije koje su merile 24 ¢asovne vred-
nosti IOP predlazu da su vecernje primene prostaglandina efikasnije zato $to daju
bolji dnevni profil IOP*®7° [II,B]. Ove studije su takode potvrdile da su o¢i koje su
tretirane PG derivatima smaniile kratkotrajne varijacije IOP u poredenju sa o¢ima
koje su tretirane drugim klasama PG 7',

Maksimalno snizenje IOP se cesto dostize posle 3-5 nedelja od upotrebe leka.
Razlike izmedu lekova unutar klase u pogledu efikasnosti smanjenja IOP nisu pre-
lazile 1 mmHg”%. Kada se kombinuju sa veéinom antiglaukomskih lekova iz druge
klase, prostaglandini obezbeduju dodatni efekat u snizenju IOP. Broj pacijenata koji
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ne reaguje na analoge prostaglandina - ,non-responders” (kao §to su oci kod koijih
ie smanjenje |IOP manje za 10-15% u odnosu na startne vrednosti) je manje od
10% 7*7*. Neke studije ukazuju da pacijenti koji ne odgovaraju na jedan analog
prostagladina mogu odgovoriti na drugi u okviru iste klase’*’¢. Hiperemija veZnja-
¢e uobitajeno blaga je najcedéi lokalni nezelieni efekat primene prostaglandina sa
razli¢itom ucestalo$¢u i stepenom hiperemije u okviru klase prostaglandina. Hipe-
remija se uobi¢ajeno smanjuje tokom vremena. Drugi nezelieni efekti PG analoga v
navedeni su u tabeli 1.

Detaljan mehanizam dejstva, efikasnost snizenja IOP, kontraindikacije i nezeliena
dejstva drugih lekova prve linije (beta blokatori, lokalni inhibitori ugliene anhidra-
ze, alfa, selektivni adrenergicki agonisti) i lekovi druge linije su navedeni u tabe-

lama 3-8.

3.3.5 Toksi¢nost lokalno primenjenih antiglaukomskih lekova -
snizenje IOP-smanjenje terapije, uloga konzervansa

Dugotrajna upotreba antiglaukomskih lekova moze izazvati i/ili pogor$ati postojece
stanje bolesti prednje povr$ine oka (OSD) kao §to je suvo oko, disfunkcija mejbo-
movih Zlezda i hroni¢ne alergije”’. koji kod glaukomskih pacijenata ima daleko
veéu prevalencu nego medu opstom populacijom® 478 OSD moze pratiti hroni¢-
na upotreba antiglaukomskih lekova i/ili upotreba konzervansa benzalkonijum
hlorida (BAK). BAK, kvaternarna amonijumska baza je najcedce koriséeni konzer-
vans u o¢nim kapima i njegova upotreba je povezana sa znacima i simptomima
OSD®3447%82 - Ovi znaci i simptomi mogu se smaniiti ako se kapi koje sadrze BAK
zamene kapima bez konzervansa . Nezelieno dejstvo BAK-a je smanjenje uspeha
filtracione hirurgije®™®. In vitro studije sugeridu da su alternativni konzervansi
znacajno manje toksi¢ni nego BAK®7",

Druge terapijske moguénosti su upotreba antiglaukomskih kapi bez konzervansa ili
bez BAK-a, smanjenje upotrebe o¢nih kapi sa konzervansom kao $§to je upotreba
fiksnih kombinacija; tretman prednje povr$ine oka sa vestackim suzama bez konzer-
vansa i izvodenje ranijih laserskih ili hirurgkih intervencija. Kada razmatramo OSD
Cetiri faktora moraju biti uzeta u obzir: aktivni sastojak, specifi¢nost konzervansa,
mogucénost pacijenta da koristi jednodozne preparate i prednja povriina oka samog
pacijenta.

Evropska agencija za lekove (EMEA) je savetovala da upotreba konzervansa treba
da bude izbegnuta kod pacijenata ,koji ne toleridu kapi sa konzervansom” i u onih
na dugotrajnoj terapiji ili upotreba ,koncentracije na minimalnom nivou sa zado-
voljavaju¢om antimikrobnom funkcijom u svakom individualnom preparatu”, sa
specifi¢nom indikacijom da se izbegne sadriaj Zive u kapima®.
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Nisu svi pacijenti osetljivi na konzervanse i nisu svi lokalni neZeljeni efekti primeceni
kod pacijenata koji su na antiglaukomskoj terapiji sa kapima koji sadrze
konzervans. Posebna paznja treba da se obrati kod pacijenata sa veé postojedim
poremecajem prednje povriine oka ili kod onih koji imaju suvo oko ili o¢ne iritacije
tokom vremena. Ovo moze biti uradeno pazljivom procenom crvenila ruba kapka,
pozitivnim fluorescentnim bojenjem roznjace i veZnjace i smanjenjem TBUT [I,D].

3.3.6 Genericki lokalni lekovi za snizenje IOP

Po definiciji generi¢ki lek je indenti¢an sa brendiranim lekom u dozi, jacini, dozira-
nju i indikacijoma za upotrebu. Odobrenje za upotrebu leka, generi¢kog leka i
korespondiraju¢eg brendiranog imena leka je bazirano na kriterijumu “ essential
similarity” (neophodne sli¢nosti). U oftalmologiji ovaj koncept je problemati¢an zato
$to je tesko dokazati “ essential similarity” u klini¢kim studijoma. Kod sistemskih
lekova bioekvivalentne studije se izvode kori§¢enjem uzoraka krvi da se odredi da li
ie koncentracija u plazmi u izvesnom stepenu jednaka sa koncentracijom brendira-
nog leka. Kod lekova u vidu kapi ovakve studije o¢igledno ne mogu biti izvedene.
Nijedna klini¢ka studija nije zahtevana za odobrenje za upotrebu generi¢kih kapi u
oftalmologiji i 10% razlike izmedu koncentracije aktivne supstance u generickom i
brendiranom leku se smatra prihvatljivom. lako aktivna supstanca moZe biti jednaka
adjuvans moZe znalajno varirati. Ovo je vaino pitanje zbog toga $to razliditi
adjuvansi mogu menijati viskozitet, osmolaritet i pH o¢nih kapi i stoga imati uticaj i
na toleranciju i na prolazak kroz roznjadu.

Bez obzira na to antfiglaukomski generi¢ki lekovi se trenutno prepisuju u Sirokom
opsegu, zato $to mnogi lekovi trenutno ostaju bez patenta. Za latanoprost udeo
generi¢kog leka na trzistu je vise od 65% u vecine evropskih zemalja. U kojem
stepenu su ovi genericki lekovi sli¢ni po efikasnosti i tolerantnosti nije dovoljno
prou¢eno. Samo nekoliko klini¢kih studija je poredilo efekat generi¢kog i brendira-
nog leka za snizenje IOP kod glaukoma, sa razli¢itim rezultatima u zavisnosti od
tipa generi¢kog leka”™"*. Druge studije su pokazale razliku izmedu brendiranog i
generi¢kog leka u veli¢ini i koli¢ini kapi u bo¢ici, strukturi bocice i nastavku bodi-
ce”™ 8. Bezbednosni profil sa epitelijalnim bolestima roZnjace je takode opisan kod
generika, zbog dodatne upotrebe stabilizatora®. Kada pacijente prevodimo sa
brendiranog na generi¢ki lek, IOP mora biti paZljivo posmatran [I,D].

3.3.7 Dijetetski dodaci i glaukom
Mada nema klini¢kih dokaza za benefite od upotrebe dijetetskih suplemenata kod

glaukoma, nedavna studija je pronasla da jedan od devet glaukomskih pacijenata
koriste dodatne i alternativne lekove. Veéina koristi biline preparate (34,5%),
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dijetetske modifikacije (22,7%), ili dijetetske dodatke (18,8%). Baziran na ¢&injenici
da neki glaukomski pacijenti imaju progresiju bolesti, sa niskim vrednostima IOP,
postoji mnogo prostora za hipoteze predklini¢ke, klinicke eksperimente i spekulaci-
ie. Neki podaci iz eksperimentalnih studija sugeri$u da dijetetski dodaci mogu sma-
njiti oksidativni stres'®' ili da upotreba omega-3 polinezasi¢ene masne kiseline
smanjuju IOP u pacova'®. Do dana$njeg vremena ne postoji ozbilina klini¢ka
studija o dijetetskim dodacima koja bi pokazala pozitivan efekat ovakvog lecenja
kod glaukomskih pacijenata. Opservacione studije su sugerisale smanjenie rizika za
razvoj glaukoma sa unosenjem vecih koli¢ina voéa i povréa u ishrani'® ili ve¢om
upotrebom omega-3 masnih kiselina medu odredenom populacijom'®. Suprotno
postoje dokazi da neki od ovih sastojoka mogu biti $tetni, kao §to je povecanje

uno$enja magnezijuma koje je povezano sa ve¢om incidencom glaukoma'®.

DIJETETSKI SUPLEMENTI
Trenutno ne postoji nijedna potvrdena studija o dijetetskim suplementima koja
dokazuije pozitivni efekat ovakve terapije kod pacijenata sa glaukomom.

3.3.8 Terapija glaukoma za vreme trudnoce i dojenja

Promene povezane sa trudno¢om u oc¢noj fiziologiji mogu imati uticaja na IOP kao
i na pouzdanost njegovog merenja. Promene u nivou hormona se smatra da
uzrokuju smanijenje IOP koji se povecava sa vremenom trudnoce (ali prakti¢no u
periodu od 24-30 nedelje) i mogu trajati mesecima posle porodaja'®'%,

jer ve¢ina lekova za snizenje IOP pripada klasi C (Pog. Tab. 3.8) oznadavajuéi da
su neZelieni efekti videni kod Zivotinja ili da ne postoje podaci na ljudima ili
Zivotinjama (Pog.Tab. 3.9). Zbog toga za Zene sa glaukomom koje Zele da zatrudne
terapijska strategija za vreme trudnoée mora biti razmatrana [I,D]. Pacijentu mora
biti stavljeno do znanja da mora da informide oftalmologa ukoliko se desi trudnoda.
Potencijalni rizik za fetus (i neonatus) kod kontinuirane upotrebe antiglaukomskih
lekova moraju biti balansirani u odnosu na rizik gubitka vida kod maijke [I,D]. Po$to
se vrednosti IOP uops$teno smanjuju za vreme trudnoce privremeni prekid terapije
moze biti razmatran pod strikinim kontrolama samog pacijenta, medutim ukoliko je
nastavak terapije obavezan najmanija efikasna doza mora biti korid¢ena. S druge
strane sistemska apsorbcija leka moze biti smanjena okluzijom punkta, zatvaranjem
kapaka i brisanjem vigka suza posle ukapavanja'® [I,D].

Lekovi su klasifikovani po klasama od A-X za upotrebu za vreme trudnode bazirano
na hijerarhiji procenjenog rizika po fetus (Pog. Tab. 3.8-3.9)''°. Mada vrlo sli¢no
neke zemlie (Svedska, Australija, Holandija, Svajcarska, Danska) imaju  svoi
sopstveni klasifikacioni sistem.
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Tabela 3.8 Klasifikacija lekova za upotrebu za vreme trudnoée

Kontrolisane studije nisu pokazale rizik. Adekvatne, dobro

Klasa A kontrolisane studije u trudnica nisu uspele da dokaZu rizik po
fetus.
Bez dokaza po rizik za ljude. lli su nalazi na Zivotinjoma pokazali
mali rizik, ali nalozi na ljudima nisu ili jesu, ili nedostaju
Klasa B . " . b
adekvatne studije na ljudima, a studije na Zivotinjama su
negativne.

Rizik ne moZe biti isklju¢en. Studije na ljudima nedostaju, a
studije na Zivotinjama su ili pozitivne po fetalni rizik ili takode
nedostaju, medutim potencijalni  benefit mora  opravdati
potencijalni rizik.

Pozitivni dokazi o riziku. Investigacione ili postmarketinske studije
Klasa D u trudnica pokazuju rizik po fetus, medutim potencijalni benefit
mora opravdati potencijalni rizik.

Kontraindikovana primena u trudnodi. Studije na Zivotinjoma ili
ljudima ili investigacione ili postmarketingke studije su dokazale
rizik za fetus koji jasno prevazilazi bilo koji mogu¢i benefit za
pacijenta.

Klasa C

Klasa X

(FDA klasifikacija lekova za teratogeni rizik. Teratology society public affairs committee.
Teratology 1994:49; 446-447).

Brimonidin je lek iz klase B: medutim postoje prijavljeni neZeljeni efekti centralnog
nervnog sistema kod dece'"'. Mogué¢nost ovog leka da prode placentu i nedostatak
dobro kontrolisanih studija za vreme trudnoée nedozvoljavaju da se isklju¢i mogudi
nezelieni efekat na fetus. Betaksolol je takode u klasi B i karakteri$e se vedim
volumenom i distribucijom u crikulaciji fetusa, ve¢im vezivanjem za proteine plazme
i stoga sa manje nezelienih efekata od strane centralnog nervnog stistema kod
fetusa. Timolol, mada pripada klasi C, postoji u vidu male koncentracije leka
(0,1%) koji se moze koristiti jednom dnevno. Mada ove formulacije lekova se
smatraju da umanjuju sistemsku absorpciju direkini dokazi, koji bi ovo potkrepili,
nedostaju. Jednom na dan timolol 0,1% u vidu gela moZe biti zna¢ajna opcija kod
upotrebe beta blokatora [I,D]. Prostaglandin analozi mogu biti upotreblieni sa
oprezom zbog teoretskog rizika za povecanje kontrakcije uterusa za vreme
trudnoée. Ako se dese prematurne kontrakcije upotreba PG treba biti prekinuta
momentalno [I,D].

Ne postoje dokazi bilo kojih komplikacija na fetusu koje su povezane sa upotrebom
lokalnih inhibitora ugliene anhidraze kod ljudi, ali studije na Zivotinjama su pokaza-
le da upotreba visokih sistemskih doza je povezana sa niskom telesnom masom
(Manufacturer’s Information; Azopt product monograph, Fort Worth, Texas, Alcon
Ophtalmics, 1998 Manufacturer’sinformation: Trusopt product monograph, West
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Point, Pennsylvania, Merck Inc., 1999). Kod klini¢ki upotreblienih koncentracija,
BAK nema uticaja na fetus ''?

Tabela 3.9 zbirmo prikazuje nezelijena dejstva antiglaukomskih lekova za vreme
trudnoce | dojenja.

Tabela 3.9 Nezelieni efekti lekova za sniZenje iop za vreme trudnoée/dojenja

Klasa Trudnoda Dojenje
[§p|f|y9n|o na Ljudi
zivotinjama
S Prijavljeni
Teoretski rizik riavien!
slucajevi
. sl Teratogenicitet L Groznica,
Parasimpati&ki . . : Meningizam u .
. C Teratogeni gréevi perfuzi- . dijaforeza
lekovi ; novorodenceta .
ie placente Gréevi
Bes Nema CNS
Simpati¢ki lekovi B sianifikantno Usporen rad prijavljenih depresija,
e brimonidin ef?ekfa 9 | materice nezeljenih hipotenzija i
efekata apnea
: Visoka . " N?ma. :
Analozi C incidencea Kontrakcije Jedan sluaj prijavljenih
prostaglandina obataia uterusa pobacaja nezeljenih
P I efekata
. Teratogenicitet o Konfraverzna
OdloZena (orvi trimester) Aritmijai prekomerna
osifikacija Ppromene bradikardija, koncentracija
Beta blokatori C fetusa, sréanoa ritma umanij.respirat. | mleka kod
resorbcija res iro?omi " | kontr kod dojilja.
fetusa roFl)Jlem novorodenCeta | Apnea i
P bradikardija.
Inhibitori ugliene
anhidraze ien
Smon|en|? Nema Nema
telesne tezine, L o A
o Lokalni C malformaciia Manija tezina prijavljenih prijavljenih
verrebrolnol fetusa nezelienih nezelienih
dela kiémeg efekata efekata
A li - - - ijav-
. nomate o Malformacije | Jedan sluéaj '.\‘er.““ priev
e Oralni C njeg segmenta limbusa teratoma lienih nezelje-
ispred limbusa nih efekata

Naznaka: postoji nedostatak dobro kontrolisanih studija na ljudima za vreme trudnoée. Stoga
nije moguée adekvatno odrediti realnu incidencu prikazanih nezeljenih efekata ili iskljuciti
prisustvo bilo kojeg nezelienog efekta na fetus.

