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Disclaimer:
This publication is a translation of a publication of the American Academy of Ophthalmology entitled Preferred Practice Patterns 
2015. This translation reflects current practice in the United States of America as of the date of its original publication by the 
Academy, and may include some modifications that reflect national practices. The American Academy of Ophthalmology did not 
supply the images nor translate this publication into the language used and disclaims any responsibility for any modifications, 
errors, omissions or other possible fault in the image placement or translation. The Academy provides this material for educational 
purposes only. It is not intended to represent the only or best method or procedure in every case, or to replace a physician’s own 
judgment or give specific advice for case management. Including all indications, contraindications, side effects, and alternative 
agents for each drug or treatment is beyond the scope of this material. All information and recommendations should be verified, 
prior to use, with current information included in the manufacturers’ package inserts or other independent sources, and considered 
in light of the patient’s condition and history. The Academy specifically disclaims any and all liability for injury or other damages 
of any kind, from negligence or otherwise, for any and all claims that may arise from the use of any recommendations or other 
information contained herein.

Izjava o odricanju odgovornosti:
Ovaj tekst je prevod publikacije Američke oftalmološke akademije pod nazivom Preferred Practice Patterns 2015. Prevod se 
odnosi na aktuelnu medicinsku praksu u SAD na dan objavljivanja i može sadržati modifikacije tipične za nacionalne prakse. 
Američka oftalmološka akademija nije obezbedila fotodokumentaciju niti je izvršila prevod teksta, te se odriče svake odgovornosti 
za eventualne modifikacije, greške, propuste i druge nedostatke u prevodu i postavljanju fotodokumentacije. Akademija ovaj 
materijal daje na raspolaganje isključivo u edukativne svrhe. Cilj ovog teksta nije da predstavi jedini ili najbolji metod lečenja 
za svaki slučaj, da služi umesto lekarske odluke niti da pruži konkretnu preporuku za način lečenja. Ovaj tekst nema za cilj da 
obuhvati sve indikacije i kontraindikacije, nuspojave i alternative za svaki lek i način lečenja. Pre nego što se primeni terapija 
potrebno je verifikovati sve informacije i preporuke aktuelnim uputstvima proizvođača i iz drugih, nezavisnih izvora a u skladu 
sa stanjem i anamnezom pacijenta. Akademija decidno odriče svaku i bilo kakvu odgovornost za povredu ili drugu štetu bilo koje 
vrste, nastalu iz nehata ili na drugi način, za bilo kakve pritužbe i zahteve koji mogu proisteći iz upotrebe bilo koje preporuke ili 
druge informacije sadržane u ovom tekstu.



Copyright©American Academy of Ophthalmology, November 2015 · www.aao.org6

	 	 OCENA KVALITETA PREPORUKE

Vodič dobre prakse treba da bude klinički relevantan i dovoljno specifičan da bi korisnicima pružio korisnu informaciju. Tamo 
gde postoji dokaz koji je u osnovi preporuke za lečenje, preporuka mora biti eksplicitna jer ukazuje na jačinu dokaza. Da bi se 
ostvario ovaj cilj korišćene su metode Scottish Intercollegiate Guideline Network (SIGN) i ocene Grading of Recommendations 
Assessment, Development and Evaluation (GRADE). GRADE je sistematski pristup ocenjivanju snage dostupnih dokaza koji su u 
osnovi preporuke za lečenje pojedinačnog patološkog entiteta. Organizacije koje su prihvatile GRADE uključuju SIGN, Svetsku 
zdravstvenu organizaciju, Agency for Healthcare Research and Policy, i American College of Physicians.

♦♦ Sve studije koje su korišćene u formiranju preporuke su pojedinačno ocenjivane po kriterijumu jačine dokaza i ta ocena je 
navedena uz citat.

♦♦ Ocenjivanje pojedinačnih studija je izvršeno po SIGN skali. Definicije i nivo dokaza pri ocenjivanju studija je sledeći:

I++ 	Meta analize visokog kvaliteta, sistematski revijalni pregled randomiziranih kontrolisanih studija (RCT) ili RCT sa veoma 
malim rizikom subjektivnosti.

I+ 	 Dobro vođene meta analize, sistematski revijalni pregled RCT ili RCT sa malim rizikom subjektivnosti.

I- 	 Meta analize, sistematski revijalni pregled randomiziranih kontrolisanih studija (RCT) ili RCT sa visokim rizikom 
subjektivnosti.

II++ Visoko kvalitetni sistematski revijalni pregled case-control ili kohortnih studija, visoko kvalitetne case-control ili kohortne 
studije sa veoma malim rizikom subjektivnosti ili nedoslednosti a sa velikom verovatnoćom uzročne zavisnosti.

II+	 Dobro vođene case-control ili kohortne studije sa malim rizikom subjektivnosti ili nedoslednosti a sa  umerenom 
verovatnoćom uzročne zavisnosti. 

II- 	 Case-control ili kohortne studije sa visokim rizikom subjektivnosti ili nedoslednosti a sa  značajnim rizikom da uzročna 
zavisnost ne postoji.

III	 Neanalitičke studije (npr. prikaz slučaja, prikaz serije).

♦♦ Preporuke za lečenje su date na osnovu ukupnih dokaza. Kvalitet ukupnih dokaza je definisan pomoću GRADE sistema: 

Dobar kvalitet	 Mala je verovatnoća da će buduća istraživanja promeniti pouzdanost procene efekta. 

Umeren kvalitet	 Buduća istraživanja će verovatno imati značaja u oceni pouzdanosti procene efekta i mogu je promeniti. 

Nedovoljan kvalitet	 Buduća istraživanja će vrlo verovatno imati značaja u oceni pouzdanosti procene efekta i verovatno će  
			   je promeniti. Svaka procena efekta je veoma nepouzdana.

♦♦ Ključne preporuke za lečenje su definisane GRADE sistemom:

	 Snažna preporuka	 Željeni efekti intervencije značajno prevazilaze neželjene efekte ili neželjeni efekti značajno 		
			   prevazilaze željene efekte. 

	 Opciona preporuka 	 Stanja kod kojih je odnos između efekata manje pouzdan, bilo zbog niskog kvaliteta dokaza ili ako  
			   dokazi ukazuju na malu razliku između željenih i neželjenih efekata.

♦♦ Lista istaknutih nalaza i preporuka za lečenje su stavovi koje je PPP panel definisao kao posebno važne za očuvanje vida i 
kvaliteta života pacijenata.

♦♦ Sve preporuke za lečenje u ovom vodiču su date na osnovu gore navedenog sistema. Ocene se nalaze uz tekst vodiča. 

♦♦ Pregled literature za ovaj vodič je urađen u junu 2014.g. kroz baze PubMed i Cohrane.
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 	 	 ISTAKNUTI NALAZI I PREPORUKE ZA 	 	  
	 	 LEČENJE

Utvrđeni i važni faktori rizika za primarni glaukom otvorenog ugla (POAG) uključuju godine, rasu (etničku pripadnost), visinu 
intraokularnog pritiska (IOP), porodičnu istoriju glaukoma, nizak očni pefuzioni pritisak, dijabetes melitus tip II, miopiju i tanku 
rožnjaču.

Primarni glaukom otvorenog ugla sa stalno normalnim IOP-om je čest, posebno kod određenih populacija. Snižavanje pritiska 
kod ovih pacijenata može biti od koristi.

Tipične kliničke karakteristike POAG uključuju gonioskopski otvoren ugao i glaukomatozne promene na glavi očnog nerva 
(ONH) i sloju retinalnih nervnih vlakana (RNFL), koje su obično udružene s karakterističnim ispadima u vidnom polju. 

Kompjutersko snimanje i stereoskopska fotografija obezbeđuju različite i komplementarne informacije o stanju očnog nerva i 
korisna su dopuna kliničkom pregledu.

Podešavanje programa kompjuterizovanog vidnog polja (24, 30 ili 10 stepeni) i različite veličine stimulusa za pacijente s 
uznapredovalim glaukomom pomažu u otkrivanju i praćenju progresivnog gubitka vidnog polja.

Klinička ispitivanja pokazala su da redukcija IOP-a smanjuje rizik od razvoja POAG-a i usporava progresiju POAG, uključujući 
i normotenzivni OAG (glaukom otvorenog ugla).

Za sniženje IOP-a postoje efikasni medikamentni, laserski i incizioni hirurški pristupi.

Racionalni inicijalni tretman pacijenata s POAG podrazumeva sniženje IOP 20–30% ispod bazičnog merenja i podešavanje te 
vrednosti na više ili niže, u zavisnosti od toka i ozbiljnosti bolesti.
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		   UVOD

DEFINICIJA BOLESTI
Primarni glaukom otvorenog ugla (POAG) je hronična, progresivna optička neuropatija odraslih osoba kod koje postoji 
karakteristična stečena atrofija očnog živca i gubitak retinalnih ganglijskih ćelija i njihovih aksona. Ovo stanje je udruženo 
s gonioskopski otvorenim uglom prednje očne komore. 

KLINIČKI NALAZI KARAKTERISTIČNI ZA PRIMARNI GLAUKOM OTVORENOG UGLA

Primarni glaukom otvorenog ugla je hronična progresivna bolest, generalno bilateralna, ali često asimetrična.4 Udružen je 
sa sledećim karakteristikama:

♦♦ Dokaz o postojanju oštećenja očnog nerva utvrđivanjem jednog ili oba dole navedenih stanja:

1.	 Strukturalna oštećenja glave očnog nerva ili sloja retinalnih nervnih vlakana (RNFL)

§	 difuzni ili fokalni gubitak, ili usecanje neuroretinalnog oboda, posebno na gornjem ili donjem polu, što formira 
osnovu za ISNT pravilo5 (videti odeljak Kliničko ispitivanje glave očnog nerva i sloja retinalnih nervnih vlakana 
u poglavlju Klinički pregled)

§	 progresivni gubitak neuroretinalnog oboda s udruženim uvećanjem ekskavacije papile

§	 difuzne ili lokalizovane abnormalnosti parapapilarnog RNFL, naročito na donjem i gornjem polu

§	 hemoragije u predelu neuroretinalnog oboda, parapapilarnog RNFL ili lamine kribroze

§	 asimetrija u izgledu neuroretinalnog oboda između desnog i levog oka u skladu s gubitkom nervnog tkiva 

§	 peripapilarna atrofija većeg obima

2.	 Pouzdana i reproducibilna abnormalnost u vidnom polju koja predstavlja validni prikaz funkcionalnog statusa

§	 ispad u vidnom polju koji je u skladu s gubitkom RNFL (na primer, nazalni stepenik, lučni skotom, 
paracentralna depresija u klasterima)6

§	 ispad u vidnom polju preko horizontalne srednje linije u jednoj polovini koji prevazilazi gubitak u suprotnoj 
polovini (u početnim/umerenim slučajevima)

§	 odsustvo drugih poznatih objašnjenja (npr. druze papile, jamica vidnog živca)

♦♦ Javlja se kod odraslih

♦♦ Otvoren komorni ugao

♦♦ Odsustvo drugih poznatih objašnjenja (sekundarni glaukom) za progresivno glaukomsko oštećenje očnog nerva (na 
primer, pigmentni disperzioni sindrom, pseudoeksfolijacije/pseudoeksfolijativni sindrom/, uveitis, trauma, upotreba 
kortikosteroida)

Primarni glaukom otvorenog ugla predstavlja spektar bolesti odraslih osoba pri čemu se podložnost očnog nerva oštećenju 
razlikuje kod različitih osoba. Iako mnogi pacijenti s POAG imaju povišen intraokularni pritisak (IOP), skoro 40% onih s 
inače karakterističnim POAG ne moraju imati povišen IOP.7 Najveći broj pacijenata s POAG imaju promene na papili ili 
istovremene promene na papili i u vidnom polju,8 ali ima i retkih slučajeva gde mogu postojati rane promene u vidnom polju 
pre uočljivih promena na očnom nervu.
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Nivo glaukomskog oštećenja može se proceniti prema sledećim kategorijama:

♦♦ Blago oštećenje – prisutne abnormalnosti optičkog diska ili RNFL glaukomskog tipa (kako je gore navedeno) i uredan 
nalaz vidnog polja testiranog standardnom automatskom perimetrijom (SAP)

♦♦ Umereno oštećenje – prisutne abnormalnosti optičkog diska ili RNFL glaukomskog tipa (kako je gore navedeno) i ispadi 
u polovini vidnog polja , koji nisu unutar pet stepeni od tačke fiksacije, testirano standardnom automatskom perimetrijom.

♦♦ Ozbiljno oštećenje – prisutne abnormalnosti optičkog diska ili RNFL glaukomskog tipa (kako je gore navedeno), i ispadi 
u obe polovine vidnog polja i/ili ispad unutar pet stepeni od tačke fiksacije bar u jednoj polovini, testirano standardnom 
automatskom perimetrijom. 

♦♦ Neodređeno oštećenje – prisutne abnormalnosti optičkog diska ili RNFL glaukomskog tipa (kako je gore navedeno), 
nesposobnost pacijenta da uradi vidno polje, nepouzdani rezultati, rezultati koje nije moguće interpretirati, ili vidno polje 
još nije urađeno. 

SASTAV PACIJENATA
Populaciju pacijenata čine odrasli s otvorenim komornim uglom s dokazanim oštećenjem očnog nerva ili RNFL, sa ili bez 
odgovarajućih oštećenja u vidnom polju.

KLINIČKI CILJEVI

♦♦ Dokumentacija o stanju strukture i funkciji očnog nerva na prvom pregledu.

♦♦ Procena IOP-a ispod koga se dalja oštećenja očnog nerva ne bi očekivala (videti diskusiju o ciljnom intraokularnom 
pritisku za pacijente s POAG u odeljku Proces lečenja).

♦♦ Nastojanje da se IOP zadrži na ciljnom nivou ili ispod njega započinjanjem odgovarajuće medikamentne terapije ili 
hirurške intervencije.

♦♦ Praćenje strukture i funkcije očnog nerva u smislu daljeg oštećenja i podešavanje ciljnog pritiska na niži nivo ukoliko se 
detektuje progresija.

♦♦ Smanjenje neželjenih efekata terapije i njihovog uticaja na vid pacijenta, opšte zdravlje i kvalitet života.

♦♦ Edukacija i uključivanje pacijenta i porodice/staratelja u proces kontrole bolesti.

	 	 OSNOVNE INFORMACIJE

EPIDEMIOLOGIJA 
Primarni glaukom otvorenog ugla je značajan javno-zdravstveni problem. Procenjeno je da 45 miliona ljudi na svetu ima 
glaukom otvorenog ugla (OAG).9 Glaukom (i otvorenog i zatvorenog ugla) je drugi vodeći uzrok slepila na svetu, sa oko 8,4 
miliona oslepelih.9 Prevalenca POAG (2004) kod starijih od 40 godina u Sjedinjenim Američkim Državama procenjena je na 
2%.10 Glaukom otvorenog ugla pogađa oko 2,2 miliona ljudi u Americi i taj broj ima tendenciju rasta do 3,3 miliona do 2020. 
godine kako populacija stari.11, 12 Međutim, velike razlike postoje u prevalenci glaukoma među različitim etničkim grupama 
(videti tabelu 1 i sliku 1). Generalno, čini se da je trostruko veća prevalenca OAG kod Afroamerikanaca u poređenju s 
belcima nehispanskog porekla u SAD.10, 13 Takođe je vodeći uzrok slepila kod Afroamerikanaca.13 Prevalenca OAG je čak 
i veća kod Afrokaribijaca u odnosu na Afroamerikance. Nedavno je dokazano da Latinoamerikanci imaju visoku stopu 
javljanja OAG koja može da se uporedi sa stopom javljanja OAG kod Afroamerikanaca.14 Analiza računa o lečenju  U.S.-
based managed care plan sugeriše da se prevalenca OAG kod azijskih Amerikanaca može uporediti s prevalencom kod 
Latinoamerikanaca i veća je nego kod američkih belaca nehispanskog porekla.15
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TABELA 1	 PREVALENCA (%) DIJAGNOSTIKOVANOG GLAUKOMA OTVORENOG UGLA

STUDIJA				   ETNIČKO RASNA GRUPA		  PREVALENCA PREMA GODINAMA
STAROSNE GRUPE 

40–49        50–59        60–69        70–79        80+        Total
Baltimore Eye Study16		  Afroamerikanci		     1,3	     4,2	        6,2	          8,9             12,9         5,0

Barbados Eye Study17		  Afrokaribijci		     1,4	     4,1	        6,7	         14,8            23,2         6,8

Los Angeles Latino Eye Study14	 Latinoamerikanci		     1,3	     2,9	        7,4	         14,7            21,8         4,7

Proyecto Vision Evaluation Research18	 Latino			      0,5	     0,6	        1,7	           5,7            12,6         2,0

Baltimore Eye Study16		  NHW			      0,2	     0,3	        1,5	           3,3              1,94       1,4

Blue Mountains Eye Study19		  NHW				        0,4*	        1,3	           4,7            11,4         3,0

Visual Impairment Project20		  NHW			      0,5	     1,5	        4,5	           8,6              9,9         3,4

Beaver Dam Eye Study21		  NHW								                     2,1

Roscommon22			   NHW				        0,7	        1,8	           3,2              3,1         1,9

NHW = belci nehispanskog porekla 

NAPOMENA: Studije koje izveštavaju o prevalenci koristile su različite definicije bolesti. Stoga treba biti oprezan kad se porede ove studije.