Mada su studije na Zivotinjoma zabrinjavajuée ukupan stepen dokaza rizika od
davanja antiglaukomskih lekova trudnicama su mali. Laserska trabekuloplastika se
smatra bezbednom alternativom ''® osim kod pacijenata sa disgenezom komornog
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ugla. Medutim, uspeh u smanjenju IOP je manji kod mladih pacijenata kao $to su
ene u periodu odrastanja''“.

Laserska ciklodestrukcija, iako smatrana kao jedna od mogu¢ih opcija mora biti
razmatrana sa velikim oprezom zbog rizika koiji je povezan sa gubitkom vida''>.

Ako se planira hirurgija, postoje brojna pitanja koja moraju biti razmotrena. Pozi-
cija glave na dole mora da bude izbegnuta'®. Za intevenciju u lokalnoj anestexiji,
lokalna, subkonjuktivalna ili retrobulbarna Injekcija lidokaina se smatra bezbed-
nom opcijom'"”. Upotreba antimetabolita je izri¢ito kontraindikovana zbog mogu-
¢eg mutagenog rizika. U zavisnosti od prethodnih hirurskih intervencija na oku i
godina Zivota filtraciona hirurgija, uklju¢ujuéi upotrebu implanata moze biti raz-
motrena'?[Il,D].

Lokalna upotreba prednizolona i eritromicina pokazuje moguénost prolaska kroz
placentu u manjem stepenu nego drugi lekovi iz njihovih klasa i stoga mogu biti
smatrani izabranim postoperativnim lekovima''”/'"8 [II,D].

Posebna paznja se mora obratiti takode za vreme dojenja. Inhibitori ugliene
anhidraze i betablokatori mogu biti korigéeni kod dojilia kao $to preporuuije
Ameri¢ka akademija za pedijatriju'”’. To su lekovi prve linije kod odoj¢adi sa
kongenitalnim glaukomom kada se uvodi medikamentozna terapija.

Sve fiksne kombinacije pripadaju klasi C. Lekar koji prepisuje fiksnu kombinaciju
mora odvojeno posmatrati svaki lek u okviru fiksne kombinacije [I,D].

3.3.8 Neuroprotekcija i le¢enje glaukoma

Neuroprotekcija se moze definisati kao “terapijski pristup” kojim se direkino preve-
nira osteéenje neuralnih éelija. S obzirom da glaukomski pacijenti mogu da poka-
zuju progresiju bolesti uprkos ocigledno dobro kontrolisanom pritisku, javila se
potreba za efektnijim tretmanom koji nije povezan sa IOP. Nekoliko lekova ispitiva-
no je kao neuroprotektori u predklini¢kim studijama'®. Samo dve su dostigle veliki
stepen klini¢kih studija: velika dugotrajna RCT upotreba NMDA antagonista, me-
mantina je analizirana u 2008.g. sa negativnim rezultatima. Jo$ skorije, rezultati
multicentri¢ne RCT studije u odraslih, kod niskotenzivnog glaukoma (LoGTS) je
tvrdeno da brimonidin moZe imati neuroprotektivne karakteristike u odnosu na
timolol**. Ne postoji nijedna studija koja je poredila ova dva leka sa PG. Medutim
autori studije i sistematski pregled literature sugeri$e da su neophodna detaljnija
istrazivanja'?""1??,
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3.3.9 Preporuke kod upotrebe antiglaukomskih lekova

Veéina lokalnih antiglaukomskih lekova, je lipofilna, penetrira u oko preko
roZnjace, u manjoj meri preko konjunktive, a u najmanjoj meri preko sklere.

U proseku, ukupni volumen suze je oko 7ul i stepen eliminacije suza je 15% (+-1
ul) po minuti, ali moze biti udvostru¢en (efekat ispiranja) posle upotrebe lokalnih
kapi &iji je volumen od 30-50 ul'?®. Mada konjunktivalni sakus i suzni film moze biti
povecan priviemeno posle ukapavanja kapi jo$ uvek ne moze da prihvati celokupni
volumen primenijene kapi i manje od 5% iste uspeva da prode u oko; ostatak iscuri
na dole preko brade ili biva dreniran kroz nosno-suzni kanal gde se sistemski
apsorbuje preko visoko vaskularizovane nosne sluzokoze'**.

Jednom kada je lek ukapan u konjunktivalnu vre¢u spontano suzenje ¢e uzrokovati
kompletno ispiranje narednih 5 minuta.

Efekat ispiranja zavisi, ne samo od poveéanog suzenja, nego i od dodate druge
kapi u kratkom vremenskom periodu. Stoga kada se koristi vise kapi potrebno je
minimalno vreme ukapavanja izmedu jedne i druge kapi. Kada su dva leka
ukapana samo u razmaku od 30 sec, skoro 50% prvog leka biva isprano drugim
lekom. Preporucen interval izmedu kapi je pet minuta sa efektom ispiranja manjim
od 15% ©'? [1,B].

Treptanje takode ima uticaj na efekat ispiranja i dozvoljava da se samo 15%
lokalno primenjenog leka zadrzi u oku, otprilike 5 minuta posle ukapavanija.

Kada se lek apsorbovao kroz visoko vaskularizovanu sluzokoZu nosa izbegavajudi
metabolizam jetre, ovo moze voditi do sistemskih nezelienih efekata. Ukapavanje
iedne kapi timolol 0,5% npr. moze dovesti do koncentracije timolola u serumu koji
ie jednak uzimanju oralne doze 10 mg neselektivnog beta blokatora'?*.

Ne postoje dokazi da opstrukcijom nosno-suznog kanala moZzemo povedati
efikasnost lokalno primenjenog leka, medutim to moZze smaniiti sistemska nezeljena
dejstva pogotovo beta blokatora smanijuju¢i drenazu u visoko vaskularizovanu
nosno-zdrelnu sluzokozu'%1?128 [| DJ.

Pacijentima treba savetovati da pre upotrebe protresu bocicu posto mikrosuspenzije
imaju tendenciju da se taloZe na dnu bocice, a ostavljaju¢i nosa¢ na povrsini. Stoga
pacijenti mogu biti izloZeni uglavnom nosadu vise nego aktivnoj supstanci leka [I,D].
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OPSTE PREPORUKE [I,D].

Monoterapija treba da je prvi izbor u zapodinjaju terapije

Bazi¢na vrednost IOP treba da se razmatra kada procenjujemo efikasnost
terapije

Fiksne kombinacije treba da se razmatraju kad pacijent ne postigne njegov
individualno odredeni cilini IOP sa monoterapijom

Upotreba vise od dve bocice u snizenju IOP treba da se izbegava zbog
moguce pojave neredovnosti uzimanija

Fiksne kombinacije treba koristiti umesto upotrebe dva pojedina¢na leka
Medutim fiksne kombinacije nisu prva linija terapije i one su indikovane
samo kod pacijenata kojima je potrebna dodatna terapija, kada IOP nije
dovoljno regulisan upotrebom jednog leka

Prednja povriina oka mora biti analizirana i tretirana kod pacijenata sa
glaukomom

U slucaju bolesti prednje povrSine oka treba koristiti preparate bez
konzervansa

Generitke kapi mogu da se razlikuju od brendiranih kapi i stoga je
neophodno daleko ¢e$¢e pradenje pacijenata posle prelaska sa jednih na
druge kapi

Za vreme frudnoce potencijalni rizici od nastavka antiglaukomske terapije
za fetus(i neonatus) moraju biti balansirani u odnosu na rizik od gubitka
vida kod majke

Videti FC IX do XIlI
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3.4 - ATHERENCIJA, KOMPLIJANSA | PERZISTENCIJA KOD GLAUKOMA

Glaukom je hroni¢na progresivna bolest koja zahteva kontinuiranu dugotrajnu
saradnju pacijenta sa glaukomskim timom od strane doktora.

3.4.1 Terminologija

Siroko upotrebliavani termin ,komplijansa” je uveliko zamenila u poslednje vreme
termin ,adherencija”. Oba se mogu definisati kao ,saradnja pacijenta sa preporu-
kama dobijenim od strane doktora”. Medutim poslednja je vi$e pasivna (ja uzimam
lek) dok prethodna ukazuje na aktivnu ulogu pacijenta u le¢enju (,jo uzimam lek
ta¢no kako ste mi rekli”).

,Perzistencija” se definide kao vremenski period za koje pacijent uzima lek koji mu
ie prepisan'?.

Konaéno tri termina treba pomenuti:

- ,White coat compliance” zna¢i da pacijentova adherencija raste nedelju dana
pre pregleda kod doktora i opada ubrzo posle toga'*°

- ,Diskomplijansa” se koristi kada pacijent ima fizicke probleme, kao $to je
artritis, $to dovodi do pote$koéa u adekvatnom ukapavanju kapi

- ,Alliance“je specijalni oblik atherencije i podrazumeva da ljudi u okolini

pacijenta pomazu da pacijent korektno koristi svoje kapi''.

3.4.2 Merenja atherencije

Uprkos ranijoj medicinskoj $emi (npr. lekovi koji zahtevaju primenu jednom na dan)
i vie informacija za pacijente o bolesti, stepen ne-atherencije je ostao isti u toku 25
goding; izmedu 30% i 70%).

Vazno je napomenuti da pacijenti sami preuveli¢avaju njihovu atherenciju i stepen
perzistencije (GAPS)'#2,

3.4.3 Faktori koji su udruzeni sa ne-adherencijom

Cetiri grupe faktora se ubrajaju u uobitajene faktore koji su povezani sa neadhe-
rencijom kod primene antiglaukomskih lekova '*.

- Dogadaj kroz okruZenije (npr. veci dogadaj u Zivotu pacijenta...)
- Lekovi (npr. cena lekova, nezeljeni efekti, komplikovana primena)
- Pacijenti (npr. komorbiditet, lo$e razumevanje bolesti)

- Provajder (npr. nedostatak komunikacije sa doktorom)
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Drugi faktori od uticaja:

Pol (muskarci su ¢e$ée neadherentni)
Stepen bolesti (pacijenti sa manje uznapredovalim stadijumom bolesti su i
manije adherentni)

3.4.4 Tipovi ne-adherencije

Svaki pacijent je razli¢it i postoje nekoliko tipova neadherencije 134.

Ne uzimanije leka kako je prepisano (mala ili prekomerna doza, neadekvatna
doza i pogre$no vreme doziranja)

Neuzimanje prepisanog leka (uklju¢ujuéi koris¢enje pogre$nog leka ili samo-
stalno uzimanije leka koje nije prepisao doktor)

Neprimenjivanje leka adekvatno (ukljuéujuéi neadekvatnu primenu leka od
strane pacijenta)

Neprimenjivanje leka u kontinuiranom periodu (uklju€ujuéi probleme sa neZe-
lienim efektima, cenom ko$tanja leka i obnavljanjem recepta)

3.4.5 Poboljsanje adherencije

Postoje razli¢iti nacini za pobolj$anje adherencije kod pacijenata. Najvaznije mere
su informisanje pacijenta o njegovoj bolesti i pronalaZenje pravog terapijskog
tretmana koji odgovara pacijentovom stilu Zivota '*°[I,D].

Drugi faktori koji mogu pobolj$ati adherenciju [I,D]:

terapija treba da je jednostavna npr. ne vise od dve bocice i ne vise
ukapavanija od dva puta dnevno

pacijentu treba objasniti kako da koristi kapi adekvatno. Ako je neophodno
pisani podsetnik moze biti dat pacijentu. Ako pacijent ima fizicke probleme sa
ukapavanjem kapi kao $to je artritis prstiju, terapija mora biti korigovana ili
promenijena na lasersku ili hirursku terapiju

doktor treba da sazna na svakom pregledu, ukoliko pacijent ima nezeliene
efekte leka i da ih promene ukoliko je neophodno. Pacijent koji se Zali na
neZeliene efekte leka je i obi¢no i neadherentan na terapiju

Saradnja pacijenta, opisana kao adherencijo i perzistencija sa prepisanim
antiglaukomskim lekom je obavezna u dobijanju efektivnog sniZenja IOP i
spredava progresiju glaukoma. Nijedan lek ne moZe delovati ukoliko se ne
uzima.
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3.5 - LASERSKA HIRURGUA

3.5.1 Laser iridotomija'?¢-'*°

Indikacije: [I,C]
Klini¢ki znacajan ili suspektan pupilarni blok.
Potencijalna prevencija akutnog ili hroni¢nog bloka ugla (Pogledati FC X i XI).

Preoperativna priprema:

Da bi se smanijila debljina duZice i olak$ala perforacija ukapati jednu kap pilokarpi-
na 2-4% [I,D]. Ako je roznja¢a edematozna, kao u slu¢aju akutnog napada, koristiti
glicerin 10%, ukoliko je dostupan, sistemski acetazolamid, intravenski manitol ili
oralne hiperosmotske agense (pogledati FC XI). Za prevenciju skoka IOP-a koristiti
alfa 2 agoniste 1 sat pre i neposredno posle intervencije [I,B].

Procedura:

Posle aplikacije lokalnog anestetika kontakino solivo sa odgovaraju¢im gelom se
postavlja na roznjacu. Kontaktno socivo drzi kapke otvorenim, stabilizuje bulbus,
daje dodatno uvedéanije slike, fokusira laserski snop i sluzi za odvodenje dela
toplotne energije koja se oslobada.

Sodiva koja se najeedcée koriste su: Abraham (+66 dioptrija), Wise (+103 dioptrije)
ili CGIOLASAG CH socivo. Iridotomija se obi¢no pravi u gornjim kvadrantima
duzice [II,D] koji su pokriveni kapcima (da bi se sprecili sporedni efekti), u najtanjem
delu dutzice ili u nekoj kripti. Potpuna perforacija duZice je postignuta kada se uodi
prodor pigmenta, pome$anog sa o¢nom vodicom iz zadnje u prednju ocnu
komoru. Kada se napravi potpuna perforacija ona se proSiruje horizontalno do
postizanja otvora adekvatne Sirine. Veli¢ina iridotomije [II,D] mora biti takva da
obezbedi prohodnost i u slu¢ajevima edema duzice, proliferacije pigmentnog
epitela ili Sirenja zenice. Transiluminacija kroz duZicu na mestu iridotomije nije
pouzdan znak uspedno napravliene iridotomije [II,D].

163




Lecenije — principi i opcije

Parametri lasera za Nd:YAG laser iridotomiju

Snaga 1-6 mJ
Veli¢ina pecata 50-70 um (konstantno za svaki model lasera)
Broj pulseva u burst modu 1-3

Podesiti defocus na 0

Fokusirati laser u stromu duZice pre nego na povrinu*
Izbegavati vidljive krvne sudove

Koristiti najmaniju snagu kojom se postize efekat
Ostecéenja kapsule so¢iva moguéa sa snagom > 2m)J
Kod vecine lasera retko je potrebna snaga > 5m)J

Preporuke

*  Opciono je moguée uraditi pripremu argon laserom da bi se smanijilo krvarenje koagula-
cijom krvnih sudova duZice (spot 400 um, trajanje 0,2 sekunde, energija 200-300 mW)

U slu¢ajevima tamnih, debelih duZica dolazi u obzir priprema argon laserom u dve
faze, da bi se smanjila ukupna Nd:YAG energija'*' [Il,D]. U prvoj fazi primenjuje se
argon laser slabe energije od 90-250 mW, trajanja 0,05 s i veli¢ine pecata od 50
um, a zatim se primenjuje argon laser snage 700mW, trajanja 0,1s i veli¢ine
pecata od 50 um kojim se formira udubljenje u obliku kratera. Laser iridotomija se
zavriava Nd:YAG laserom.