*Studija je napravila jednu grupu od 40 do 59 godina

Modifikovano uz dozvolu od Varma R, Ying-Lai M, Francis B, et al, Los Angeles Latino Eye Study Group. Prevalenca glaukoma otvorenog ugla i 
okularne hipertenzije kod Latinoamerikanaca: The Los Angeles Latino Eye Study. Ophthalmology 2004;111:1445.

                   

SLIKA 1: Poređenje prevalence glaukoma otvorenog ugla karakteristične za određeno životno doba kod Latinoamerikanaca (Los Angeles Latino 
Eye Study [LALES]), Afroamerikanaca/crnaca i belaca nehispano porekla (Baltimore Eye Study).16

*Podaci prikazani iz Los Angeles Latino Eye Study su iz različite studije 

Modifikovano uz dozvolu od Varma R, Ying-Lai M, Francis B, et al, Los Angeles Latino Eye Study Group. Prevalenca glaukoma otvorenog ugla i okularne 
hipertenzije kod Latinoamerikanaca: the Los Angeles Latino Eye Study. Ophthalmology 2004; 111:1445.
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FAKTORI RIZIKA
Rezultati epidemioloških istraživanja i kliničkih ispitivanja daju okvir za procenu faktora rizika povezanih s POAG. Mnoge 
studije su identifikovale faktore rizika udružene s POAG.

♦ ♦ Viši IOP7, 8, 17-19, 21, 23-28

♦ ♦ Starije doba8, 16, 23, 25, 26, 29, 30

♦ ♦ Pozitivna porodična anamneza26, 31

♦ ♦ Afrička rasa ili latino etnička pripadnost

♦ ♦ Tanja centralna rožnjača8, 23, 32

♦ ♦ Niži očni perfuzioni pritisak31, 33, 34

♦ ♦ Dijabetes melitus tip II35-38

♦ ♦ Miopija34, 39-41

♦ ♦ Niži sistolni i dijastolni krvni pritisak31

♦ ♦ Hemoragije diska42-46

♦ ♦ Veći c/d odnos8, 23

♦ ♦ Veći PSD (pattern standard deviation) na vidnom polju28, 47

Intraokularni pritisak
Brojne populacione studije pokazale su da prevalenca POAG7, 17-19, 21, 24, 27, 48 raste kako raste nivo IOP-a (videti grafikon 
2). U Baltimore Eye Survey, na nivou IOP od 30 mmHg, skoro 7% belaca i 25% Afroamerikanaca imaju POAG.24 
Ove studije daju snažne dokaze da IOP igra važnu ulogu u optičkoj neuropatiji u okviru POAG. Osim toga, studije su 
pokazale da smanjenje IOP-a umanjuje rizik od progresije ispada u vidnom polju (videti tabelu 2).23, 49-54 Pored toga, 
lečene oči koje imaju veće fluktuacije IOP-a mogu biti pod povećanim rizikom od progresije iako to nije redovna 
pojava.55-60

Uprkos povezanosti između nivoa IOP-a i POAG postoji velika interindividualna varijacija u osetljivosti očnog nerva 
na oštećenja koja su u vezi s IOP-om. Populacione studije ukazuju da promenljiv procenat pacijenata s pritiskom 
većim od 21 mmHg (Northern Italy [13%],61 Los Angeles [18%],14 Arizona [20%],18 Blue Mountains [25%],19 
Melbourne [39%],20 Baltimore [45%],16 Rotterdam [61%],7 Barbados [71%]34) imaju glaukomska oštećenja očnog 
nerva.24 Ovo ukazuje da je nivo IOP-a veći od 21 mmHg proizvoljno definisan i ukazuje na lošu prediktivnu vrednost 
korišćenja specifične vrednosti IOP-a kao tačke preseka koja se koristi u praćenju i dijagnostici glaukoma. 

SLIKA 2: Odnos između prevalence glaukoma otvorenog ugla i intraokularnog pritiska (mereno Goldmanovom apanacionom tonometrijom) kod 
Latinoamerikanaca (n=5970) u Los Angeles Latino Eye Study.

Modifikovano uz dozvolu Francis B, Varma R, Chopra V, et al, Los Angeles Latino Eye Study Group.  Intraokularni pritisak, centralna debljina rožnjače i 
prevalenca glaukoma otvorenog ugla. Los Angeles Latino Eye Study. Am J Ophthalmol 2008;146:743.
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TABELA 2: POVEZANOST REDUKCIJE IOP-A I PROGRESIJE GLAUKOMA U VEĆIM KLINIČKIM STUDIJAMA

Studija Nacrt studije Broj 
pacijenata

Dužina 
praćenja (g) Zaključak

Scottish Glaucoma 

Trial, 1988–198962,63        

Novi dijagnostikovani POAG: 
medikamentna terapija 
naspram trabekulektomije

116 4,6

(prosek)

Trabekulektomija je snizila IOP (58%) više nego 
med. th. (42%); med. th. je imala više pogoršanja 
u VP nego grupa s trabekulektomijom

Moorfields Primary 
Treatment Trial, 199464          

Novi dijagnostikovani 
POAG: med. th. vs. laserska 
trabekuloplastika naspram 
trabekulektomija

168 5+ Trabekulektomija je snizila IOP najviše (60%), 
laserska trabekuloplastika (38%) i med. th. 
(49%) su imale više pogoršanja VP nego 
trabekulektomija

Collaborative Normal – 
Tension Glaucoma Study 
(CNTGS), 198849   

POAG kod očiju s normalnim 
IOP: stopa progresije, efekat 
redukcije IOP-a na stopu 
progresije

255 5+ Sniženje IOP-a (37%) usporilo je stopu progresije 
gubitaka u VP u poređenju s netretiranim očima 
(1%)

Early Manifest Glaucoma 
Trial (EMGT), 

2002-200751,52,58                   

Novi dijagnostikovani 
POAG: med. th. i laserska 
trabekuloplastika naspram 
bez tretmana

255 8

(prosek)

Sniženje IOP-a medikamentnom terapijom i 
trabekuloplastikom (25%) usporilo je progresiju 
oštećenja na očnom nervu i u vidnom polju

Collaborative initial 
Glaucoma Treatment 
Study (CIGTS), 20016

Novi dijagnostikovani 
POAG: med. th. naspram 
trabekulektomije

607 5+ Sniženje IOP-a inicijalno filtracionom hirurgijom 
(46%) bilo je skoro podjednako uspešno kao med. 
th. (38%) u sprečavanju progresije oštećenja u VP, 
iako ipak malo uspešnije nakon hirurgije

Advanced Glaucoma 
Intervention Study (AGIS), 
2000, 200453,66

POAG nakon neuspeha 
med. terapije na prethodno 
neoperisanim očima: prvo 
laserska trabekuloplastika 
naspram prvo 
trabekulektomija

591 10-13 Ishod hirurgije zavisi od rase: pacijenti 
afričkog porekla su prošli bolje s laserskom 
trabekuloplastikom (30% IOP), dok su 
dugoročno belci prošli bolje s najpre urađenom 
trabekulektomijom (48% IOP). Grupa s 
najnižim IOP tokom praćenja nakon hirurgije 
(47%) sprečila je dalje propadanje VP kod 
uznapredovalih slučajeva

United Kingdom 
Glaucoma Treatment 
Study (UKGTS), 201454

Novi dijagnostifikovani 
OAG: Latanoprost 0,005% 
naspram placebo

516 2 Pacijenti u grupi s latanoprostom pokazali su 
veću prosečnu redukciju IOP-a (3,8 naspram 0,9) 
kao i značajno redukovan rizik od propadanja 
vidnog polja (HR=0.44, P=0.003) u odnosu na 
placebo grupu

IOP=intraokularni pritisak; VP=vidno polje; HR=pokazatelj rizika (hazard ratio); POAG=primarni glaukom otvorenog ugla
Med. th. = medikamentna terapija
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Godine
Starost je još jedan važan faktor rizika za pojavu i progresiju POAG.16-20, 57, 58, 67-69 Brojne epidemiološke studije 
pokazuju da incidenca glaukoma dramatično raste s godinama, naročito kod osoba latino i afričkog porekla (videti 
tabelu 1 i sliku 1)

Porodična anamneza
Pozitivna porodična anamneza je faktor rizika za glaukom. U Rotterdam Eye Study, u kojoj su ispitivani svi rođaci 
pacijenata s glaukomom, šanse za POAG bile su 9,2 puta veće kod osoba koje su imale rođaka prvog stepena (rođeni 
brat/sestra, roditelj) s ustanovljenim POAG.70 Druge studije u okviru kojih članovi porodice nisu direktno ispitivani 
zavise od izjave pacijenta o stanju članova njegove porodice, a ovo može biti predmet brojnih pristrasnosti. Bez 
obzira na to, one podržavaju koncept da su prvostepeni rođaci pacijenata s OAG pod povišenim rizikom. Na primer, 
u Baltimore Eye Survey i Los Angeles Latino Eye Study (LALES) šanse su dva puta veće kod osoba s POAG (1,92 
i 2,85, respektivno) da imaju prvostepenog rođaka s glaukomom (roditelj, dete, brat ili sestra) nego kod osoba koje 
nemaju glaukom. Ipak, šanse su postajale tri puta veće ukoliko bi prijavili da imaju brata ili sestru s glaukomom 
(LALES, 3,4771; Baltimore, 3,772). Interesantno je da su šanse postajale pet puta veće ukoliko imaju dvoje ili više 
braće ili sestara koji imaju glaukom. 

Rasa i etnička pripadnost
Rasa i etnička pripadnost su važan faktor rizika za POAG (videti sliku 1). Prevalenca POAG je veća kod osoba 
zapadnoafričkog, afrokaripskog ili latino porekla, nego u drugim grupama.14, 16-18, 73, 74 Prevalenca je tri puta veća kod 
Afroamerikanaca i hispano rase meksičkog porekla nego kod belaca nehispanskog porekla.14, 16 Slepilo zbog glaukoma 
je najmanje šest puta češće kod Afroamerikanaca nego kod belaca.13

Centralna kornealna debljina 
Merenja dobijena aplanacionom tonometrijom su izvedena iz otpora prema kornealnoj identaciji i čvrstini, pa zbog 
toga razlike u kornealnoj debljini (CCT) mogu dovesti do grešaka u merenju IOP-a.23, 32, 75-81 Prosečna CCT kod 
zdravih očiju varira u zavisnosti od rasno-etničkih karakteristika. Prosečna CCT merena ultrazvukom kod belaca je 
556 mikrona,82 kod Latinoamerikanaca 546,83 kod Azijata 552,84 kod američkih Indijanaca/aljaskih domorodaca je 
555,85 i kod Afroamerikanaca 534 mikrona.80 Ukoliko je IOP potcenjen zbog merenja na tanjoj rožnjači, veza između 
visine IOP-a i oštećenja od OAG može biti potcenjena budući da je IOP u stvari veći nego što je izmeren. S druge 
strane, ako je IOP precenjen merenjem na debljoj (needematoznoj) rožnjači, veza između visine IOP-a i oštećenja 
od OAG može biti precenjena budući da je IOP u stvari niži nego što je izmeren. Iako je objavljeno nekoliko tabela 
i proračuna, standardan nomogram za korekciju vrednosti IOP-a dobijenih aplanacionom tonometrijom još uvek 
nije potvrđen.75, 79, 86, 87 U ovim studijama, oči s forme-fruste keratokonusom, Fuksovom endoteliopatjom, ili posle 
refraktivne hirurgije nisu uzete u obzir. Zbog toga je kod ovih pacijenata važno osloniti se na klinički pregled i stanje 
očnog nerva, snimanje RNFL-a i kompjuterizovano vidno polje kako bi se dijagnostikovao glaukom.

Tanja rožnjača je označena kao faktor rizika za POAG (nezavisno od IOP-a).88 U LALES studiji, osobe s tanjom 
rožnjačom imale su veći rizik od POAG u poređenju s osobama s normalnom ili debelom rožnjačom, čak i nakon 
korigovanja IOP-a (videti sliku 3).89 Biomehaničke karakteristike rožnjače kao što je histereza, mogu takođe imati 
uticaja na merenje IOP-a i na rizik od glaukoma.90-93 Konkretno, kod očiju s tankom CCT nakon refraktivne hirurgije, 
IOP meren Goldmanovim aplanacionom tonometrijom (GAT) može biti značajno potcenjen. Zbog toga se tačan IOP 
može bolje odrediti metodama na koje CCT i histereza imaju manje uticaja, kao što je pneumotonometrija, dinamička 
konturna tonometrija ili beskontaktna diferencijalna tonometrija (Ocular Response Analyzer®, Reichert, Inc., Depew, 
NY).94-97
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SLIKA 3: Povezanost između prevalence OAG i IOP-a izmerenog aplanacionom tonometrijom stratifikovano prema CCT u mikrometrima kod 
Latinoamerikanaca (n=5970) u okviru Los Angeles Latino Eye Study.

Modifikovano uz dozvolu Francis B, Varma R, Chopra V, et al, Los Angeles Latino Eye Study Group. Intraokularni pritisak, centralna kornealna debljina, i prevalenca 
glaukoma otvorenog ugla. The Los Angeles Latino Eye Study. Am J Ophthalmol 2008.

Nizak očni perfuzioni pritisak 
Očni perfuzioni pritisak je razlika između krvnog pritiska (sistolnog ili dijastolnog) i IOP-a. Pretpostavlja se da 
nizak očni perfuzioni pritisak vodi do promena u protoku krvi na glavi očnog nerva (ONH) i doprinosi progresivnom 
glaukomatoznom oštećenju očnog nerva. Populacione studije na Afroamerikancima, Afrikancima koji nisu američkog 
porekla, Hispanoamerikancima i nehispano belcima dokazale su da je nizak dijastolni perfuzioni pritisak (<50 mmHg) 
u vezi s većom šansom za pojavu POAG.18, 31, 33, 98, 99 U nastavku, u Early Manifest Glaucoma Treatment Study nizak 
sistolni perfuzioni pritisak (<125 mmHg) povezan je s većim rizikom za progresiju glaukoma (relativni rizik je 1,42) 
u periodu od osam godina.58  Najnoviji podaci pokazuju da prosečni noćni arterijski pritisak koji je niži za 10 mmHg 
od prosečnog dnevnog arterijskog pritiska može da predvidi progresiju normotenzivnog glaukoma i povećan rizik 
za ispade u vidnom polju.100 Skorašnja istraživanja ukazuju na to da je nizak dijastolni perfuzioni pritisak povezan s 
povećanim rizikom od glaukoma samo kod pacijenata koji uzimaju terapiju za sistemsku hipertenziju.101 Međutim, 
statističke analize ne mogu da odrede da li je perfuzioni pritisak u vezi s glaukomom zbog njegovih individualnih 
komponenti (sistolni krvni pritisak, dijastolni krvni pritisak ili IOP), zbog kombinacije ovih komponenti ili interakcije 
između njih.102 Neophodna su dalja istraživanja.

Dijabetes melitus tip II
Iako su podaci o povezanosti dijabetesa tip II i POAG oprečni,26, 35-37, 103-108 postoji sve više dokaza iz populacionih 
studija koji ukazuju na to da je dijabetes melitus tip II važan faktor rizika za POAG.35-37, 104, 106 Populacione procene 
Hispanoamerikanaca (Los Angeles, California),36 nehispano belaca (Beaver Dam, Wisconsin i Blue Mountains, 
Australia)35, 106 i velike kohorte uključene u Nurses’ Health Study104 pokazale su da osobe s dijabetesom tip II imaju 
veću verovatnoću da dobiju POAG (40% veće šanse kod Hispanoamerikanaca, dvostruko veće šanse kod nehispano 
belaca). U daljim istraživanjima, LALES studija36 pokazuje da je duže trajanje dijabetesa tip II u korelaciji s većim 
rizikom od POAG. Jedno od objašnjenja ovog zapažanja moglo bi biti da mikrovaskularne promene na očnom nervu 
mogu doprineti većoj osetljivosti očnog nerva na oštećenja kod osoba s dijabetesom tip II.105 Nedavna meta-analiza 47 
studija iznela je zaključak da je dijabetes melitus tip II u vezi s povećnim rizikom od glaukoma, a može biti udružen i 
s povišenim IOP-om.38 



Copyright©American Academy of Ophthalmology, November 2015 · www.aao.org 15

Miopija
Velike studije poprečnog preseka na afričko-karipskom stanovništvu, Hispanoamerikancima, nehispano belcima, 
Kinezima, azijskim Indijancima i Japancima ukazuju na to da kratkovide osobe imaju veću učestalost OAG nego 
osobe koje nisu kratkovide.34, 39-41, 109-112 U skorije vreme, podaci iz LALES studije ukazuju na nezavisnu povezanost 
između veće aksijalne dužine (aksijalna miopija) i veće prevalence OAG.113 Osnovna hipoteza jeste da osobe s 
aksijalnom miopijom imaju slabiju skleralnu podršku očnog nerva i to doprinosi većoj osetljivosti očnog nerva na 
glaukomska oštećenja. 

Ostali faktori: migrena, vazospazam, sistemska arterijska hipertenzija, povišen pritisak 
cerebrospinalne tečnosti.