164



Lecenije — principi i opcije

Laser parametri za kontinuiranu Argon laser iridotomiju

Kada Nd.YAG laser nije dostupan moze se koristiti i Argon laser [lI,D].

Parametri lasera bi trebalo da budu individualni za svakog pacijenta i podeavani
tokom procedure.

Preporuéeni parametri [ll,D]:

Srednije tamne, braon duzice

Pripremni pecati

Veli¢ina pecata 200-500 um
DuZina trajanja 0,2-0,6 s
Snaga 200-600 mW

Penetracioni pecati [Il,D]

Velitina pecata

50 um

Duzina trajanja

0,1-0,2s

Snaga

700-1500 mW (prose¢no 1000mW)

Svetlo plave ili svetlo braon duzice

Prvi korak: dobijanje gasnog mehuri¢a

Veli¢ina pecata 50 um
DuZina trajanja 0,5s
Snaga Do 1500 mW

Drugi korak: penetracija kroz gasni mehuri¢

Velitina pecata 50 um
DuZina trajanja 0,5s
Snaga 1000 mW

Debele, tamno braon duzice (Chipping tehnika)

Velitina pecata 50 um
DuZina trajanja 0,02s
Snaga 1500 mW

165



Lecenije — principi i opcije

Komplikacije:
e Intraoperativne komplikacije
Krvarenje sa mesta iridotomije; ovo obi¢no moze biti zaustavljeno blagim
pritiskom na oko preko kontaktnog sociva. Kod upotrebe argon laserom
moze do¢i do nastanka odtecenja kornealnog epitela i/ili endotela.

e Postoperativne komplikacije

Poremecaji vida nastaju u 6-12% (zabljestenja, zamaglienja, ghost images,

lazne slike, haloi, crescent- srpasti). Manja je verovatno¢a da nastanu kada

je iridotomija kompletno pokrivena gornjim kapkom'##'3,
Prolazni skokovi IOP-a su naj¢eséa komplikacija u ranom postoperativnom periodu.
Skok IOP-a jedan sat posle iridotomije nastaje kod oko 10% ociju sa suspekinim
primarnim angularnim blokom'**. Akutni i hroni¢ni skokovi IOP-a &e$¢e nastaju kod
otiju sa perifernim prednjim sinehijama kod kojih mali deo trabekuluma nije zatvo-
ren i ima kompromitovanu funkciju oficanja o¢ne vodice (i moZe biti sekundarno
zatvoren pigmentom duZice i tkiva koje nastaje posle iridotomije).
Postoperativna inflamacija je prolazna i blaga i retko moze prouzrokovati nastanak
zadnijih sinehija.
Zatvaranje iridotomije moZe nastati tokom prvih nekoliko nedelja posle intervencije
kao posledica akumulacije detritusa i pigmentnih granula.
Retke komplikacije uklju¢uju sterilni hipopion, cistoidni edem makule, retinalne
hemoragije i maligni glaukom'*>1#¢.

Postoperativni tretman:

Proveriti IOP 1-3 sata nakon iridotomije [II,D].

Aplikacija topikalnih kortikosteroida 3-4 puta dnevno u periodu od 4-7 dana.
Redovan gonioskopski pregled komornog ugla i provera prohodnosti iridotomija.
Ako je prohodnost nepouzdana uraditi gonioskopski pregled, ponovo razmisliti o
mehanizmu nastanka, napraviti ultrazvuénu biomikroskopiju (UBM) ili prednjeseg-
mentnu opti¢ku koherentnu tomografiju (AS-OCT) ukoliko su dostupni i/ili ponoviti
iridotomiju.

Retroiluminacija kroz iridotomiju se smatra nedovolinom za procenu njene prohod-
nosti.
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3.5.2 Laser trabekuloplastika (LT)'*7-'>*

Indikacije: [I,D]
Snizavanie intraokularnog pritiska kod primarnog glaukoma otvorenog ugla, pseu-
doeksfolijativnog i pigmentnog glaukoma, visoko rizitne okularne hipertenzije
(OH):
1. Kada IOP nije zadovoljavajuée kontrolisan medikamentnom terapijom
(efikasnost, tolerancija i adherenca)
2. Kao inicijalni metod lecenja

Preoperativna priprema: [I,D]

Za prevenciju skokova IOP-a aplikacija topikalnih alfa 2 agonista (apraklonidin 1%
ili brimonidin) 1 sat pre intervencije i neposredno posle se moze koristiti. Primenjuje
se topikalna anestezija.

Procedura:
Najcesce koridéeni laseri su:
- Argon kontinuirani laser (zeleni ili plavo/zeleni) — argon laser trabekuloplasti-
ka (ALT)
- Q-switched, kratkog pulsa, frequency doubled Nd:YAG (532nm) laser —
selektivna laser trabekuloplastika (SLT)
Sociva: Goldmanovo sodivo za gonioskopiju, Ritch socivo za trabekuloplastiku©,
CGAO©, Meridian, Latina (SLT), Magnaview.
Identifikovati elemente komornog ugla posle inspekcije u svim kvadrantima i
plasirati pecate lasera izmedu prednjeg, pigmentovanog trabekuluma (TM) i
nepigmentovanog frabekuluma na 180 ili 360 stepeni.
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Parametri lasera za laser trabekuloplastiku

pigmentovane TM manja
snaga je dovoljna

Parametri lasera ALT SLT
Veli¢ina pecata 50 um 400 um
Eksporzicija 0,1s 3 ns (fiksno)
500-1200 mW u zavisnosti | 0,4 - 1,2 mJ u zavisnosti od
Snaga od reakcije na TM; za jace reakcije; kod jale

pigmentovanih TM poceti sa
slabom snagom npr. 0,4 mJ

Snaga se podesava do
pojave sitnih mehuri¢a
»champagne bubbles”, na
mestu laserskog pecata,
tada se snaga smanjuje za
po 0,1mJ dok ne nestanu
mehuriéi prilikom aplikacije*

Prolazno izbeljenje ili pojava

Optimalna reakcija malih gasnih mehuri¢a

50-100 ravnomerno
rasporedenih pedata na

180°-360°

50-100 ne preklapajuéih

Broj pecata pecata na 180°-360°

* Neki autori nastavljaju sa snagom koja uzrokuje stvaranje ,,champagne bubbles”

Komplikacije:
Prolazni skokovi IOP-a

Inflamacija (blaga)
Periferne prednje sinehije (posle ALT-a)

Ogstecenja kornealnog endotela kod roZnja¢a sa pigmentom na endotelu (posle
SLT-a)"’

Postoperativni tretman: [lI,D]

Proveriti IOP kod odredenih pacijenata (npr. oni sa znacajnim glaukomnim oste-
¢enjima, monokulusi, pacijenti sa visokim IOP-om pre intervencije, pacijenti sa
pseudoeksfolijativnim sindromom i sa jako pigmentovanim trabekulumom). Koristiti
topikalne koritikosteroide ili nesteroidne antiinflamatorne lekove 3-4 puta dnevno
tokom 4-7 dana.

155,156

Uspesnost laser trabekuloplastike:

ALT i SLT imaiju istu efikasnost'>*'°®

Laser trabekuloplastika je inicijalno uspe$na u 80 do 85% ociju sa proseénom
redukcijom |IOP-a od 20 do 25% (6-9 mmHg). Efekat se gubi s vremenom i kod
ALT-a i kod SLT-a'’.
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LT ili medikamentna terapija: U Glaucoma Laser Trial, posle sedmogodi$njeg pra-
¢enja, pacijenti kojima je raden ALT imali su nizi IOP (1,2 mmHg) nego pacijenti
koji su bili na medikamentnoj terapiji, a nije postojala razlika u progresiji glauko-
ma'®’. Redukcija IOP-a posle SLT-a je sli¢na onoj kod primene analoga prosta-

glandina tokom pracéenja od 9-12meseci'®' i deluje da se moze ponavljati.

Prediktori uspeha:

Visi bazni IOP je povezan sa vec¢im procentom redukcije IOP-a i kod SLT-a i kod
ALT-O]62']63.

Na uspesnost ALT-a uticaj ima iskustvo hirurga i uspeh je bolji $to hirurg ima vide
iskustva sa ovom metodom'¢%1¢4,

Stepen pigmentacije trabekuluma (TM) je od velikog znacaja. ALT je manije efikasan
kod ociju sa slabije pigmentovanim trabekulumom. Izgleda da stepen pigmentacije
ne uti¢e na uspesnost SLT-a. Mladi pacijenti (mladi od 40 godina) obi¢no slabije
reaguju na ALT'®°,

166-167

3.5.3 Laser iridoplastika
Glavne indikacije: [II,D]
Plato iris sindrom potvrden prohodnom iridotomijom; cilj je da se poveéa pristup

komornom uglu posle napravljene iridotomije, smanjenje mogu¢nosti za progresiv-
no zatvaranje ugla sinehijama.

Laseri:
Razliciti tipovi kontinuiranih lasera se mogu koristiti za fotokoagulaciju, naj¢esce:
argon laser, diodni laser (810 nm) i frequency-doubled Nd:YAG laser (532 nm).

Preoperativna priprema: [II,D]

Aplikacija pilokarpina pra¢ena istom preoperativnom pripremom kao za laser tra-
bekuloplastiku.

Sodivo: Abraham (+66D), Wise (+103D), CGIOLASAG CH socivo ili centralni

deo, bez ogledala, Goldmanovog sociva.

Kontraindikacije: [II,D]
Plitka prednja komora
Ekstenzivne periferne prednje sinehije.
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Parametri lasera [II,D]

Parametri lasera [II,D] | Kontrakcioni pedati (dugo trajanje-mala snaga-veliki pecat)

Veligina petata 200-500 um

Trajanje ekspozicije 0,3-0,6 s

Snaga 200-400 mW

Lokacija Ciljati najperiferniji deo duzice

Optimalna reakcija Vidljive kontrakcije periferne duZice sa zaravnjenjem duzice

(bez formiranja mehuri¢a ili oslobadanja pigmenta)

Broj pedata 20-24 pecata na 360°, ostavljajuéi 2 dijametra pecata razmaka
izmedu pecata i izbegavajudi vidljive radijalne krvne sudove

Komplikacije:

Blagi iritis

Ojstecenja kornealnog endotela
Prolazni skokovi IOP-a
Postoperativne zadnje sinehije
Permanentna dilatacija pupile
Atrofija duZice

Pupila koja ne reaguije

Postoperativni tretman:

Topikalni kortikosteroidi ili nesteroidni anti inflamatorni lekovi u trajanju od 4 do 7
dana.

Prevencija skokova IOP-a

3.5.4 Ciklofotokoagulacija'®'7°

Indikacije: [II,D]

Kada filtracione operacije i ugradnje cevica imaju malu verovatnoéu za uspeh, ili
su ve¢ uradene ili se ne mogu uraditi.

Kao alternativa drenaznim uredajima.

Laseri:
Diodni laser (810 nm); Argon laser
Nacini upotrebe: trans-skleralni, endoskopski i franspupilarni
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Trans-skleralna ciklofotokoagulacija:

Ciklofotokoagulacija diodnim laserom sa G sondom je ciklodestruktivna metoda
izbora zbog manje incidence komplikacija u poredenju sa drugim ciklodestruktivnim
procedurama [lI,D]

Ultrazvuéna ciklodestrukcija:

Ultrazvu¢na cirkularna ciklokoagulacija upotrebom fokusiranog ultrazvuka visokog
intenziteta koji se isporucuje preko minijaturnog cirkularnog uredajo je prema
istrazivanjima sigurna i efikasna metoda za snizavanije intraokularnog pritiska kod
pacijenata sa refraktornim glaukomom'”"'72,

Tehnika izvodenia: [lI,D]

Transskleralna ciklofotokoagulacija diodnim laserom sa G sondom

Retrobulbarna ili peribulbarna injekcija 50:50 mesavine 2%

Anestezija lidokaina i 0,75% bupivikaina sa hijaluronidazom

Oslonac G sonde se postavlja na konjunktivu kra¢om
stranom uz limbus, §to pozicionira vrh opti¢kog vlakna 1,2
Pozicioniranje G sonde mm od limbusa. Cilijarno telo se identifikuje uz pomo¢
transiluminacije jer njegov polozaj moze da varira i shodno
tome se odreduje polozaj G sonde'”®

Svetlo iz opti¢kog vlakna se usmerava 4mm iza limbusa da
Skleralna transiluminacija | bi se identifikovao polozaj cilijarnog tela. Tamna
demarkaciona linija ukazuje na prednju ivicu cilijarnog tela.

Preporucena pode$avanja: trajanje 2 sekunde, snaga od
1500mW za tamne do 2000 mW za svetle duzice,
povecavati snagu dok se ne &uje zvuk koji ukazuje na
disrupciju tkiva. Ako se zvuk ¢uje tokom dve uzastopne
aplikacije lasera, snaga se smanjuje za 150 mW i tretman
nastavlja fom snagom'”*

10-20 na 180°, energija 5-6 J po pulsu, najvise 270°
cirkumferencije uz izbegavanije pozicija na 3 i 9h zbog
moguceg odtecenja dugih zadnijih cilijarnih nerava. Neki
hirurzi preferiraju vedi broj aplikacija uz manju energiju.
Reintervencije su ¢esto potrebne, ali je incidenca ozbilinih
komplikacija relativno niska [II,D].

Podesavanja

Aplikacija
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Endoskopska ciklofotokoagulacija:

Endoskopske tehnike kombinovane sa laser tehnologijom omoguéavaju fotokoagu-
laciju cilijarnih procesusa koji nisu vidljivi transpupilarnim putem. Pristup mozZe biti
limbalni ili preko pars plana. U poslednje vreme endoskopska ciklofotokoagulacija
se sve ce$ce koristi kombinovano sa operacijom katarakte u slu¢ajevima sa pocet-
nim glaukomom'”>.

Transpupilarna ciklofotokoagulacija:

Ova procedura je ograni¢ena na o¢i kod kojih dovoljan broj procesusa moze biti
viden gonioskopski, kao u slu¢ajevima aniridije, velike hirurske iridektomije ili kada
Siroke prednie sinehije dovode do pomeranja duZice prema napred.

Nove tehnologije ultrazvu¢ne ciklodestrukcije se trenutno ispituju.

169,176

Komplikacije:
e Procenat komplikacija je veéi kod neovaskularnog glaukoma kao i u proto-

kolima kod kojih se koristi vise od 80 J po sesiji.
Perzistentna inflamacija

Hifema

Dekompenzacija roznjace

Gubitak vida

Hipotonija i ftiza

Postoperativni tretman: [II,D]

Razmotriti analgeziju. Topikalni kortikosteroidi i atropin 2-3 nedelje nakon intervencije.
Neposredno posle intervencije mora se kontrolisati IOP i antiglaukomni lekovi
smanijivati u skladu sa tim.

Uspesnost le¢enja se procenjuje posle 4 nedelje.
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3.6 - INCIZIONA HIRURGUA

3.6.1 Generalni principi

Razli¢ite tehnike incizione hirurgije imaju razli¢ite indikacije u zavisnosti od tipa
glaukoma. Njihovo usvajanie zavisi od:

1. Cilinog IOP-a odabranog za individualnu situaciju

2. Prethodne istorije (operacija, lekova, stepena gubitka vidnog polja)

3. Faktora rizika (samo jedno oko, zanimanie, refraktivni status)

4. lskustva hirurga i onoga $ta preferira

5. Pacijentovog mislienja, ocekivanja i postoperativne komplijanse
Odluka da se preporu¢i operacija glaukoma treba da bude donesena u okviru
klini¢kih istraZivanja®*'”’. Kod svakog individualnog pacijenta, prilikom odlu¢ivanja
terapije, mora se uzeti u obzir mnostvo faktora uklju¢uju¢i komplijansu, fazu
glaukoma itd. Pored toga, operacija bi trebalo da se uzme u obzir uvek kada deluje
da nije verovatno da ¢ée medikamentozna ili laserska terapija odrzati vid u
glaukomatoznom oku. Ona se ne treba ostavljati kao poslednje sredstvo (vidi
poglavlie 3.1). Glaukomu zatvorenog ugla se prvenstveno pristupa laserskom
iridotomijom ili periferalnom iridektomijom. Primarni kongenitalni glaukom se
obi¢no le¢i operacijom, obi¢no trabekulotomija ili goniotomija, ili kombinacijom
filtracione operacije sa antifibroznim agensima.

Za ponovlienu operaciju e$ée se koriste ciklodestruktivne procedure ili drenazni
implanti (vidi FC VI).

3.6.2 Tehnike

S obzirom da se operacija glaukoma uspe$no obavlja na razli¢ite nacine od strane
razli¢itih oftalmologa, detaljni opisi hirurgkih tehnika nisu u sklopu ovog teksta.
Primarni cilj operacije je da se postigne cilini IOP bez dodatnih lekova. Dodatni
lekovi se mogu koristiti ako zeljeni IOP nije postignut samom operacijom. Stopa
uspeha hirurskog metoda u cilju smanjenja IOPa, se najbolje procenjuje u odsustvu
dodatnih medicinskih terapija. Broj preoperativnih u odnosu na broj postoperativnih
lekova moze zavisiti od razli¢ite komplijanse individualnog pacijenta pre i posle
operacije. Takode, korisno je prebrojati procenat ,uspeha” ispod definisanog IOP
nivoa kao u slika 3.3. Bitno je jo$ i da se u obzir uzme ne samo IOP veé i procenat
komplikcija i najvaznije, funkcionalni ishod.
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3.6.2.1 Penetrantne operacije glaukoma
3.6.2.1.1 Trabekulektomija

Najcesce korid¢ena hirurska metoda u OAGu je trabekulektomija, koja stvara sta-
bilnu fistulu izmedu prednje o¢ne komore i subkonjuktivalnog tkiva'’®'”?. Uvodenje
unapredenih operativnih mikroskopa, instrumenata i materijala za suture je dovelo
do mnogobrojnih modifikacija i oplemenjena originalne operacije'®®. Modifikacije
uklju¢uju veli¢inu, oblik i debljinu skleralne lapne, konjunktivalne lapne na limbusu
ili forniksu, fiksirane, oslobodive i prilagodive suture i upotrebu antimetabolita i
ostalih antiskaring agenasa koji se dostavljaju na razlicite nacine kako bi se sma-
njilo zarastanje rana'®"'®?. U rukama eksperata dugoro¢na stopa uspeha same
filtracione operacije, kao i operacije sa dodatnom medicinskom terapijom na pret-
hodno neoperisanom oku, iznosi 90%'’8, ipak postoje velike razlike u kriterijumima
koji se koriste za definiciju uspeha i U posmatranju krajnijih stopa uspeha'®*'%2,
Upotreba implanata od nerdajuéeg &elika kao facilitatora za izvodenje filtracione
operacije treba da se razmotri shodno cenama uredaja'?*'%.

Dugoro¢na kontrola IOPa se postize u mnogim slu¢ajevima, iako je nekim
pacijentima potrebna dalja terapija ili ponovliena operacija' 77178,

Alternative za trabekulektomiju v OAGu uklju¢uju nepenetrantne operacije ili
drenazne uredaje'?®1772%°,

Indikacije:

1. U slu¢aju da ostali vidovi terapije, kao na primer lekovi ili laser, nisu uspeli.

2. U slu¢aju da ostali vidovi terapije nisu pogodni (npr. kada su komplijanse ili
nezeljeni efekti problem) ili da prikladna medicinska terapija nije dostupna.

3. U slu¢aju da je Cilini Pritisak neophodan za sprecavanje znalajnog
klinickog napredovanija bolesti, koje se ne moze posti¢i topikalnim lekovima
i/ili laserom.

4. U slu¢ajevima koji imaju toliko uznapredovali glaukom i visok IOP da je
malo verovatno da ¢e ostali vidovi lecenja biti uspe$ni.

Neke studije sugeriSu da je u polju istraZivanja terena, primarna trabekulektomija
superiornija u odnosu na medicinsko lecenije, ali ove studije mozda nisu relevantne
za trenutnu medicinsku praksu jer procena vidnog polja nije radena uz kori$éenje
danasnjih analiza, i mislienja o medicinskom le¢enju su veoma ograni¢ena. 2%
Najnovije studije pokazuju da napredak vidnog polija ne razlikuje znacajno u
zavisnosti da li se primarno koristi le¢enje ili trabekulektomija?®2%,

Oftalmolog mora da proceni rizike i prednosti rane operacije kod svakog
individualnog slucaja.
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Dugoroéni rizici trabekulektomije:

Ubrzani napredak senilne katarakte se &esto javlja nakon filtracione operacije
Pacijentima koji se podvrgavaju trabekulektomiji bi trebalo da se naglase simptomi
razvijanja upale filtracionog jastu¢eta/endophtalmitisa ukljuujuéi crvenilo u o¢ima,
suzenje, praznjenje ili smanjenje vida, i frebalo bi da se upozore da odmah potraze
pomo¢ oftalmologa ako se bilo koji od ovih simptoma razvije na operisanom
oku?'". Endophtalmitis je ucestaliji ako je filtraciono jastuée tanko i cisti¢no — situa-
cija koja se ¢e$ce javlja prilikom upotrebe male povr§ine tretmana antimetabolita ili
prilikom pune debljine filtracionih procedura. Uredaiji za drenazu sa dugim cevima
bi trebalo da se koriste ako bleb ne moZe biti postavlien ispod gornjeg kapka.

209,210

3.6.2.1.2 Trabekulotomija

Trabekulotomija, samostalno ili u kombinaciji sa trabekulektomijom, se uglavnom

koristi za kongenitalni ili pedijatrijski glaukom i nije toliko uspe$na kod odraslih
osoba?'??'*. Ona takode moze smaniiti potrebu za daljim filtriranjem i drenaznim
procedurama?’.

Nedavno je predstavljena nova glaukomatolodka procedura trabekulotomije putem
unutra$njeg pristupa' 821217,

3.6.2.2 Ne-penetrantna operacija glaukoma
3.6.2.2.1 Duboka sklerektomija

U ovoj tehnici, duboka lamela iz korneosklere ispod skleralne lapne se sece i
uklanjanja se spolini zid Schlemmovog kanala. Spolini sloj unutra$njeg zida
Schlemmovog kanala se takode &esto uklanja. Filtriranje o¢ne vodice kroz porozni
ostatak trabekularnog tkiva, mogu¢ je kroz mikro perforacije. Skleralno jezerce se
formira kada se skleralna lapna repozicionira. Kolageni implant ili hijaluronska
kiselina se cesto koriste da sacuvaju skleralno jezerce otvorenim.U brojnim
slu¢ajevima, formama filiracionog jastu¢eta; dugoro&ne vrednosti IOP su vise nego
sa trabekulektomijom?'8-22%8,

3.6.2.2.2 Viskokanalostomija

U ovoj tehnici, hijaluronska kiselina se ubrizgava u Schlemmov kanal kao dodatak

disekciji i selenju duboke lamele. Mehanizam povecava protok putem Sirenja
Schlemmovog kanala i kolektorskih kanala, kao i difuziju o¢ne vodice iz ,skleralnog
iezerq" 186722925

Vecina randomizovanih kontrolisanih studija pokazuje da je smanijenje pritiska ne-
penetrantnih operacija glaukoma ne toliko istaknuto kao kod trabekulektomije?'2%.
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3.6.2.2.3 Kanaloplastika

Kanaloplastija je ne-penetrantna, nezavisna od filtracionog jastuceta operacija
glaukoma koja kombinuje dve lapne do trabekulo-Descemet-ove membrane, sli¢no
kao viskokanalostomija, sa cirkumferencijalnom kateterizacijom i viskodilatacijom
Schlemmovog kanala. Dodatno se 10,0 polipropilenska sutura plasira unutar
kanala da bi zategle unutradnji zid, zajedno sa trabekularnim tkivom, s namerom
prevencije kolapsa Schlemm-ovog kanala, $to bi u teoriji obnovilo prirodni
trabekulokanalikularni protok ocne vodice.

Ova tehnika je indikovana kod POAG, pigmentnog glaukoma i pseudoeksfolijativ-
nog glaukoma i dozvoljava kombinovanu proceduru sa hirurgijom katarakte (I1,D).
Kontraindikacija za kanaloplastiku je primarni ili sekundami glaukom zatvorenog
ugla, neovaskularni glaukom, ili slu¢ajevi gde je potrebno postiéi nizi IOP.
Intraoperativne ili postoperativne komplikacije (hifema, sekundarna hipotonijakod
ostec¢enja trabekulo descemetovog zida, hipertenzija, katarakta, endoftalmitis),
imaju manju incidencu nego trabekulektomija.

Argumeti za ne-penetrantnu hirurgiju glaukoma:
e Minimalni postoperativni oZiljak
e Smanjena incidenca hipotonije-povezana sa pojavom katarakte
e Smanjena incidenca intraoperativnih komplikacija (prolaps irisa, eks-
pulzivna hemoragija)

Argumenti protiv ne-penetrantne hirurgije glaukoma
e Manije efikasna redukcija IOP (prose¢no 2-4 mmHg vi$a) nego posle tra-
bekulektomije
e Tesko izvodljive tehnike
e Nd: YAG laser goniopunktura je ¢esto potrebna za kontrolu IOP
e Anatomski nepredvidljive

Argumenti za trabekulektomiju:
e Dugorocno postoperativno snizenje |IOP
e Smanjena upotreba lekova za smanjenje IOP postoperativno

Argumenti protiv trabekuletomije
e Posebno povec¢an procenat nastanka katarakte
e Postoperativne komplikacije filtracionog jastuceta
e Povecan rizik od postoperativne hipotonije i povezane komplikacije (abla-
cija horioideje)
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3.6.3 Metode za prevenciju zarastanja (oziljavanja) filtracionog
jastuceta

3.6.3.1 Antimetaboliti

Zarastanje rana je jedna od glavnih determinanata  dugotrajne  kontrole
intraokularnog pritiska posle fistuliziraju¢ih operacija. Prekomerno zarastanja rana
dovodi do stvaranja oZiljka na konjunktivi. Rizik faktori za konjunktivalni oZiljak su
osobe mlade Zivotne dobi, arapsko-karipsko/latino rase, inflamatorne bolesti oka
(npr: uveitis, pemfigoid, Stevens-Johns sindrom), videgodidnja multipla lokalna
medikamentozna terapija, afakija nokon intrakapsularne operacije, skora$nja
intraokularna hirurgija (<3 meseca), predhodna konjunktivalna inciziona hirurgija,
predhodno neuspela filtraciona operacija, neovaskularni glaukom.'®824> Antimeta-
boliti kao $to su 5-fluorouracil (5-FU) i mitomicin C (MMC) su ¢esto kori$éeni kod
pacijenata koji su podvrgnuti filtracionoj hirurgiji, u nameri da smanje postopera-
tivno zarastanje konjuktive i pobolj$aju drenazu (I,A).

Stalno se radi na pobolj$anju upotrebe ovih supstanci. Indikacije i tehniku rada je
potrebno dobro razmotriti, posebno koridé¢enje duZeg tretmana antimetabolitima u
nameri da se smaniji istanjenje cisti¢nog filtracionog jastuceta.?***¥(I,D)

Pre upotrebe antimetabolita treba dobro razmotriti rizik od erozije roinjace,
epiteliopatije, kasne hipotonije, prekomerne filtracije jastuceta, upale filtracionog
jastuceta/endoftalmitisa (I,D). Upotreba antimetabolita, specijalno MMC, koji ima
potencijalno razaraju¢e dejstvo zahteva pazljivu hirusku tehniku, da prevenira
prekomernu filtraciju i hipotoniju, ili istanjenje filtracionog jastuceta sa visokim
rizikom za infekciju (I,D). Novi antifibrotici i tehnike se stalno istrazuju sa specifi¢nim
ciliem i moduliranjem bioloskog procesa zarastanja nakon filtracione hirurgije, sa
ciliem da smanije rizik od komplikacija.

3.6.3.1.1 Mere opreza

Potreba antimetabolita moze povecati nezelieni efekat kod bilo koje nepreciznosti
za vreme hirurske intervencije. Vazno je da se proceni svaki individualni faktor rizika
i/ili kada je potreban nizi cilini IOP i titar kao i vreme upotrebe antimetabolita
upotrebiti zasnovano na individualnom iskustvu.

Ako protok oéne vodice nije dobro kontrolisan, do¢i ¢e do stalne hipotonije.
Strategije da povecaju kontrolu protoka uklju¢uju manje sklerostomije, vec¢u i/ili
deblju skleralnu lapnu, uZe suture na skleralnoj lapni, i upotreba oslobadajuéih ili
podesivih sutura (II;D).

Nedavna istrazivanja sugeriSu da velika povrdina sa citotoksi¢nim tretmanom
zajedno sa velikom skleralnom lapnom i konjunktivalnom lapnom na forniksu
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dovodi do difuznog pozadi prodirenog ne cisticnog filtracionog jastuleta, daje
znatajno smanjenje komplikacija uzrokovanih filtracionim jastu¢etom kao $to su
blebitis (zapaljenje istog) i endoftalmitis'?7:247/131:252 (| B).

Preporucljivo je za hirurga koji nema dovoljno sopstvenog iskustva da pocne sa
manije toksi¢nim antimetabolitom kao $to je 5-FU, ili sa manjom koncentracijom
MMC (II,D).

Antimetaboliti ne bi trabalo da udu u oko (I,D). 5-FU ima ph-9,0 i jedna kap (0,005
ml) MMC je dovolina da uzokuje ireverzibilna o$te¢enja endotela: predostroznost i
pravilna upotreba citotosi¢nih supstanci bi trebalo da bude dobro razmotrena (I,D).
5-FU i MMC nisu oficijalno opravdani za o¢nu aplikaciju. Njihova upotreba u mno-
gim slu¢ajevima dodata v filtrirajuéoj hirurgiji, postala je standard u klini¢koj praksi.

3.6.3.1.2 Upotreba

5-Fluorouracil:

e Intraoperativna upotreba (I1,D)
Koncentracija: 25 ili 50mg/ml nerazblaZene solucije
Upotreba: intraoperativno na filter papiru ili sunderu
Vreme delovanja: obi¢no 5 minuta (kraée vreme ima minimalni efekat
Ispiranje: najmanje 20 ml fizioloskog rastvora

e Postoperativna upotreba (I1,D)
Relativne kontraindikacije ako je prisutan problem sa epitelom
Koncentracija: 0,1 ml injekcija sa 50 mg/ml nerazblazene solucije
Upotreba: blizu ali ne unutar filiracionog jastuceta (ph 9), sa iglom malog
kalibra (npr. 30 G u insulinskom $ricu). Prevenirati refluks iz injekcije preko
povriine oka 253. Ponovliene injekcije su vrlo ¢esto potrebne.

Mitomycin C:

e Upotrebljava se intraoperativno (Il,D)
Koncentracija 0,1-0,5 mg/ml (rastvor sa Zeljenom koncentracijom mora biti
pazljivo pripremlien).
Upotreba: intraoperativno na filter papiru ili sunderu. Spreciti kontakt sa
ise¢enom ivicom konjunktivalne lapne.
Vreme delovanja: 1-5 minuta.
Ispiranje: sa najmanje 20 ml fizioloskog rastvora.

e Postoperativna upotreba (II,D)
Koncentracija: 0,1 ml injekcija sa 0,02 mg/ml rastvora
Upotreba: blizu (susedno) ali ne v filtraciono jatuce, sa iglom malog kalibra
(npr. 30 G u insulinskom 3pricu). Prevenirati refluks iz injekcije preko povr-
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$ine oka®?. Veoma mala koli¢ina MMC-a unutar oka dovodi do ireverzibil-
nog osteéenja endotela. To je korisno za needling procedure ali sa prepo-
rukom da to rade iskusni hirurzi.