Migrenska glavobolja i periferni vazospazam su identifikovani kao faktori rizika za glaukomsko oštećenje optičkog 
nerva.49, 114-118 Ova stanja mogu da umanje autoregulaciju protoka krvi optičkog diska u poređenju s pacijentima bez 
ovih tegoba.119 Iako migrenske glavobolje same po sebi mogu da umanje senzitivnost vidnog polja u toku napada,120 
kliničari bi trebalo da uzmu u obzir migrenu i periferni vazospazam kao faktore rizika za progresiju glaukoma.

Brojne velike populacione studije su uočile udruženost između sistemske arterijske hipertenzije i OAG,33,98,121-124 
mada postoji i prilično veliki broj studija koje u zaključku nisu prijavile povezanost između ovih stanja.18, 34, 125-127 
Moguće objašnjenje ovih kontradiktornih rezultata među studijama može biti u vezi sa stepenom do kog su studije 
prilagođene za potencijalne faktore od značaja. Nakon prilagođavanja za dijabetes i hiperlipidemiju, jedna studija 
otkrila je da pacijenti sa sistemskom hipertenzijom (a bez dijabetesa i hiperlipidemije) imaju 17% povećan rizik 
za razvoj OAG (P<0.001), dok oni s udruženom arterijskom hipertenzijom i dijabetesom imaju 48% veći rizik od 
glaukoma (P<0.001).124 Razlozi zbog kojih sistemska arterijska hipertenzija može da dovede do povećane učestalosti 
pojave glaukoma nisu dovoljno jasni i mogu da budu u vezi s povećanom perfuzijom cilijarnog tela dovodeći do 
povećane produkcije očne vodice i skoka IOP, poznatog faktora rizika za glaukom121, 128; smanjena perfuzija optičkog 
diska zbog sklerotičnih arteriola129; ili terapija sistemske arterijske hipertenzije antihipertenzivima koji izazivaju 
sistemsku hipotenziju i redukciju perfuzije optičkog nerva.130 Zanimljivo je da novija istraživanja ukazuju na to da 
je nizak dijastolni perfuzioni pritisak povezan s povećanim rizikom od glaukoma samo kod pacijenata koji su na 
terapiji sistemske hipertenzije.69, 101, 131 Generalno, povezanost između sistemske arterijske hipertenzije i glaukoma je 
kontroverzna. 

Još jedna zanimljiva povezanost može postojati između translaminarnog gradijenta pritiska (razlika između IOP 
i intrakranijalnog pritiska) i glaukoma.132-136 Retrospektivna studija na 30.000 pacijenata koji su dijagnostički 
podvrgnuti lumbalnoj punkciji pokazala je niži intrakranijalni pritisak kod pacijenata s glaukomom u porođenju s 
kontrolnom grupom odgovarajuće starosti.133 Druga prospektivna studija pokazala je da pacijenti sa POAG imaju 
niži intrakranijalni pritisak u poređenju s kontrolnom grupom.135 Studije praćenja obe grupe pokazale su da pacijenti 
s normotenzivnim glaukomom imaju čak i niže vrednosti intrakranijalnog pritiska, dok pacijenti s okularnom 
hipertenzijom imaju veće vrednosti intrakranijalnog pritisak u poređenju s kontrolnom grupom bez glaukoma.134, 136 

Generalno, lekarima su potrebna dodatna istraživanja da bi se utvrdilo da li je intrakranijalni pritisak faktor rizika za 
glaukom.137

Naša saznanja kompleksne genetike glaukoma otvorenog ugla i njenog uticaja na povećan rizik od razvoja 
glaukomske optičke neuropatije rapidno se šire. Standardne metode povezivanja identifikovale su pojedine gene 
za neke od naslednih formi glaukoma.138-140 Populacione studije su se proširile iz nacionalnih konzorcijuma do 
međunarodne saradnje da bi se utvrdilo kompleksno uzajamno dejstvo genetskih faktora rizika za OAG141 i OAG 
endotipova IOP-a,142-144 CCT145-147 i parametara optičkog diska.148-149 Napretkom u metodama sekvenciranja i 
smanjenjem troškova došlo je do prelaza u ispitivanja velikih razmera na nivou genoma, što je dovelo do identifikacije 
zajedničkih genetskih varijanti povezanih sa OAG i/ili IOP.143, 149-151 Nove platforme genetičkog sekvenciranja i veliki 
uzorci slučajeva glaukoma i kontrolnih grupa dovešće do identifikacije retkih genetskih varijanti povezanih s OAG. 
Sve ove genetske varijante ili rizični aleli zahtevaju dalja istraživanja da bi se utvrdilo da li su rizični aleli protektivni, 
da li su ovi aleli u vezi s napretkom bolesti ili su potencijalni novi terapijski target. U ovom trenutku postoje 
genetski testovi za određene nasledne očne bolesti,152 ali rutinsko genetsko testiranje za glaukomske rizične alele nije 
preporuka kod pacijenata s POAG153 (III, dobar kvalitet, snažna preporuka).
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	 	 SKRINING GLAUKOMA U POPULACIJI

Skrining glaukoma u opštoj populaciji nije isplativ.154, 155  On je mnogo korisniji i isplativiji kad se cilja na populaciju koja je 
pod povišenim rizikom od ove bolesti kao što su starije10 i osobe s pozitivnom porodičnom anamnezom na glaukom,70, 72, 156-158 i 
Afroamerikanci i Hispanoamerikanci.10

Primarni glaukom otvorenog ugla može biti idealna bolest da se otkrije skriningom zato što je često asimptomatska sve do svojih 
kasnih stadijuma, dovodi do značajnog morbiditeta a tretman usporava ili zaustavlja progresiju gubitaka u vidnom polju.159 Gubici 
u vidnom polju kod glaukoma umanjuju kvalitet života.160, 161 Tri su osnovna pristupa za skrining na POAG: merenje IOP-a, 
procena ONH i RNFL i evaluacija vidnog polja, samog ili u kombinaciji s pomenutim. 

Merenje IOP-a nije efikasan način za skrining glaukoma u populaciji. Korišćenjem IOP-a iznad 21 mmHg, senzitivnost za 
dijagnozu POAG po tonometriji bila je 47,1%, a specifičnost 92,4% u jednom populacionom istraživanju.162 Populacione studije 
sugerišu da polovina svih osoba s POAG imaju IOP ispod 22 mmHg, što je uobičajena gornja granica normalnog pritiska na 
skriningu.7, 19 Dalje, polovina svih osoba s POAG imaju IOP ispod 22 mmHg na jednom skriningu.24 U nastavku, većina osoba s 
povišenim pritiskom na skriningu nema i možda nikad neće razviti oštećenje očnog živca, iako rizik raste s povećanjem IOP-a.19, 24  
Studije pokazuju da približno jedna od 10 do 15 osoba s povišenim IOP-om na skriningu ima oštećenje očnog nerva koje se može 
dokazati, a polovina od ovih (jedna u 20 do 30 osoba) prethodno nije imala dijagnozu glaukoma.19, 22, 24, 163

Drugi metod skrininga glaukoma je procena ONH i RNFL. Kliničari mogu koristiti različite tehnike za ispitivanje ONH i RNFL. 
Neke tehnike kao što su oftalmoskopija i fotografija optičkog diska zahtevaju minimum tehnologije, ali su veoma subjektivne i 
imaju loše podudaranje i visoke varijacije među posmatračima.164-166 Kliničari mogu koristiti više tehnološki zavisne objektivne 
strukturalne testove (konfokalna skening laser oftalmoskopija, skening laser polarimetija i optička koherentna tomografija – OCT) 
za ispitivanje ONH i/ili RNFL. Studije ukazuju da ove metode imaju lošu do umerenu dijagnostičku preciznost za glaukom kad se 
koriste u populacionom skriningu.167-169

Treći metod skrininga glaukoma jeste evaluacija vidnog polja. Ispitivanje vidnog polja se koristi u velikom broju skrining 
metoda, ali može biti nespecifična za glaukom i pokazati abnormalnosti i kod zdravih očiju zbog neiskustva ispitanika, malih 
pupila, nepreciznosti zbog nekorigovane refraktivne greške i neprovidnosti optičkih medija.170 Frequency doubling perimetrija ne 
zahteva korekciju umerene refraktivne greške i pokazala se kao pogodna za skrining metodu za detekciju umerenih do ozbiljnih 
glaukomatoznih oštećenja.171, 172

U januaru 2002. godine centri za zdravstvenu zaštitu inicirali su pokriće za glaukomske preglede u oftalmološkim ambulantama 
za osiguranike koji imaju dijabetes melitus, pozitivnu porodičnu anamnezu na glaukom, Afroamerikance preko 50 godina i 
Hispanoamerikance preko 65 godina.173
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	 	 PROCES LEČENJA 

KRITERIJUMI ZA PROCENU ISHODA LEČENJA

♦♦ Očuvanje vidne funkcije i
♦♦ Očuvanje kvaliteta života.

DIJAGNOZA
Detaljna inicijalna evaluacija glaukoma (anamneza i klinički pregled) uključuje sve komponente detaljnog oftalmološkog 
pregleda174 s dodatkom i posebnim osvrtom na karakteristike koje se specifično odnose na dijagnozu, tok i lečenje POAG. 
Pregled može zahtevati više od jedne posete. Na primer, osoba može biti pod sumnjom da ima glaukom na jednom pregledu, 
ali može doći na dalja ispitivanja radi potvrde dijagnoze uključujući dodatna merenja IOP-a, gonioskopiju, određivanje CCT, 
procenu vidnog polja i evaluaciju i dokumentaciju ONH i RNFL. 

Anamneza

♦ ♦ Lična očna anamneza (refraktivna greška, trauma, ranija operacija oka).
♦ ♦ Rasa/etnička pripadnost.

♦ ♦ Porodična anamneza.7, 70, 72 Prilikom inicijalnog pregleda potrebno je ispitati ozbiljnost i ishod glaukoma kod članova 
porodice, uključujući i istoriju slepila od glaukoma.70, 72

♦ ♦ Sistemska oboljenja (astma/hronična opstruktivna bolest pluća, migrena, vazospazam, dijabetes, kardiovaskularne 
bolesti).

♦ ♦ Pregled relevantnih prethodnih nalaza s posebnim osvrtom na raniji IOP, stanje očnog nerva i vidno polje.

♦ ♦ Trenutna očna terapija i svaka druga lokalna ili sistemska terapija – oralna ili parenteralna, inhalatorna terapija (na 
primer, kortikosteroidi) kao i poznata lokalna ili sistemska intolerancija na oftalmološke i neoftalmološke lekove.

♦ ♦ Očne operacije.

Prethodna LASIK intervencija ili fotorefraktvna keratektomija su povezane s lažno niskim vrednostima izmerenog 
IOP-a zbog istanjenja rožnjače.94, 96, 175-177 Operacija katarakte može sniziti IOP u poređenju s preoperativnim 
vrednostima.178, 179  Raniji laserski tretman glaukoma ili inciziona hirurgija je takođe od važnosti (dobar kvalitet, 
snažna preporuka).

Evaluacija vida
Funkcionalni status ili poteškoće s vidom pacijenta se mogu saznati kroz tegobe koje pacijent prijavljuje ili kroz 
specijalne upitnike, uključujući upitnik Nacionalnog očnog instituta – Visual Function Questionnaire-25 i Glau-
QOL.160, 180-187 Pacijenti s glaukomom mogu imati dovoljan gubitak vidnog polja da budu ugroženi (noćna vožnja, vid 
na blizinu, brzina čitanja i kretanje u spoljašnjoj sredini).161, 188-194

Klinički pregled

Oftalmološka procena fokusira se specifično na sledeće elemente detaljnog oftalmološkog pregleda:174

♦ ♦ ispitivanje vidne oštrine
♦ ♦ pregled zenice
♦ ♦ pregled prednjeg segmenta
♦ ♦ merenje IOP-a
♦ ♦ gonioskopija
♦ ♦ pregled ONH i RNFL
♦ ♦ pregled očnog dna
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Ispitivanje vidne oštrine
Potrebno je odrediti najbolju korigovanu vidnu oštrinu na daljinu i na blizinu.

Pregled zenice
Kod zenica se gleda reakcija na svetlost i postojanje relativnog aferentnog pupilarnog defekta.195-198

Pregled prednjeg segmenta
Pregled prednjeg segmenta na biomikroskopu može da otkrije kliničke karakteristike koje su u vezi s uskim uglom 
kao što su periferno plitka prednja komora i stešnjeni anatomski odnosi u uglu prednje komore.199, 200 Mogu se uočiti i 
sekundarni mehanizmi povišenja IOP-a kao što su pseudoeksfolijacije (eksfolijativni sindrom), pigmentni disperzioni 
sindrom s Krukenbergovim vretenom i/ili transiluminacionim defektima dužice, neovaskularizacija dužice i ugla ili 
zapaljenje.

Merenje intraokularnog pritiska
Kliničari bi trebalo da mere pritisak na oba oka (poželjno GAT-om), a pre gonioskopije ili širenja zenice. Beleženje 
vremena kad je IOP izmeren može biti od koristi za procenu dnevnog variranja i odnosa prema proračunu vremena za 
upotebu lokalne hipotenzivne terapije. Značaj dnevnih fluktuacija IOP-a i progresije ispada u vidnom polju tek treba 
da bude u potpunosti utvrđen u literaturi.55, 57, 201-204 Imajući u vidu da IOP kod pojedinca može da varira čak i u isto 
doba dana, kliničari treba da razmotre donošenje terapeutskih odluka baziranih na više merenja IOP-a pre nego na 
osnovu jednog merenja.205

Gonioskopija
Postavljanje dijagnoze POAG zahteva pažljivu evaluaciju ugla prednje komore korišćenjem identacionog 
gonioskopskog stakla da bi se isključila alternativna dijagnoza glaukoma zatvorenog ugla ili sekundarnih uzroka za 
povišenje IOP-a kao što su recesija ugla, pigmentna disperzija, eksfolijativni sindrom, periferne prednje sinehije, 
neovaskularizacija ugla i inflamatorni precipitati.206 Korisna tehnika za pregled ugla u oku s plitkom prednjom 
komorom jeste da pacijent pogleda ka ogledalu gonioskopskog stakla u koje ispitivač gleda. 
(Videti www.gonioscopy.org i odeljak o diskusiji o gonioskopskim tehnikama)

Klinički pregled optičkog diska i sloja retinalnih nervnih vlakana
Pregled ONH i RNFL daje vredne strukturne informacije o glaukomskom oštećenju očnog nerva.4, 207-210 Fizičke 
karakteristike koje mogu da ukažu na glaukomsku optičku neuropatiju su sledeće:

♦ ♦ uvećana ekskavacija

♦ ♦ vertikalno izdužena ekskavacija s udruženim smanjenjem širine neuroretinalnog oboda (NRO)

♦ ♦ istanjenje RNFL

♦ ♦ usecanje neuroretinalnog oboda

♦ ♦ istanjenje donjeg i/ili gornjeg NRO

♦ ♦ hemoragije diska

♦ ♦ široka parapapilarna atrofija

♦ ♦ nazalizacija krvnih sudova ONH

♦ ♦ otkrivanje cirkumlinearnih krvnih sudova

♦ ♦ odsustvo bledila NRO.

Normalno je neuroretinalni obod očnog nerva najširi dole, a najuži temporalno. Skraćenica za ovu anatomsku 
karakteristiku je ISNT pravilo: NRO je najširi dole, zatim gore, nazalno i na kraju temporalno. Kod oko 80% 
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pacijenata širenje glaukomske ekskavacije ne prati ovo pravilo gde su i donji i gornji NRO istanjeni.211, 212  Uočljive 
strukturne promene na ONH i RNFL i nastanak parapapilarne horoidalne atrofije u ranim fazama glaukoma može 
da prethodi nastanku ispada u vidnom polju.208, 213-215 Druga istraživanja pokazuju da se funkcionalni ispadi javljaju 
pre strukturalnih promena.216, 217 Pažljiv pregled optičkog diska u cilju uočavanja malih hemoragija je važan jer 
ove hemoragije ponekad označavaju fokalno oštećenje diska i ispade u vidnom polju, i mogu označavati da nastaje 
oštećenje očnog nerva kod pacijenata s glaukomom.46, 49-51, 58, 68, 118, 218-224 U Ocular Hypertension Treatment Study 
(OHTS), incidenca POAG u očima s hemoragijama diska bila je 13,6% u poređenju sa 5,2% u očima bez hemoragija 
diska u periodu od osam godina.46 U Early Manifest Glaucoma Trial, 13% pacijenata je imalo hemoragije diska na 
prvom pregledu i one su bile udružene s progresijjom.51

Očni nerv treba pažljivo pregledati u cilju pronalaženja gorepomenutih znakova glaukomskog oštećenja, a njihovo 
prisustvo mora se dokumentovati4, 209, 225 (I+, umeren kvalitet, snažna preporuka). Oftalmolog može pregledati optički 
disk i RNFL kroz široku zenicu koristeći uvećanu stereoskopsku vizualizaciju na biomikroskopu4 (I+, umeren kvalitet, 
snažna preporuka). Osvetljenje očnog dna s crvenim filterom i biomikroskopija s indirektnim sočivom na špalt lampi, 
direktni oftalmoskop ili digitalna forografija s crvenim filterom mogu biti od koristi kad se procenjuje RNFL.226 Kolor 
stereofotografija je prihvatljiv metod za dokumentovanje kvalitativnog izgleda ONH. Kompjuterska analiza slike 
ONH i RNFL je dodatni metod za dokumentovanje optičkog nerva i obrađena je u nastavku, u poglavlju dijagnostički 
testovi. Kompjutersko slikanje i stereoskopska fotografija očnog nerva obezbeđuju različite informacije o stanju očnog 
nerva; i jedno i drugo su koristan dodatak uz klinički pregled. 