3.6.3.2 Alternativne metode za prevenciju zarastanja filtracionog jastuéeta

Koriste se i Iradijacija PDT i inhibitori faktora rasta, ali jo§ uvek nisu dostupne
dugoroéne studije koje podrzavaju njihovu upotrebu?*®247,

Alternativne metode hirurgije glaukoma

Poslednjih godina se predlaZu nove alternativne hirurske tehnike sa ciliem da se
postigne veéa bezbednost nego filtrirajué¢e operacije. Pod akronimom M.I.G.S.
»Minimally Invasive Glaucoma Surgery” su zajedno grupisane i ab-interno i ab-
externo procedure, kod kojih nije uvek neophodna upotreba implanata, i ne uvek
zavisne od filtracionog jastuc¢eta. Generalni cilj trebalo bi da obezbedi signifikantno
manju tkivnu manipulaciju nego filtriraju¢e operacije, sa manjim neZeljenim pojava-
ma i efikasnijim snizenjem |OP-a. Nema dovolino dostupnih kontrolisanih trajala
(studija) da podrze superiornost efikasnosti i bezbednosti izmedu bilo koje od ovih
procedura nasuprot trabekuletomiji®*?*>. Ove procedure se trenutno izvode kod
selektovanih pacijenata sa glaukomom u ranom i srednjem stadijumu bolesti i

savetuju se u kombinaciji sa hirurgijom katarkte (I1,D).

ALTERNATIVNE GLAUKOMA HIRURSKE PROCEDURE*

Zasnovane na subkonjuktivalnoj filtraciji

- Transskleralna filtracija, ab-interno $ant (AqueSys Xen)

- Transskleralna filtracija, ab-externo $ant (InnFocus Microshunt)

Zasnovane na suprahoroidalnoj drenazi

- Suprahoroidalni stent, ab-interno (Glaucos iStent Supra, Trascend CyPass)
Zasnovan na drenazi Schlemm-ovog kanala/bypass-expansion

- Trabekulami bypass stent /canal expanders (Glaukos iStent, Ivantis Hydrus)
- Ab-interno trabekulektomija (Trabectome)

- Ab-externo canaloplasty/trabeculetomy (iScience catheter)

(*) OVA LISTA NIJE UKLJUCILA SVE. EGS nije dala saglasnost ni za jednu proceduru

3.6.4 Kompleksni sluCajevi

Komplikovani glaukoma slu¢ajevi kao $to su predhodno neuspela fistulizirajuéa
operacija, sekundarni glaukomi, kongenitalni glaukomi, zahtevaju fretman
specijaliste. Kao dodatak trabekulektomiji, ostale forme terapije mogu biti
neophodne kao $§to su drenaZni implanti i ablacija cilijarnog tela.
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3.6.5 Drenazni implanti

Upotreba dugih ceveica drenaznih implanata kao $to su poznati kao Molteno?42¢3,
Krupin?¢*2%¢, Baerveld®’?2, Ahmed?®®273280 ili Schocket®'?** se generalno koristi
kod pacijenata sa poveéanim rizikom gde se ocekuje slab rezultat sa trabekulekto-
mijim sa antimetabolitima (II,D), mada su nedavne studije potvrdile njihovu efikas-
nost i bezbednost kao i primarne hirurske procedure?® (I1,B).

Faktori koji smanjuju $anse za uspe$nu trabekulektomiju i ¢ine drenazne implante
atraktivnijim uklju¢uju predhodno neuspelu filtriraju¢u hirursku metodu sa antimeta-
bolitima, veliki konjunktivalni oziljok kao posledica predhodne hirurske intrevencije na
oku sa velikim oste¢enjem konjunktive ili prednje povrine oka, akfivnu neovasku-
larnu bolest, afakiju kod dece, ili gde je tesko uraditi filtriraju¢u operaciju?®42?®” (II,D).
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3.7 - KATARAKTA | OPERACIJA GLAUKOMA

Kada je indikovana hirurgija glaukoma i zna¢ajno vidljiva katarakta dve procedure
mogu biti uradene kao kombinovana ili pojedina¢na. Odluku treba doneti u
saglasnosti sa klini¢kim nalazom posle diskusije (sagledavanja) sa pacijentima sa
prednostima i nedostacima za svaki pristup (I,D).

U slucajevima glaunjatkoma zatvorenog ugla bitno je proceniti solivo kao
komponentu za porast IOP (I,D), (videti poglavlie 2.4).

Mala incizija prilikom ekstrakcije sociva fakoemulzifikacijom je je veoma bitna
hirurska prednost kod pacijenta sa glaukomom. Ona dozvoljava brzi i bolji opo-
ravak vidne ostrine i sa prikladnom tehnikom je je bezbedno primenljiva u slu¢ajevi-
ma sa uskom zenicom, plitkom prednjom o¢nom komorom, ili pre postojanja fil-
tracionog jastueta. Osim toga ($tavise) ona moze da se efikasno i bezebedno
kombinuje sa filtrirajuéim procedurama, ukljucujuéi trabekulektomiju, minijaturne
drenazne implante i duboku sklerektomiju.

Razli¢ite nove hirurske glaukoma tehnike koje su bile predloZene poslednjih godina
mogu biti kombinovane sa fakoemulzifikacijom (npr: endoskopska ciklofotokoagu-
lacija, trabekularni stent, ab inerno trabekulektomija i kanaloplastika).
Randomizovani klini¢ki trajali su trenutno neophodni u poja$njenju problema (teme).
Uprkos pobolj$anim rezultatima sa malom incizijom prilikom fakoemulzifikacije i
filtriraju¢e hirurgije sa antimetabolitima nema dokaza koji bi generalizovano
promenili zamenu pojedinacne operacije kombinovanom hirurgijom i obratno (I,D).

Zakljucak:

e  Moderna fakoemulzifikacija sa malim kornealnim rezom i sledstvena anti-
glaukomna hirur$ka procedura se ne moze savetovati**?.

e Razvoj ili napredovanje katarakte i smanjenje vidne ostrine je Cesto posle
hirurgije glaukoma.

e Hirurgija katarakte posle trabekulektomije moze uticati na kontrolu IOP.

e Hirurgija katarakte kao posebna metoda moze imati ograniceni benefit na
snizenje IOP kod glaukoma otvorenog ugla i efekat je proporcionalan
preoperativnim vrednostima IOP; efekat je veéi kod glaukoma zatvorenog
ugla / uski uglovi su proporcionalni stepenu otvaranja prednije olne
komore?”*2%,

e Kombinovane procedure dopustaju veée snizenje IOP i trenutni maniji porast
IOP u postoperativnom periodu nego fakoemulzifikacija samostalno??’2%.

e Procenat uspeha kombinovane fakoemulzifikacije i filtriraju¢e hirurgije
obi¢no nije toliko omiljen kao filtriraju¢a operacija i upotreba antimetabo-
lita se preporuluije u svim slucajevima.
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Razvoj dijagnostike i
lecenja glaukoma u Srbiji 4

4.1 - UVOD

Pojam "glaukos" prvi put se sreée u spisima Hipokrata (460-375 pne) za izgled
zenice (plavo-zelena kao boja mora), ali bez blize definicije bolesti. Lekari tog doba
bili su upuéeni samo na pregled inspekcijom, a imali su i pogre$nu predstavu o
anatomiji oka.

Tokom skoro dva milenijuma prenosila su se znanja gre¢ke medicine, preko rimske i
arapske na medicinu Evrope srednjeg veka. Mnoge religije su zabranjivale obdukciju
umrlih §to je uslovljavalo veoma sporu evoluciju poznavanja egzakine anatomije.

Tek 1583. R. Platter daje prvu (!) ta¢nu anatomiju oka. R. Banister (1622) razdvaja:
kataraktu ('gutta obscura") od "gutta serena" i skre¢e paznju na "tvrdo oko". M.
Brisseaux (1705) definide kataraktu kao zamuéenije sociva i glaukom kao oboljenje
(degeneraciju) staklastog tela. To su veé godine kada se katarakta izdvaja kao po-
sebno oboljenje i pocinje uspedno da operise. Glaukom je jo$ uvek "terra incognita”,
pa J. von Plenck (1777) za glaukom kaze:

..."est morbus rarrisimus, cognitu difficilimus ac semper incurabillis".

Razlog je jasan. Definicija glaukoma podrazumeva povidenje intraokularnog pritiska
(IOP), ekskavaciju papile o¢nog Zivca i ispade u vidnom polju. U tim vremenima ni
iedna od potrebnih dijagnosti¢kih metoda nije postojala — ni tonometrija, ni oftal-
moskopija, ni perimetrija. Retki slu¢ajevi dekompenzovanog kongestivnog glauko-
ma nisu se lako razlikovali od drugih zapaljenja oka.

Zato je jasno da i nasi srednjevekovni spisi (Hilandarski medicinski kodeks XIII-XV
vek, Hodoski zbornik XV vek) kao prepisi evropskih znanja toga vremena pominju
kataraktu, dok o glaukomu ne govore.

Tek sredinom XIX veka nakuplia se u Evropi kriti¢cna masa novih saznanja iz medi-
cine i fizike i javlja dovoljan broj mladih i visoko obrazovanih lekara spremnih da
preispitaju klasi¢na u&enja i naprave pocetak moderne oftalmologije.

H. Helmholtz (1821-1894), fizitar po obrazovaniju, stvara prvu moguénost da se
sagleda o¢no dno na zivom coveku. On prethodno (1850) teoretski obja$njava
princip rada oftalmoskopa, da bi sledeé¢e godine i prakti¢no konstruisao prvi oftal-
moskop i dao ga na probu kolegama o¢nim lekarima. Ostala je zabelezena njego-
va prepiska sa jednim od nijih:
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- "Va$ aparat je stvarno divan, ali ja ne vidim nital" - pide oftalmolog.
- 'Vezbajte!" kratko odgovara Helmholtz.

Ponavlja se nekoliko medusobnih dopisa sa istim tekstom. Na kraju Helmholtz do-
bija odusevljeno pismo kolege:
- "VidimlIl"

U to vreme nastaje puni radni i stvarala¢ki zamah genijalnog A. von Graefe-a
(1828-1870) koji stvara temelje savremene klini¢ke oftalmologije.

U edukacionom pogledu pojavila se i jedna vazna novost.

Do tada su se oftalmologijom bavili lekari opste medicine i oko operisali opsti
hirurzi uz sve druge operacije. A. von Graefe je prvi znacajan oftalmolog koji nije
prethodno polozio za opsteg hirirga, ve¢ se direkino posle zavrietka medicinskog
fakulteta usmerio u oftalmologiju (i zbog toga imao ne male administrativne pro-
bleme). Stvara se nova specijalizacija i otvaraju o¢na odeljenja i klinike (prva je
Graefeova privatna u Berlinu).

Glaukom je takode u centru Graefeovog interesovanja. Kako IOP ne mozZe da se
meri direkino (povréna anestezija oka otkrivena je tek 30 godina kasnije) predlaze
aparat koji ¢e to raditi preko koze kapaka.

Na osnovu klini¢ke slike A.von Graefe deli glaukome na:
1. akutni ili inflamatorni glaukom
2. hroni¢nu (kongestivni) glaukom
3. amauroza sa ekskavacijom
F.C. Donders (1862) daje tre¢oj grupi ime — Glaucoma simplex chronicum.

A. von Graefe pokrece ¢asopis Archiv fir Ophthalmologie 1854 godine (kasnije
nazvan Albrecht von Graefes Archiv fir Ophthalmologie).

lzuzetno hirurgki obdaren Graefe 1856. radi sa uspehom totalnu iridektomiju kod
akutnog glauukoma i to objavljuje (1857) u svom Arhivu (1)

Prvi svetski kongres oftalmologa odriava se u Briselu 1857 g. i A. von Graefe i
njegovi istomislienici dominiraju svojim naprednim shvatanjima. Vredi pomenuti
njegovu polemiku sa W. Makenzie-em (1791-1868) koji sprovodi lecenje glauko-
ma punkcijom sklere i ostro kritikuje ideju da se glaukom hiruski re$ava iridektomi-
jom, $to smatra pogres$nim i opasnim. A.von Graefe odgovara da ¢e praksa i vreme
pokazati ko je bio u pravu. | vreme je zaista pokazalo.

Formiraju se i posebna (inter)nacionana oftalmolo$ka drustva koja drze redovne
godidnje sastanke. Nemacko oftalmologko drustvo je osnovano u Hajdelbergu
1857, Englesko 1880 i Francusko 1883.
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Glaukomatologija, kao posebna subspecijalnost oftalmologije znacajno napreduie.
Uvodenje 3% rastvora kokaina (C. Koller, 1884) za lokalnu anesteziju oka omogu-
¢ava pronalazak aplanacionih tonometara (Maklakova 1885 i Ficka 1888) i impre-
sionog tonometra (Schiétz, 1905). lIspitivanje vidnog polija sa kampimetrom
Bjerruma, Férsterovim luénim perimetrom i prednjeg segmenta biomikroskopom sa
procepnom lampom (A. Gullstrand, 1911) kompletira osnovnu opremu za dijag-
nostiku i pracenje toka le¢enja glaukoma.

XX vek se odlikuje sve brzim razvojem dijagnosti¢ckih metoda u oblasti glaukoma i
medikamentnih i hirurgkih nadina le¢enja. Da pomenemo gonioskopiju, sfernu
kineti¢ku i staticku perimetriju, metode ispitivanja hemodinamike oka, ultrazvuk do
savremenih metoda koje vizuelizuju strukture prednjeg i zadnjeg segmenta oka
bolesnika prakfi¢no do nivoa histoloskog nalaza (Cit. po 2. Minchow).

Istorijski razvoj oftalmologije, pa i glaukomatologije odlikuju tri perioda:
- veoma spora evolucija medicinskih znanja do sredine XIX veka,

- drugi oznadava pocetak moderne oftalmologije
(generacija A. von Graefea i njihovih sledbenika) i

- tredi je period brzog razvoja celokupne medicine i oftalmologije u XX veku,
posebno u njegovoj drugoj polovini.

4.2 - RAZVOJ OFTALMOLOGIJE | GLAUKOMATOLOGIJE U SRBUI

| u Srbiji se mogu izdvojiti ova tri perioda. U srednjem veku u drZavi Nemaniji¢a i
pod Turcima dominiraju znanja Hilandarskog medicinskog kodeksa i hirurgija
reklinatora mrena. U drugom periodu Srbija na pocetku XIX veka tek stvara svoju
drzavu i njenu strukturu. Istorijski hendikep je veliki. Obrazovanih ljudi i gkola je
malo. Nedostaju lekari — tek ih je petnestak gkolovanih na stranim univerzitetima,
vedinom stranaca. Prva bolnica u Srbiji (Varo$ka bolnica Beograda u Vidinskoj ulici)
otvorena je 1868 godine. Po ugledu na Evropu formira se Srpsko lekarsko drustvo
1872 godine, odrzavaju redovni stru¢ni sastanci, pocinje da izdaje Srpski arhiv
1874 godine i u njemu se $tampaju saopstenja nasih lekara i iz oblasti lecenja
oc¢nih bolesti. Tu su i poceci nae savremene glaukomatologije. Tako ve¢ 1875.
publikuje S. Petrovi¢ (3) u Srpskom arhivu "Statistiku bolovanja i umiranja srpske
vojske 1872-3"i u njoj je i odeljak o o¢nim bolestima. lako na popisu bolesti oka
postoji i dijagnoza "glaukom" nije le¢en ni jedan bolesnik sa tim oboljenjem!
Otigledno da se glaukom simpleks nije ni mogao dijognostikovati, dok mlada
muska populacija vojske nije kandidat za angularni glaukom!

L. Lazarevi¢ (4) 1881 saopstava o dva slucaja iritisa kod kojih je posle primene u
terapiji rastvora kalabara (fizostigmina) dos$lo do pogor$anja. Prikaz je interesantan
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iz dva razloga — to je prvo spominjanje u nadoj literaturi primene jakog holinergika
(miotika) u le¢enju ocnih bolesti i drugo, da li se vopste radilo o iritisu ili, pak, o
dekompenzovanom angularnom glaukomu. Napraviti  diferencijalnu  dijagnozu
izmedu ova dva oboljenja sa sredstvima i znanjem tih godina skoro da nije bilo
moguce. U svakom slucaju, kod obe bolesti u toj fazi, primena fizostigmina nije za
preporukul Godinu dana kasnije (1882) isti autor prikazuje slu¢aj bolesnika kod
koga je oftalmoskopiranjem videna dekoloracija papile (5). Nije li, mozda, i pri-
povetka "Vetar" prikaz slu¢aja sa glaukomom simpleks?