Pregled fundusa
Pregled fundusa u širokoj zenici (kad god je izvodljivo) uključuje traganje za drugim abnormalnostima koje mogu da 
objasne oštećenje očnog nerva i/ili ispade u vidnom polju (npr. druze papile, jamica optičkog diska, edem ili bledilo 
papile zbog bolesti centralnog nervnog sistema ili prednje ishemične optičke neuropatije, degeneracija makule, 
okluzija retinalnih krvnih sudova ili druge bolesti retine).

Dijagnostički testovi
Važni dijagnostički testovi uključuju sledeće preglede:

♦♦ merenje CCT

♦♦ procena vidnog polja

♦♦ ONH i RNFL snimanje

Merenje centralne debljine rožnjače
Merenje CCT pomaže u interpretaciji IOP-a i definisanju rizika pacijenta za oštećenje vida.23, 81, 88, 227 Po OHTS i 
European Glaucoma Prevention Study, prosečna CCT u grupi s okularnom hipertenzijom bila je 570 mikrona, a rizik 
za razvoj POAG bio je veći kod očiju s rožnjačom tanjom od 555 mikrona u poređenju s očima s debljinom rožnjače 
od 588 mikrona i više (dodatne informacije su dostupne u odeljku centralna debljina rožnjače u sklopu faktora 
rizika). IOP izmeren GAT-om je precenjen u odnosu na realan pritisak ukoliko se meri na rožnjačama koje su deblje 
od prosečnih, dok je IOP izmeren na rožnjačama koje su tanje od proseka potcenjen. Više studija nastojalo je da 
kvantifikuje vezu između visine izmerenog IOP i CCT, ali ne postoji opšteprihvaćena korektivna formula.Podeljena 
su mišljenja da li je CCT faktor rizika za glaukom zbog svog uticaja na merenje IOP-a ili je faktor rizika sam po sebi, 
nevezan za IOP.78, 228-232  Iako je jasno da je tanja rožnjača faktor rizika za nastanak POAG kad se IOP meri GAT-om,23 
studije progresije imaju varijabilne zaključke. Neke studije (ne sve) su našle vezu s tankom rožnjačom (videti tabelu 
3).68
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TABELA 3: REZIME REZULTATA ZA CENTRALNU KORNEALNU DEBLJINU KAO FAKTORA RIZIKA ZA PROGRESIJU GLAUKOMA

Studija Broj pacijenata Nivo dokaza Rizik Komentar

Early Manifest 

Glaucoma Trial58	
255 I +

Tanka CCT je faktor rizika za progresiju 
glaukoma (kod pacijenata s bazičnim 
IOP≥21mHg)

Kim and Chen233 88 II +
Tanka CCT je udružena s progresijom ispada u 
vidnom polju kod pacijenata s glaukomom

Chauhan, et al234 54 II -
CCT nije predvidela progresiju ispada u vidnom 
polju ni u izgledu optičkog diska

Jonas, et al235 454 II -
CCT nije udružena s progresijom gubitaka u 
vidnom polju

Jonas, et al236 390 II -
CCT nije udružena s hemoragijama optičkog 
diska

Congdon, et al91 230 II -
CCT nije udružena s progresijom glaukoma 
(iako je niska kornealna histereza udružena s 
progresijom)

Stewart, et al237 310 III +/-
CCT je udružena s progresijom po 
univarijabilnim analizama, ali nije udružena po 
multivarijabilnim analizama

CCT=centralna kornealna debljina; IOP=intraokularni pritisak

Prisvojeno uz dozvolu od Dueker D, Singh K, Lin SC, et al. Corneal thickness measurement in the management of primary open-angle glaucoma: a report by the 
American Academy of Ophthalmology. Ophthalmology 2007; 114:1784.

Procena vidnog polja
Oftalmolog procenjuje vidno polje koristeći automatsku statičku pragovnu perimetiju (SAP), sa stimulusima “belo 
na belom”. Ovaj test je zlatni standard za poređenje s drugim metodama testiranja vidnog polja238 (II, dobar kvalitet, 
snažna preporuka). Strategije testiranja mogu se kreirati prema pacijentu i stepenu ispada u vidnom polju korišćenjem 
specifičnih programa koji procenjuju centralnu pragovnu senzitivnost na 24, 30 i 10 stepeni, i variranjem veličine 
stimulusa. Pažljivo manualno testiranje (kombinovano kinetičko i statičko) je prihvatljivo kad pacijent ne može 
pouzdano da uradi automatsku perimetriju ili ukoliko ona nije na raspolaganju. Kod pacijenata s oštećenjem vidnog 
polja koje dolazi do tačke fiksacije ili uključuje i tačku fiksacije, korišćenje programa za centralnih 10 stepeni 
olakšava ispitivanje ove zone koja je u strategijama 24 i 30 stepeni ispitivana u samo četiri tačke. Pre promene 
glaukomske terapije preporučuje se ponavljanje i potvrda vidnog polja ukoliko su rezultati testa nepouzdani ili 
pokazuju nove glaukomske ispade49, 239-241 (II++, dobar kvalitet, snažna preporuka). Najbolje je koristiti istu strategiju 
za potvrdu progresije ispada u vidnom polju. 

Frequency doubling tehnologija i kratkotalasna automatska perimetrija (SWAP) su dve od nekoliko metoda testiranja 
za koje se pokazalo da su od koristi u detektovanju ranih ispada u vidnom polju.242-245  Frequency doubling tehnologija 
meri kontrastnu senzitivnost za frequency doubling stimulus i ima visoku senzitivnost i specifičnost za detekciju 
glaukomskih ispada koji su kasnije nagoveštavali funkcionalne gubitke uočene SAP-om kod pacijenata pod sumnjom 
na glaukom.246-250 Test vidnog polja baziran na SWAP251  izoluje ćelije osetljive na kratke talase pomoću stimulusa u 
vidu uske plave svetlosti na žutom pozadinskom osvetljenju kupole perimetra. (Videti tabelu 6 u sekciji praćenje u 
nastavku preporučenih smernica za učestalost kontrola i testiranja vidnog polja.238)
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Kvantitativno snimanje glave očnog nerva i sloja retinalnih nervnih vlakana 
Iako su potpuno različite metodologije, stereoskopske fotografije diska i kompjuterske slike očnog nerva su 
komplementarne što se tiče informacija koje obezbeđuju kliničarima koji vode pacijente.252 U odsustvu ovih metoda 
treba napraviti nestereoskopsku fotografiju ili crtež ONH, ali to je manje poželjna alternativa stereofotografiji ili 
kompjuterskom slikanju253-256 (III, nedovoljan kvalitet, snažna preporuka). U nekim slučajevima teško je proceniti 
topografiju diska na stereo fotografiji. Kad je optički disk sklerotičnog izgleda, ekskavacija plitka s malim brojem 
krvnih sudova, topografiju je često teško razaznati s fotografije, pa je zbog dodatne dokumentacije ove anatomske 
varijacije potrebno napraviti crtež diska posmatranjem uskim snopom svetlosti koji prelazi preko papile. Postoji 
ograničena korist od korišćenja stereofotografije ili kvantitativnog slikanja za identifikaciju progresivnih promena na 
očnom nervu kod pacijenata s uznapredovalom glaukomskom optičkom neuropatijom zato što je preostalo malo ili 
nimalo nervnog tkiva za procenu i merenje.257-258