P. Popovi¢ primenijuje rastvor kokaina kao lokalnog anestetika (1887) prilikom
operacije oka (6). Miljani¢ P. iznosi da su tokom 7 godina rada bolnice u Cetinju
(1878-1884) le¢ena samo 2 bolesnika sa glaukomom (7). U izvestaju bolnice u
Beogradu za 1891 godine navodi se i jedna totalna iridektomija kod bolesnika sa
kataraktom i angularmim glaukomom.

J. Stankovi¢ (8) radi 1896 godine uspe$nu antiglaukomatoznu iridektomiju kod
bolesnice sa hroni¢nim inflamatornim glaukomom ¢&ija je majka takode bolovala od
glaukoma i o tome referige u Srpskom arhivu.

Krajem XIX veka Srbija ima (ve¢!) 150 lekara opste prakse. U tom periodu oéne
bolesti lece lekari opste medicine koji su kratkotrajnim boravcima na oénim klini-
kama Evrope stekli odredena znanja i iz oftalmologije. Medutim, njihova klini¢ka
oprema za dijagnozu glaukoma (posebno simpleksa) nije bila dovoljna.

Kvalitativno novu etapu ¢ini pojava prvih specijalista oftalmologa (. Nesi¢ 1898,
P. Popovi¢ i dr.). Specijalizacija je na inostranim klinikama (Moskva, Be¢) tada
trajala 2 godine, nije bilo ispita na kraju, ali se dobijao sertifikat o ste¢enom zvanju
i znanju. Zanimljivo je da se ova evropska praksa (specijalizacija bez zavr$nog
uspita) sprovodila i u Jugoslaviji sve do 1945. Tada je produzena na 3 godine
(kasnije 4) i sa zavr$nim ispitom pred komisijom od 3 do 5 ¢lanova. U takvim
uslovima teoretske i prakti¢ne edukacije imao je i glaukom mogu¢nost da dobije
mesto koje mu po socijalnim znacaju ove bolesti i pripada.

Sa pojavom prvih specijalista oftalmologa na samom pocetku XX veka javlja se
potreba za posebnim o¢nim odeljenjima. O&no odeljenje u Beogradu formirano je
u fo vreme kao prvo u Srbiji. Maklakov 1905 poseéuje Beograd i pretpostavljamo
da je sa prof. Nesi¢em razmatrao i problem tonometrije i glaukoma.

Prvo o&no odelienje na fteritoriji Vojvodine otvoreno je deceniju ranije(1884.) u
Subotici od N. Feuera sa dominantnim zadatkom le¢enja trahoma.

Kako je do | svetskog rata Srbija morala da prode i kroz balkanske ratove jasno je
da su i oéni lekari vis§e vremena provodili u ratnim bolnicama i dobijali priznanja i
odlikovanija za le¢enje ranjenika. Glaukom je morao da saceka mir.
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Tek nakon zavrietka | svetskog rata osniva se 1920 godine Medicinski fakultet u
Beogradu i njegova prva klinika — O¢&na klinika, 9 jula 1921 sa prof. dr B. Nesicem
kao njenim prvim direktorom.

Novoosnovana o¢na klinika deli prostor Varoske bolnice u Vidinskoj (Dz. Va$ingto-
na) ulici sa ORL odeljenjem Opste drzavne bolnice, ima mali broj oftalmologa (2
nastavnika i 2-3 asistenta uz nekoliko mladih lekara), siroma$nu opremu i velike
zadatke u saniranju posledica rata, u borbi sa epidemijom trahoma i uzrocima
slepila u Srbiji.

Glaukom nije ni mogao da bude u centru paznje. Lece se i operi$u njegova akutna
stanja. Prema zvani¢nom izvestaju O¢&ne klinike (9) uradeno je do 1940 god.:

- iridenkleiza (1921-39 godine: 19 operacija),
- trepanacija Elliot-a (1930-39: 67 operacija)
- cycloangiodiathermia (1921-1930: 8 operacija)

O¢éno odelienje u Videgradskoj 22 osnovano je 1932 god. pod rukovodstvom dr Z.
NiZeti¢a; nova zgrada dovriava se 1934. i radi kao deo Opste drzavne bolnice do
1947 kada se integride u O¢nu kliniku.

Takom Il svetskog rata klinika u DZ. Vasingtona je o$tecena i ne prima bolesnike.

Po zavrietku rata (1944) prof. Nesi¢ sa malobrojnim saradnicima ponovo je na
istom zadatku kao dve decenije ranije: obnoviti sruseno, sanirati zdravstvene posle-
dice rata, konaéno eradicirati trahom iz Srbije, stvoriti oftalmologke kadrove (kojih
ie bilo vrlo malo — oko 40!) i uhvatiti korak sa Evropom i svetom.

Ovaj nivo je trebalo prevaziéi. Da se to postigne neophodni su bili brojniji i visoko
stru¢no obrazovani oftalmolozi, moderna dijagnosti¢ka i hirurska oprema i puna
integracija u evropske i svetske tokove glaukomatologije. Dolazi mlada generacija
oc¢nih lekara (O. Litricin, I. Stankovi¢, M. Blagojevi¢, Z. Kecmanovié¢ i niz drugih) i
rad klinike dobija na kvantitetu i kvalitetu.

| na nivou Jugoslavije organizuju se kongresi oftalmologa. Prvi je bio 1949. u
Zagrebu, jedna od glavnih tema je i glaukom. Ukupno je odrzano 14 jugosloven-
skih kongresa (poslednji na Cetinju 1998) i na tredini kongresa glaukom i nasa
saopstenja imaju vazno mesto.

U pogledu glaukoma vaze tih posleratnih godina pravila iz udzbeniku prof. Nesi¢a
(1954): za dijagnostiku glaukoma se koristi biomikroskop (Gullstrand), impresioni
tonometar (Schiétz), luéni perimetar (Férster) i direktni oftalmoskop (10, 13).

U terapiji se primenjuju miofici (pre svega pilokarpin), dok se u hirur§kom lecenju
koristi iridenkleiza po Holthu, zatim trepanacija sklere po Elliotu, sklerektomija po
Lagrangeu, totalna iridektomija Graefea, goniotomija, ciklodijaliza Heinea, trans-
fiksija irisa, perforativna i neperforativna ciklodijatermija.
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O¢na klinika, kao deo Medicinskog fakulteta, postaje vodedi jugoslovenski centar
edukacije novih specijalista oftalmologa kroz aktivan klini¢ki rad, klinicke seminare,
organizovanu poslediplomsku nastavu, ucesée u pisanju struénih i nau¢nih radova,
pripremu i polaganije specijalisti¢kih ispita. Pred ispitnom komisijom na O¢noj klinici
je u periodu od 1949 do 1985 g. polozilo specijalizaciju preko 375 oftalmologa
(od toga 31 van Srbije). Od 1986 do 2000 god. polozilo je specijalisti¢ki ispit 275
lekara (26 van Srbije). Od zavrietka Il svetskog rata do 2000 god. specijaliziralo je
i polozilo ispit preko 650 oftalmologa (11). Glaukom zauzima zna¢ajno mesto u
znanju mladih oftalmologa.

Povecanije broja oftalmologa u Srbiji i na o¢nim klinikama priblizava se evropskim
standardima. Tako O¢na klinika u Beogradu 60-tih godina ima 30 oftalmologa, od
toga 1/3 su bili nastavnici i saradnici Medicinskog fakulteta. Kroz izradu habilitacio-
nih radova, magistratura, doktorata i kroz visemesene boravke na vodeéim stranim
klinikama (stipendija Fulbrajta, Humboldta, DAAD i dr.) uvodi se i, mada neformal-
na, subspecijalizacija za odredene oblasti - medu njima i glaukom. Menja se i

organizacija klinike. Umesto op$te ambulante i "muskih" i "Zenskih" stacionarnih
odeljenja formiraju se specijalizovane sluzbe.

Glaukom daje primer. Glaukomni kabinet O¢ne klinike poceo je sa radom 1968
godine, zasebno glaukomno odelienje 1970 (dobilo svoj deo na "mugkom" i
"Zenskom" odeljenju klinike, svoje kadrove i svoje zadatke). U Srbiji se vremenom
formira 5 timova posebno usmerenih ka glaukomu: na O¢noj klinici Med. fakulteta
u Beogradu — dva (Cvetkovi¢ D., Konti¢ ., Hentova-Senéani¢ P. i S. Bakovi¢, M.
Jovanovi¢, V. Markovi¢), Ocnoj klinici VMA (N.Smiljani¢, P. Aleksi¢), na Institutu
"Prof. dr. |. Stankovi¢" (Kecmanovi¢ Z., V. Ljubojevi¢, Z. Kulja¢a) i na O&noj klinici u
Novom Sadu (Latinovi¢ S., Babi¢ N.). Kasnije se formiraju glaukomni timovi u Nidu
(prof. Dr P. Jovanovi¢) i Kragujevcu (prof dr M Petrovi¢-Janidijevi¢, doc dr S.
Srec¢kovi¢). Glaukomna odelienja postaju neka vrsta malih instituta, svi njihovi
¢lanovi brane magistrature i doktorate iz ove oblasti, referi§u radove na domadim i
medunarodnim sastancima, dobijaju stipendije i imaju videmesecne boravke na
vodec¢im inostranim klinikama. Kroz nadu klini¢ku praksu proveravaju se svi novi
trendovi u dijagnostici i terapiji glaukoma. Mikrohirurgijo glaukoma pocinje kod
nas istovremeno sa Evropom (1972), svi novi lekovi se primenjuju neposredno po
njihovom uvodeniju u redovnu klini¢ku praksu. Simpozijum o timololu ('glaumolu")
organizujemo veé 1980., prvi u ovom delu Evrope.

Sve se to odraZava i na svakodnevni klini¢ki rad. | dok broj antiglaukomnih opera-
cija, na O¢noj klinici u Beogradu, na primer, u periodu od 1921 do 1950 iznosi u
proseku 20-tak godidnje (uglavnom iridenkleiza), taj se broj poveéava na 100 do
200 godiénje do 1970, da bi se posle 1971 godidnje operisalo izmedu 400 i 500
bolesnika. Poveéava se broj hospitalizovanih bolesnika uz znalajno skracenje
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trajanja hospitalizacije (pre - i postoperativnog perioda); dijagnostika i kontrola
le¢enja se sprovodi kroz kabinetski rad.

Uvodenie lasera pruzilo je nove moguénosti. Argon laser realizuje intervencije na
trabekulumu (LTP i sl.), naj¢e$¢e kao medufaza izmedu medikamentnog i hirurskog
le¢enja kod simpleks glaukoma. Iridoplastika i transfiksija irisa argonom su prime-
njivani kod angularnih oblika glaukoma. YAG laser bitno olakSava proces fenes-
tracije periferije duZice i pokazuje se kao sredstvo izbora kod svih formi uzanih
komornih uglova kod kojih pupilarni blok preti da dovede do dekompenzacije IOP-
a. Diodni laseri su sledeéi korak (posle dijatermije i krioanemizacije) u pokugaju da
se smaniji stvaranje o¢ne vodice.

Sezdesete godine uvode i nove lekove, pored razlicitih miotika i adrenergika (deri-
vata adrenalina). Diamox (acetazolamid) u vidu tableta i iv injekcija znacajno olak-
$ava lecenje akutnih dekompenzacija IOP-a. Hipotenzivno dejstvo oralno prime-
njenog glicerola i infuzije manitola kompletiraju terapiju ovih stanja. Betablokatori,
pre svega timolol, smanjenjem stvaranja ocne vodice otvaraju novo poglavlie u
terapiji. Inhibitori karboanhidraze postaju dostupni i za lokalnu primenu. Sledei
korak napred ¢ine analozi prostaglandina.

Paralelno sa tim intezivno se nabavlja i nova oprema neophodna za dijagnostiku i
lecenje glaukoma.

Vredi podsetiti da su tehnologke inovacije H. Goldmanna veoma mnogo doprinele
efikasnosti rada u dijagnostici glaukoma. Integracija biomikroskopa i procepne
lampe u jednu celinu koja se mogla precizno voditi samo jednom rukom oslobodio
je drugu ruku oftalmologa da istovremeno meri pritisak aplanacionim tonometrom,
da drzi gonioskopsku prizmu ili sociva za pregled fundusa. Ne treba zaboraviti da
Goldmanov aplanacioni tonometar ve¢ vise od pola veka predstavlja neprevazideni
"zlatni standard" za merenje IOP-a. Goldmanovo resenije za sferni perimetar postala
je osnova za kasnije modele kineti¢ke i staticke perimetrije.

Vazan doprinos razvoju oftalmologije i glaukomatologije u Srbiji davali su i redovni
klini¢ki seminari na O¢noj klinici u Beogradu. Odrzavali su se jednom nedeljno,
van radnog vremena i izlaganja na njima su bila $tampana kao skripta. Kasnije
(1968) se odrzavaju jednom mesecno kada je pocela redovna poslediplomska
nastava za lekare na specijalizaciji.

Sa povedanjem broja o¢nih lekara i formiranjem Oftalmoloske sekcije SLD-a 1948.
dobijen je i nov kvalitet.

Sastanci se odrzavaju u proseku dvomesecno i od pocetnih 40 oftalmologa broj se
postepeno povecava na 80 (1959). Predavanja na sekciji su aktuelni oftalmologki
trendovi kod nas i u svetu (izvestaji sa medunarodnih kongresa) i gostovanija ino-
stranih oftalmologa.
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Dijagnostika i le¢enje glaukoma su relativno retko zastuplieni u referatima: O
gonioskopiji i pregledu o¢nog dna biomikroskopom, neperforativnoj dijatermiji
referise se 1950., primeni ezerina 1951., ispitivanju vidnog polja 1953, sekun-
darmnom glaukom kod simpati¢ke oftalmije 1955., tonografiji, bazalnoj iridenkleizi
1956., goniskopiji 1958., standardizaciji Schiotzovog tonometra i ranoj dijagnozi
glaukoma 1959., odredivanju skleralnog rigiditeta i primeni diuretika u le¢enju
glaukoma 1962 (11).

Sredinom XX veka dominantna operativna procedura bila je bazalna iridenkleiza
&ijem su usavrdavanju zna¢ajan doprinos dali i nasi oftalmolozi (B. Luki¢, 1950 i M.
Stankovi¢, 1950). Zahvaljujuéi broju ovih operacija i njihovom uspehu dobijamo
poziv (1972) da kao tim klinike u¢estvujemo u multicentriénom evropskom projektu
o operativnoj terapiji glaukoma otvorenog ugla. Po njegovom okonéanju i rezimi-
ranju njegovih rezultata sa klasi¢nim operativnim zahvatima i mi od 1975 prelazimo
na (frepano)trabekulektomiju. Od 1975 do 2000 godine uradeno je samo u Pa-
sterovoj 2 — 5459 ovih operacija (10).

Vazna etapa u razvoju operacija glaukoma je nabavka operacionog mikroskopa
1972. g. i prelazak na mikrohirurgiju glaukoma. Bilo je moguée u praksi primeniti
sve poznate metode: goniotomija, trabekulotomija ab externo, kao i druge predlo-
Zene varijante trabekulektomije.

Instruktivna su nasa iskustva sa trabekulotomijom ab externo (1972). Pokudaj da se
goniotomijom izvr$i rasecanje pretrabekularnih prepreka i samog trabekuluma ¢esto
nije dovodio do olekivanog sniZenja IOP-a. Doslo se na ideju da se Schlemovom
kanalu pristupi ab externo (ispod lamele povrine sklere), da se sondira specijalnom
sondom do 1/3 obima ugla i rotacionim pokretom raskine trabekulum u tom delu.
Operacija je zavr$avana hermeti¢kim (!) uSivanjem povrine lamele sklere i $avom
veznjae. O&noj vodici je bio osloboden pristup Slemovom kanalu, dalji tok je
trebalo da bude akvoznim venama. Operacija namenjena pre svega da resi pro-
blem kongenitalnog glaukoma (eventualno i simpleksa) je davala najbolje rezultate
ukoliko se u postoperativnom periodu pojavilo i ostalo malo (neplaniranol) filira-
ciono jastu¢e. To zapazanje je ponovlieno i u svim drugim operacijama kojima je
pristupni put komornom uglu transskleralan. Drugim re¢ima o¢na vodica mora da
nade svoj "by pass" put do subkonjunktivalnog prostora (12).

Od pocetka rada Glaukomnog odelienja na O¢&noj klinici u Beograu kongenitalni
glaukom, njegova dijagnostika i le¢enje, bio je jedan od prioriteta. Nabavljena je
savremena dijagnosti¢ka oprema i razraden specifi¢an pristup ovom problemu kod
novorodene dece (nacin anestezije i pregleda, kao i moguénosti razlicitih operativ-
nih zahvata - klasi¢nih fistulizacionih operacija, goniotomije, trakulotomije ab
externo i (frepano)trabekulektomije. Uradeno je za 25 godina preko 300 operacija
sa raznim oblicima kongenitalnog glaukoma kod bolesnika iz svih delova Jugo-
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slavije (Kongenitalni glaukom. Cvetkové¢ D., Konti¢ B., Hentova P. Zajednica nauke

SR Srbije 1983.).

Osavremenijuije se i stru¢na oftalmologka literatura. U svetu dominantni "System of
ophthalmology" S. Duke-Eldera(1958), "Augenarzt: K. Velhagena (1958), "Mno-
gotomnoe rukovodstvo po glaznim boleznjam" (1962) VN Arhangeljskog postaju
dostupni i na$im oftalmolozima. Blagojevi¢ M. i Stankovi¢ |. $tampaju 1962 god.
novi studentski udzbenik "Osnovi iz oftalmologije" koji prati savremena saznanja iz
oftalmologije i glaukoma (prvi put u le¢enju akutnog glaukoma navodi upotrebu
Diamox-a). Stalno u toku modernih dostignu¢a dozivljava do 2004 god. 12 izda-
nja, kao priznati udzbenik za studente i poletne specijalizante (14). Novo izdanje
udZbenika "Oftalmologija” izlazi 2010 godine i u njemu su kroz poglavlja o glau-
komu dati svi savremeni stavovi u dijagnostici i le¢enju ove bolesti (15).

4.3 - DOMACI OFTALMOLOSKI CASOPISI

Znacajnu ulogu u razvoju oftalmologije i glaukomatologije dao je prvi oftalmoloski
¢asopis u Jugoslaviji — Acta ophthalmologica lugoslavica. Osniva¢ i glavni urednik
bio je I. Stankovi¢ (sekretar D. Cvetkovi¢) i poceo je sa izlazenjem 1963 godine.
Samo tokom prvih 10 godina (1963-72) objavlieno je 550 stru¢nih i nauénih
radova, od toga 53 iz oblasti glaukoma. Glaukom je prisutan i u prikazima radova
iz vodecih svetskih Casopisa (80) i opSirnim izvestajima sa svetskih i evropskih
kongresa oftalmologa i redovnih godignjih sastanaka nemackog, francuskog,
britanskog, ruskog i oftalmologkih drustava susednih zemalja (36) uz uledée nasih
predstavnika sa referatima. To je davalo potpuni uvid u tokove savremene evropske
glaukomatologije i moguénost nadeg poredenija sa svetom.

U brojevima iz 1963 nalazimo radove o prvoj oralnoj primeni glicerola i i.v. ureje u
le¢enju akutnog glaukoma, gonioskopiji kod kongenitalnog glaukoma, rezultatima
klasi¢nih antiglaukomatoznih operacija. D.Poulsen 1964. objavljuje opsiran ¢lanak
o perimetriji kod glaukoma, na$§ &asopis prenosi stavove W. Leydheckera i H.J.
Mertea o klasifikaciji glaukoma, aktuelnoj medikamentnoj i hirurskoj terapiji. Z.
Kecmanovi¢ 1965. daje detaljan pregled konzervativnog le¢enja glaukoma. Delo-
vanje kortikosteroida na |IOP je predmet interesovanja 1966. Znacaj odredivanja
skleralnog rigiditeta, kolorni vid kod glaukoma i vidno polje su teme 1967., dok
slede¢e godine paznju privlagi kongres Francuskog oftalmolodkog drustva sa
glavnom temom glaukom. Te godine osnovan je i medunarodni komitet za mikro-
hirurgiju oka. Narednih godina glaukom se izdvaja po broju saopstenja: 1969. - 7
publikovanih radova (elektrotonografija, vidno polie i dr.), 1970. - 9 priloga i
1971. — 10 radova domacih autora (skrining glaukoma, D. Cvetkovi¢ i sar.).
Bavarsko oftalmolo$ko drudtvo (maj 1970) kao osnovnu temu ima pocetne pro-
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bleme mikrohirurgije oka i H. Harms za moto svog uvodnog izlaganja stavlja - "kroz
10 godina sve operacije ¢e morati da se rade pod operacionim mikroskopom'".
Glaukomni tim O¢ne klinike ovaj rok skra¢uje na 2 godine — od 1972. sve nase
antiglaukomne operacije se rade mikrohirurskom metodom. | najzad, 1972 u AOI
objavlieno je 6 radova iz oblasti glaukoma. Potpuni spisak svih objavljenih radova
tokom 35 god. nalazi se u suplementu volumena XXXVI za god 2010, broja 1-2.

Radovi iz oblasti glaukoma $tampani su i u Srpskom arhivu, Vojno sanitetskom
pregledu, Medicinskom glasniku, Savremeno u oftalmologiji i drigim domaéim
Casopisima. Paralelno sa Acta ophthalmologica lugoslavica izlozi i Jugoslovenski
oftalmolo¥ki arhiv u Sarajevu (urednik akad. prof. dr V. Cavka) i u njemu je objav-
lien niz radova nasih oftalmologa.

Za radove nadih glaukomatologa zna se i van granica nase zemlie. Tako je W.
Leydhecker (16) u svojoj, u svetu vodeéoj, monogrdfiji "Glaukom" (1973) citirao
saopstenja i rezultate srpskih autora ta¢no 84 putal

Savremenost nadih glaukomatologa bila je uslovljena i uskom saradnjom sa vode-
¢im svetskim klinikama za glaukom - u Nemackoj, SSSR-u, Francuskoj, Engleskoj,
SAD-u itd. Skoro svi lekari nase klinike provode na visemesednim usavr$avanjima
na inostranim institutcijama, brojne kolege iz inostranstva borave kod nas. Duga je
ta lista. llustrativni primer te naoSe vi¢edecenijske saradnje je i dolazak GOH
Naumanna 1998. (direktora O¢ne klinike u Erlangenu i predsednika Svetskog
udruZenja oftalmologa) u Beograd— postaje visiting profesor Medicinskog fakulteta
u Beogradu, drZi dva predavanja i donira Oc¢noj klinici elektronski mikroskop! | to u
vreme najzesceg pritiska Evrope na nas. Ili kada fondacija Humboldt donira kon-
fokalni laserski oftalmoskop-HRT 2000 godine.

Navodimo ovde i nekoliko zanimljivih situacijo. Na 78 kongresu DOG-a 1980 u
Kielu jedan od promotora trepanotrabekulektomije A. Dellaporta (SAD) referise
svoja iskustva sa primenom ove operativne procedure kod 73 bolesnika. M.
Blagojevi¢ u diskusiji iznosi da je glaukomni tim njegove klinike uradio 1000 ovih
operacija (rezultate smo saopstili 1980. na 13 Kongresu oftalmologa Greke).
Referent, malo u neprilici, obja$njava da su zakonski uslovi za operacije glaukoma
u SAD znatno ostriji nego u Evropil Na istoj sednici prikazujemo rezultate ove
operativne modifikacije kod 12 bolesnika sa Naevus flammeus. G.O.H Naumman
(Erlangen) u duskusiji odaje priznanje za postignute rezultate.

Interesantno je jedno poredenje. Dok drzava Srbija i danas muku mu¢i da uskladi
svoje zakonodavstvo i svakodnevnu Zivotnu praksu sa normama Evropske zajednice
nadi o¢ni lekari ve¢ dugi niz decenija svojim svakodnevnim radom ne samo da su u
njoj, ve¢ su i svojim aktivnim doprinosom uclestvovali u stvaranju evropske oftal-
moloske doktrine.
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Porededi evropska i na$a radna iskustva dosli smo do jedinstvenih zakljuéaka u
pogledu:
- epidemiologije i socijalnog znacaja glaukoma (glaukom kao uzrok slepila,
ucestalost glaukoma u celokupnoj populaciji).

- visine normalnog IOP-a kod nas i njegove granice

- faktora rizika za nastanak glaukoma (godine starosti, naslede, pol,
dijabet....).

- precizne definicije pojedinih oblika glaukoma (primarnog, sekundarnog i
kongenitalnog)

- optimalnih dijagnosti¢kih postupaka (visine IOP-a, promene na papili,
ispada u vidnom polju i td.)

- razja$njen problem "okularne hipertenzije" i postupak u tim slu¢ajevima
- ciljano usmerene primene savremene medikamentozne trapije.

- pravovremene laser terapije u indikovanim slu¢ajevima

- primene proverenih mikrohiruskih postupaka

- definisani pojmovi "kompenzacija glaukomnog procesa" i "normalizacija
IOP-a" i neophodno vreme praéenja bolesnika

- permanentna edukacija oftalmologa kroz specijalizaciju i postdiplomsko
usavriavanije, obezbedenje dovolinog broja relevantnih publikacija

- stvaranje funkcionalne mreze antiglakomnih ambulanti i kabineta

- ucedéa u domadim i medunarodnim projektima

Najvazniji projekti iz oblasti glaukoma:

1. Cvetkovi¢ D., Blagojevi¢ M, Stefanovi¢ B., Bra$i¢ B., Kostadinovi¢ D. u okviru
projekta "Rana dijagnoza glaukoma" sprovode 1970. god. skrining celokupne
populacije u opstini Opovo starije od 40 godina i od 4.365 stanovnika oba
pola uspevaju da pregledaju 3.550 osoba (7.100) oiju ili 81,% svih stanovnika.
Merenije je vrieno Schiotzovim tonometrom (teg 5,5 gr.) i dobijena je srednja
vrednost IOP-a od 16,85 + 3,0 mmHg. Nije utvrdena razlika u visini IOPa
izmedu desnog i levog oka iste osobe, nije bilo porasta srednjih vrednosti sa
godinama starosti, niti razlike izmedu mugkaraca i Zena. Novootkrivenih glau-
koma bilo je 0,9%, isti toliki procenat je izdvojen kao suspektan. Sa starenjem
pregledanih osoba raste broj glaukoma — dok je kod 40-to godi$njaka retkost,
kod osoba starih 80 i vise godina dostize skoro 5%.

Isto ispitivanje izvr§eno u Domu zdravlja u Beogradu (Lj. Joksimovi¢, P. Tomi¢) u
oftalmologkoj ambulanti sa Goldmanovim aplanacionim tonometrom na 512
presbiopa (!) daje iste rezultate za IOP veé opisane u evropskoj literaturi. Kako je
ispitivana grupa razli¢ita u odnosu na celokupnu populaciju i uslovi pregleda
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neuporedivo bolji - broj osoba sa glaukomom i suspektnih na glaukom je skoro
dvostruko vedéi (3%). Od njih 2/3 nisu ni znali da boluju od glaukomal

U okviru istog projekta ispitivali smo i faktore rizika. Kod dijabeti¢ara upuéenih
na konsultativni pregled je utvrden primarni glaukom kod 5,9% (!) pregledanih,
kod srodnika bolesnika sa glaukomom utvrden je glaukom kod 5,5% pregledanih.

Nekoliko zaklju¢aka je ocigledno:

a. Srednje i grani¢ne vrednosti "statisti¢ki normalnog IOP" (16+£3 mmHg) kod nas
su jednake sa podacima dobijenim za Evropu

b. Ulestalost glaukoma je karakteristi¢na za belu rasu — preko 40 godina
starosti iznosi 1%, uz isto toliko suspekinih. Sa starenjem raste uéestalost
pojave glaukoma.

c. Za glaukom simpleks v ispoljavanju nema razlike prema polu.

d. Faktori rizika su: naslede, dijabet, pseudoeksfolijacije

e. Najefikasniji skrining su rizi¢ne grupe i kompletan pregled presbiopa
(tonometrija i gonioskopijal).

. Hirurgko lecenje glaukoma i primena bazalane iridenkleize bilo je specifi¢no za

O¢nu kliniku u Beogradu (tzv. modifikacija Holth-M. Stankovi¢) i poznato i van

granica nade zemlje. Nemacko oftalmolo$ko drustvo (H. Harms i R. Dannheim,

Tibingen) organizuje 1972. godine prospektivnu, visegodi$nju, multicentri¢nu

(26 nemackih i po jedna o¢na klinika iz Atine, iz Beograda, zatin iz Beca, Zeneve,

Amsterdama i Gana), anonimnu i kompjuterski kontrolisanu studiju: "Operacije

glaukoma sa otvorenim uglom". DuZina postoperativne kontrole bila je najmanje

1 godina. Poredene su klasi¢ne operacije (iridenkleiza, Elliot, Scheie) i mikro-

hirurske (trabekulotomija, pokriveni Scheie i trepanotrabekulektomija). Nakon

obrade podataka odrzan je simpozijum u Tibingenu 1975, rezultati publikovani

u dve knjige (17,18) i zaklju¢ak da mikrohirurski postupci (trabekulektomija)

imaju prednost. Imali smo &ast da uéestvujemo po pozivu u ovom projektu.

Kroz rad na ovom projektu definisan je i pojam neophodne duZine postoperativ-
ne kontrole za procenu uspeha operacije — standard je 1 godina. Isto tako raz-
dvojena je definicija kompenzacije glaukoma (normalizacija IOP-a bez daljih
osteéenja papile i vidnog polja) od normalizacije IOP-a (postoperativno izmedu
12122 mm Hg, ali bez podataka o funkciji oka).

. Sedamdesetih godina XX veka je postala moderna upotreba pojma "Okularna
hipertenzija". Problem je star skoro 100 godina, samo $to se tada zvao u ne-
mackoj literaturi "Hochdruck ohne Glaukom". Radilo se naime o osobama kod
kojih je izmeren IOP iznad granica statisticke normale (23-30 mmHg) ali kod
kojih nema ni ekskavacije papile ni ispada u vidnom polju. Termin je primamo
trebalo da se odnosi na osobe koje i pored toga nikada neée dobiti glaukom,
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jer im je tenziona toleranca papile takva (natproseéno vida, $to je tedko izmeritil)
da bez tesko¢a podnose statisticki natproseéno visi IOP. Da se to utvrdi potrebno
je vreme, Cesto od nekoliko godina. Ne mali broj oftalmologa prihvata novi
termin, ali plasedi se ipak moguéeg razvoja glaukoma pocinje da le¢i (pa i
operise!?) okularnu hipertenziju. Znadi to bi bila "inicijalna" faza glaukoma
otvorenog ugla. W. Leydhecker u okviru DOG-a organizuje 1984. god. Inter-
nacionalni simpozijum na tu temu i po pozivu ucestvujemo u okviru grupe od 18
eksperata sa referatom "Ima i okularne hipertenzije u Jugoslavijie" (19). lzlago-
nja su $tampana kao posebna monografija. Zakljudili smo da nije sudtina u
(staro-novom) terminu, veé u tome $ta ¢e oftalmolog da uradi — poc¢ne lecenie ili
samo uredno kontrolide "sumnjivog".

4. Projekat Patogeneza trabekularnog bloka kod primarnog glaukoma. Republi¢ka
zajednica nauke 1991-1995. (Cvetkovi¢ D., Konti¢ B., Hentova Senéani¢ P.) U
okviru projekta uraden je niz istraZivanja kako klini¢kih tako i eksperimentalnih u
cilju odredivanja mesta opstrukcije u drenaznom sistemu oka.

5. Projekat Primena antimetabolita u hirurgiji glaukoma. Rep. fond za nauku.
1996-2000. (Cvetkovi¢ D., Konti¢ B., Hentova Senéani¢ P. Znacajno pobolj-
$anje efekta fistulizirajuéih operacija postignuto je primenom antimetabolita tako
da su na osnovu velikih serija utvrdeni protokoli za primenu ovih lekova kod nas
i oni su uvedeni u svakodnevnu klini¢ku praksu.

6. Projekat Topografske promene opti¢kog diska u dijagnozi praéenju toka glauko-
ma Ministarstvo za nauku Republike Srbije 2001- 2006.(Konti¢ B, Hentova
Senc¢ani¢ P.,V. Markovi¢, M.Milovi¢, |. Marjanovi¢)

Obijektivno utvrdivanje promena na glavi optickog Zivca u toku glaukoma pred-
stavljalo je veliki izazov za glaukomatologe jer je u dijagnostici i proceni efikasnosti
terapije najznadajnije da se utvrdi da i postoji progresija promena ili ne. Mi smo se
ovim problemom bavili znatno pre pojave imidzing tehnika (OCT, HRT). U cilju
objektivizacije nalaza na papili o¢nog Zivca u saradnji sa Institutom za fiziku iz
Zemuna prikazani su i prvi rezultati objektivnog analiziranja fotografija opti¢kog
diska bolesnika obolelih od glaukoma metodom fotodenzitometrije. Ovo je bila
prete¢a imidzing metoda koje su kasnije uvedene u klini¢ku praksu (Konti¢ D. i sar.
1989) (20) Uvodenje konfokalne laserske oftalmoskopije 2000. u svakodnevni rad
Odelienja za glaukom O¢ne klinike u Beogradu omogudilo je rano otkrivanje
promena na optickom nervu, jo¥ u fazi preperimetrijskog glaukoma. Primena
Heidelberg retina tomografije (HRT) u otkrivanju progresije bolesti kao i u proceni
efikasnosti terapije glaukoma doprinela je objektivnom sagledavanju promena na
opti¢kom disku u toku glaukoma.

Rezultati obimne studije pokazali su da je veli¢ina papile znacajan faktor rizika u
nastanku glaukomnih promena na oénom Zivcu.(Konti¢ B. i sar. 2003)(21).
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Uvodenje kompjuterizovane perimetrije znacajno je unapredilo dijagnostiku i pra-
¢enje glaukomnih bolesnika. (Hentova Senéani¢ P.1993) (23)

Treba ista¢i da se u naoj sredini rade i nauéno-istrazivacki radovi sa pojedinim
supstancama i pre nego $to su one udle u klini¢ki primenu (S. Golubovi¢ (1977-
79): "Delovanje prostaglandina na intraokularni i krvni pritisak" (magistratura) i P.
Aleksi¢ (1985-91): "Alfa agonisti i intraokularni pritisak" (magistratura).

Kao rezulatat rada tokom tri decenije Odelienja za glaukom O¢&ne klinike u Beo-
gradu Cvetkovi¢ D., Konti¢ D. i P. Hentova-Senéani¢ izdaju monografiju "Glaukom'"
1996. koja dobija Oktobarsku nagradu Beograda za nauéni doprinos iz medicine
za tu godinu. Svi stavovi u njoj su provereni kroz li¢ni rad autora u dijognostici,
le¢enju i operacijoma glaukomnih bolesnika, kroz izradu i uspe$nu odbranu 15
magisterijuma i 10 doktorata, 7 projekata (2 medunarodna), brojna saopdtenja na
inostranim i domadim struénim kongresima i simpozijumima. Prateéi sve savremene
tokove u opremi i dijagnosti¢kim i terapijskim postupcima lec¢enje nasih bolesnika
nije zaostajalo za evropskim rezultatima.(12,22) Godidnje se na odeljenju lecilo
700 do 800 bolesnika, vriilo prose¢no 450 antiglaukomatoznih opracija, na eduka-
ciji bilo 15 do 20 lekara na specijalizaciji. Kroz poliklini¢ki t retman prolazilo je nedel;-
no 450 bolesnika. Navedini radovi u literaturi (800) provereni su kroz na$u praksu.

Vaznu ulogu u edukaciji glaukomatologa odigrale su i Oftalmologke nedelje SLD-a.
Prva je odrzana 1960. god. na O¢noj klinici Medicinskog fakulteta u Beogradu.
Prisutno 54 oftalmologa Srbije, pripremlieno je 8 predavanja po pozivu, od toga iz
glaukoma 3: Rana dijagnoza glaukoma (M.Kopsa), Operacije glaukoma (O.Litri¢in) i
i kortiko-frontalni centri i IOP (V. Cavka).

Slede¢e godine (1961) od 9 predavanja - 3 obraduju glaukom: Dijagnoza glau-
koma, gonioskopija, maligni glaukom.

Il oftalmologka nedelja (1963) ima okrugli sto o izboru operativne procedure kod
primarnog glaukoma. IV nedelja (1964) postaje jugoslovenska po predavacima i
ucesnicima (prisutnih 130). V oftalmologka nedelja ima i istaknute inostrane goste —
prof. Dubois Poulsen (Pariz) govori o vidnom polju kod glaukoma (izlaganje $tam-
pano u AOI). Na VI Oftalmolokoj nedelji jedna od osnovnih tema je glaukom:
medikamentno i hirursko le¢enje glaukoma, dinamometrija i perimetrija kod glau-
koma (I. i E. Vasiljev, Sofija), sekundarni glaukom. VIl nedelja sadrzi 15 predavanja
(prof. Krasnov, Moskva — operacije kod glaukoma) i okrugli sto: akutni glaukom i
njegovo lecenje. Broj prisutnih premasuje 200.

Oftalmoloske nedelje postaju zna¢ajano mesto za informisanje o novim metodama
dijagnostike i le¢enja glaukoma - on je redovno jedna od vodedih tema, raste broj
prijavljenih referata, broj inostranih predavaca (1977 godine - 6: J. Francois, M.
Radnot, H.E. Henkers, E. Avetisov, T. Krwawitz, i G. Meyer- Schwickerath). XIV
oftalmologka nedelja (1977) odrzava se ve¢ u sali Beogradskog sajma, prijavljeno
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ie 36 referata, prisutno je skoro 400 oftalmologa. Glaukom ima poseban dan
("Medikamentno leenje primarnog glaukoma'), predavadi su iz svih jugoslovenskih
o¢nih klinika i sva predavanja su $tampana kao posebna knjiga.

Kako Oftalmologka nedelja SLD-a i po broju prijavljenih predavanja (1986 — preko
100!) i po broju prisutnih (preko 400) dobija dimenzije opstejugoslovenskog sa-
stanka dogovoreno je da se drzi svake druge godine u alternaciji sa Zagrebackim
danima i Jugoslovenskim kongresima oftalmologa.

Poslednja XX oftalmolo$ka nedelja odrzana je 1992. godine. Odlu¢eno je da se
1993. organizuje | kongres oftalmologa Srbije.

lako formalno nije postojala ni subspecijalnost ni udruzenje glaukomatologa Jugo-
slavije na nadu inicijativu pocelo se sa organizacijom simpozijalnih sastanaka sa
najaktuelnijim temama iz oblasti glaukoma. Ako shvatimo poseban dan posvecéen
glaukomu tokom XIV oftalmologke nedelie (1977.) kao "prodrom" dalji redosled
prvih 10 Jugoslovenskih simpozijuma o problemima glaukoma je:

1980, Beograd Le¢enje beta-blokatorima (timolol)

1981, Beograd Akutni glaukom

1982, Beograd Kongenitalni glaukom

1984, Rijeka Primarni glaukom otovorenog ugla
1985, Novi Sad  Sekundarni glaukom
1986, Sarajevo Hirurgija glaukoma

1988, Beograd Holinergika u terapiji glaukoma i
Katarakta i glaukom

1989, Split Rana dijagnoza glaukoma i
Laser terapija glaukoma

1990, Nigka Banja Kontroverze u glaukomu

1993, Beograd Postoperativni glaukom

Osnovna namena ovih simpozijalnih sastanaka bila je da kroz iskustva glaukomnih
timova svih jugoslovenskih klinika prenesu u nadu sredinu savremena saznanja u
dijagnostici, medikamentnom i hirurskom lecenju glaukoma. Prisutnih je bilo izme-
du 300 i 400 i sva predavanja su $tampana kao posebna izdanja. Kako je Jugo-
slavija prestala da postoji nastavljeno je sa simpozijalnim sastancima UdruZenja
oftalmologa Srbije i kasnije njegovog Podudruzenja za glaukom.

1. Glaukom u novom milenijumu Beograd, 2003.

2. Progresija — kako je otkriti i kako je spreciti Beograd 2004

3. Bolesno oko u bolesnom organizmu Beograd, 2005

4. Okularna hipertenzija- leciti ili ne Vrnja¢ka Banja 2006
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5. Savremeni trendovi u le¢enju glaukoma Beograd, 2006
6. Glaukom —pitanja i odgovori Beograd 2009.
7. Savremena medikamentna terapija glaukoma Beograd, 2010.

Nagli razvoj glaukomatologije u drugoj polovini dvadesetog veka podstakao je li-
dere u ovoj oblasti Wolfganga Leydheckera (Wurzburg) i Erica Grewea (Amsterdam)
da uz podriku Evropskog udruZenja oftalmologa (SOE) 1979. g formiraju Udruze-
nje glaukomatologa Evrope (EGS). Osnovni cilj i zadatak Udruzenja je unapredenje
istraZivanja u oblasti glaukoma kao i jedninstvena primena dijagnostickih i terapij-
skih protokola u celoj Evropi. Odmah po osnivanja UdruZenja u redovno ¢lanstvo
primlieni su istaknuti glaukomatolozi iz Sribije i Jugoslavije. Nasi ¢lanovi su aktivno
ulestvovali u radu EGS, dajuéi svoj doprinos u organizaciji brojnih simpozijuma,
kongresa, u¢e$¢em u organizacionim strukturama EGS, predsedavajuéi na kongre-
sima, drzeéi brojna predavanja, aktivno ucestvujuéi u izradi Vodi¢a za glaukom
(GUIDELINES for Glaucoma). Uvodenjem protokola za dijagnostiku i le¢enje glau-
koma u nadoj zemlji omoguéeno je da se i u svakodnevnom klinickom radu prime-
njuju najsavremeniji principi i metode koje se koriste i u najrazvijenijim zemljama.
Tako se i kod nas dijagnosti¢ka paleta prosirila na kompjuterizovanu perimetriju,
Heidelberg Retina tomografiju i druge. Nasi stru¢njaci ¢esto su bili predavadi po
pozivu na evropskim skupovima, a najistaknutiji glaukomatolozi Evrope odrzali su
kod nas niz predavanija (G. Kriglstein, F. Grehn i dr)

Pocetkom novog milenijuma evropska ideja o jedinstvenom udruZenju
glaukomatologa prosirila se i na ceo svet. Tako su Erik Greve (Amsterdam) i Robert
Weinreb (San Diego) 2001.g osnovali Globalnu asocijaciju glaukomnih udruzenja
koja je slede¢e 2002.godine prerasla u Svetsku asocijaciju Glaukomnih udruzenja
(World Glaucoma Association).

Posto se i kod nas glaukomatologija veoma brzo razvijala, postalo je neophodno
da se u okviru Udruzenja oftalmologa Jugoslavije, a od 2003. Udruzenje oftalmo-
loga Srbije i Crne Gore izdvoji podudruzenije koje bi se bavilo utvrdivanjem strate-
gije i smernica u dijagnostici i ferapiji glaukoma.Tako je 2003.g osnovano Pod-
udruZenije za glaukom Udruzenja oftalmologa Srbije i Crne Gore (predsednik prof.
dr B. Konti¢). Odmah po formiranju ovo Podudruzenje je primlieno u Svetsku
asocijaciju glaukomnih udruzenja (WGA ) kao Glaucoma society of Serbia and
Montenegro da bi od 2006. u Svetskoj asocijaciji bilo predstvlieno kao Glaucoma
society of Serbia. PodudruZenje se bavilo planiranjem mera za rano otkrivanije i
adekvatno le¢enje glaukoma. Poseban zadatak je bio i organizacija brojnih simpo-
zijuma na kojima su prikazivani nasi rezultati u oblasti dijagnostike i le¢enja glau-
koma. Svake godine odrzavan je po jedan simpozijum na kojem je pored nasih
predavaca bilo uvek i vise uglednih svetskih glaukomatologa (F. Grehn, F.Topouzis,
S. Miglior, G. Hollo, A. Martinez, J. Thygesen, i dr. Sastanci su bili veoma poseéeni
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i okupljali su uvek preko 400 oftalmologa. Posle simpozijuma izdavane su publika-
cije sa svim radovima. Tako se nastavila dobra tradicija organizacije glaukomnih
sastanaka koji su doprinosili da se o vaznim pitanjima dijagnostike i le¢enja glau-
koma kod nas utvrde stavovi kao i vodic¢i dobre prakse.

U okviru ovih simpozijuma odrzane su i brojne radionice na kojima su se mladi
lekari obucavali za koris¢enje pojedinih dijaganosti¢kih i terapskih procedura.

Podudruzenje za glaukom Srbije i Crne Gore, kasnije samo Poduruzenje za glau-
kom Srbije kao ¢lan Svetske asocijacije glaukomnih udruzenja (WGA) ucestvovalo
ie na svim svetskim kongresima WGA. Na ovaj nadin rezultati i rad nasih glauko-
matologa referisani su na Kongresima WGA i uvek su izazivali zna¢ajnu paznju jer
ie nasa zemlja imala veliku tradiciju u organizaciji kako ranog otkrivanja tako i
adekvatnog lecenja raznih oblika glaukoma. Podto su kongresi WGA odrzavani
svake druge godine i rezultati rada nadeg PodudruZenja su redovno prezentovani na
ovim skupovima.(Na 1. svetskom kongresu glaukomatologa u Be¢u 2005, na
2.Svetskom Kongresu 2007. U Singapuru, na 3. Kongresu u Bostonu 2009. Kako
ie neprekidno raslo interesovanije za oblast glaukoma 2011.je osnovano UdruZenje
glaukomatologa Srbije koje predstavlja nestranacko, nevladino i neprofitno udruze-
nje osnovano radi ostvarivanja ciljeva u oblasti zastite vida od glaukoma i spreca-
vanja slepila. Za njenog predsednika izabrana je prof. dr P.Hentova Sencanié.

Posle osnivanja Udruzenja glaukomatologa Srbije 2011.(Serbian glaucoma society)
organizovan je | kongres glaukomatologa Srbije 2013. na Kopaoniku koji je iza-
zvao veliko interesovanje kod oftalmologa, ne samo iz Srbije, veé iz &itavog regio-
na. Od 2014. predsednik UdruZenja je prof.dr P. Jovanovi¢ koji je uspesno orga-
nizovao Il kongres glaukomatologa Srbije na Kopaoniku od 15-17. maja 2015.

Uce$c¢e nadih glaukomatologa je redovno i aktivno na svim kongresima Evropskog
drustva za glaukom (EGS): pocev od | u Brajtonu 1980 sa uvek zapazenim refera-
tima. Redovna su i nasa saopstenja na kongresima Evropskog udruzenja oftalmo-
loga (SOE), svetskim kongresima oftalmologa (ICO), godi$njim sastancima nemac-
kog, francuskog, engleskog, ameri¢kog, italijanskog, gre¢kog oftalmologkog drustva.
Aktivno ucedée na sastancima hrvatskih, slovenackih, bosanskih i makedonskih
udruZenja oftalmologa.
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