Kompjutersko kvantitativno slikanje PNO i RNFL se rutinski koristi za dobijanje kvantitativnih informacija za 
dopunu kliničkog pregleda očnog nerva. Neki pacijenti ispoljavaju strukturne promene u ONH, prapapilarnom 
RNFL i makularnim delovima RNFL pre nego što se dese funkcionalne promene. Jedan od razloga za korišćenje 
kompjuterskog snimanja jeste da se napravi razlika između glaukomskog oštećenja i očiju bez glaukoma kad se 
detektuje istanjenje RNFL, olakšavajući time ranu dijagnozu i detekciju oštećenja očnog nerva.259-261  Postoje tri tipa 
uređaja za kompjutersko snimanje očnog nerva koji su dostupni za glaukom: konfokalna skening laser oftalmoskopija 
(CSLO), OCT i skening laser polarimetrija. Verzije ovih uređaja koje su analizirane u sistematskom pregledu su 
približnih mogućnosti u razgraničavanju slučajeva glaukoma.209, 262,2 63 Treba reći da abnormalni rezultati (van 
graničnih vrednosti) dobijeni ovim aparatima ne znače obavezno bolest.264 Kriterijumi koji se koriste da se ustanovi 
normativna baza podataka variraju u zavisnosti od uređaja. Pojedini nalazi diska neće upasti po karakteristikama u 
normativnu bazu podataka na osnovu koje se utvrđuje abnormalnost, pa se rezultati moraju pažljivo interpretirati. 
Nalazi dobijeni ovim metodama moraju se analizirati u sastavu kompletnog kliničkog pregleda i drugih dopunskih 
testova kako bi se izbegao pogrešan zaključak da statistički abnormalni rezultati svakog kvantitativnog snimanja 
znače obavezno bolest.264 Kako se ovi instrumenti sve više usavršavaju, oni će biti pouzdaniji u pomaganju 
kliničarima da se uspostavi dijagnoza glaukoma i da se identifikuje progresivno oštećenje nerva.259-261 Osim toga, 
analiza progresije u sklopu ovih uređaja se razvija i napreduje da bi se bolje detektovale promene očnog nerva i 
RNFL koje mogu biti posledica glaukoma,265, 266 iako su ovi programi ograničeni nedostatkom informacija o tome da li 
strukturne promene eventualno vode do gubitaka u vidnom polju.266

Neki pacijenti pokazuju ispade u vidnom polju bez odgovarajuće progresije u propadanju očnog nerva,8, 265-269 pa je 
veoma važno da se obavi strukturno i funkcionalno ispitivanje. Iako je kvantitativna imidžing tehnologija odobrena 
kao dodatna pomoć za dijagnostifikovanje glaukoma, kliničar treba da uzme u obzir sve perimetrijske i druge 
strukturalne informacije prilikom donošenja odluke o načinu lečenja252 (III, nedovoljan kvalitet, snažna preporuka). 
Kako tehnologija napreduje (npr. specifična referentna baza podataka, veća rezolucija spectral domain OCT-a), 
očekuje se da će se performanse dijagnostičkih imidžing aparata poboljšati u skladu s tim. 

Diferencijalna dijagnoza

Glaukom je hronična progresivna optička neuropatija udružena s više faktora rizika, uključujući i IOP, koji doprinose 
nastanku oštećenja. Karakteristična stečena atrofija očnog nerva i gubitak retinalnih ganglijskih ćelija i njihovih 
aksona dovode do progresivnog gubitka vidnog polja. Drugi entiteti koji su udruženi s oštećenjem optičkog diska ili 
abnormalnostima u vidnom polju treba takođe da se razmotre pre prihvatanja dijagnoze glaukoma. Ove neglaukomske bolesti 
(i primeri) su kategorisane na sledeći način:
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♦♦ Abnormalnosti optičkog diska

§	Prednja ishemijska optička neuropatija

§	Druze očnog nerva

§	Miopni tiltovani optički disk

§	Toksična optička neuropatija

§	Kongenitalna jamica diska

§	Kongenitalne abnormalnosti diska (npr. kolobom, periventrikularna leukomalacija, Morning Glory sindrom)

§	Leberova hereditarna optička neuropatija i dominantna optička atrofija

§	Optički neuritis

♦♦ Retinalne abnormalnosti

§§ Senilna degeneracija makule

§§ Panretinalna fotokoagulacija

§§ Retinitis pigmentosa

§§ Retinalna arterijska i venska okluzija

♦♦ Abnormalnosti centralnog nervnog sistema

§§ Kompresivna optička neuropatija

§§ Demijelinizacija kod multiple skleroze

§§ Nutritivna optička neuropatija

§§ Dominantna optička atrofija

TERAPIJSKI PRISTUP

Ciljevi
Ciljevi terapijskog pristupa pacijentima s POAG su sledeći:

♦♦ kontrola IOP-a i njegovo postavljanje u procenjeni ciljni opseg
♦♦ stabilan status očnog nerva/RNFL-a i 
♦♦ stabilno vidno polje.

Oftalmolozi mogu sniziti IOP kapima, laserskom terapijom ili incizionom glaukomskom hirurgijom. Rezultati 
randomizovanih kontrolisanih studija (sumirano u tabeli 2) i drugih studija pokazuju da ovi terapijski pristupi 
snižavaju IOP i smanjuju stopu i učestalost progresivnog POAG.8, 23 ,49-54, 58, 64, 66, 270-283(I++, dobar kvalitet, snažna 
preporuka). 

Primarni glaukom otvorenog ugla je hronično i najčešće asimptomatsko stanje, bar u svojim ranim stadijumima, što 
zahteva vezanost za često višestruke i skupe lekove284 koji mogu dati lokalna ili sistemska neželjena dejstva. Laserska 
ili inciziona hirurgija takođe mogu biti indikovane u terapiji glaukoma. Gubitak vidnog polja kod glaukoma je 
udružen s padom kvaliteta života.160, 161, 285 Efekat terapije, pacijentov kvalitet života i očekivani životni vek treba da se 
uzmu u obzir prilikom izbora terapije. O dijagnozi, ozbiljnosti bolesti, prognozi i terapijskom planu kao i verovatnoći 
dugotrajne terapije treba da se razgovara s pacijentom (dobar kvalitet, snažna preporuka)

Ciljni intraokularni pritisak za pacijente s POAG
U toku donošenja odluke o terapiji pacijenata suspektnih na glaukom važno je imati na umu da je cilj terapije da se 
zadži IOP u opsegu u kome je malo verovatno da se dese gubici vidnog polja koji bi značajno ugrozili pacijentov 
kvalitet života koji je u vezi sa zdravljem286 (II+, umeren kvalitet, opciona preporuka).
Procenjena gornja granica ovog opsega se smatra “ciljnim pritiskom”. Inicijalni ciljni pritisak je procena i metod 
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ka krajnjem cilju, a to je očuvanje pacijentovog vida. Ciljni pritisak treba da je individualizovan i može zahtevati 
naknadna podešavanja na niže ili čak više vrednosti tokom trajanja bolesti287 (III, nedovoljan kvalitet, opciona 
preporuka). 

Kada se otpočinje terapija, oftalmolog pretpostavlja da je pritisak izmeren pre početka tretmana doveo do oštećenja 
očnog nerva i da bi verovatno prouzrokovao dalja oštećenja u budućnosti. Faktori koji se razmatraju prilikom izbora 
ciljnog pritiska uključuju stadijum ukupnog glaukomskog oštećenja što je određeno stepenom strukturnog oštećenja 
očnog nerva i/ili funkcionalnim ispadima u vidnom polju, bazični IOP tokom koga su nastajala oštećenja, godine 
pacijenta i dodatni faktori rizika (npr CCT, očekivani životni vek, ranija stopa progresije). Pokazano je da sniženje 
IOP-a za 25% ili više usporava progresiju POAG.49, 51-53, 65, 66 Izbor nižeg ciljnog pritiska može biti opravdan u slučaju 
postojanja ozbiljnijih oštećenja, ukoliko oštećenje brzo napreduje ili ako postoje drugi faktori rizika kao što su 
porodična istorija glaukoma, godine, hemoragije diska (videti u nastavku sekciju faktori rizika za progresiju). Izbor 
manje agresivnog ciljnog pritiska može biti razuman ako rizik od terapije prevazilazi korist (npr. ako pacijent ne 
toleriše dobro medikamentnu ili lasersku terapiju, a hirurška intervencija bi bila teška ili je procenjeni životni vek 
ograničen). Ipak, treba napomenuti da visokokvalitetni prospektivni podaci koji porede različite nivoe ciljnog IOP-a 
nisu trenutno dostupni. Imajući to u vidu, kompromis između rizika i koristi udruženih s različitim pragom IOP-a 
ostaje nejasan.288

Adekvatnost i validnost ciljnog pritiska se s vremena na vreme ponovo ispituje poređenjem stanja očnog nerva 
(klinički izgled i kvantitativni očnog nerva i sloja retinalnih nervnih vlakana) i nalaza vidnog polja s prethodnim 
pregledima. Ciljni IOP može da se promeni u zavisnosti od rezultata dugotrajnog monitoringa. Ciljni pritisak je 
procena i sve terapijske odluke moraju biti individualizovane prema potrebama pacijenta. Iako su algoritmi korisni u 
kliničkoj praksi, trenutno ne postoji validan algoritam za određivanje da li sniziti ili povisiti ciljni IOP.289

Izbor terapije
IOP se može sniziti medikamentnom terapijom, laserskom terapijom ili incizionom glaukomskom hirurgijom 
(pojedinačno ili u kombinaciji). S pacijentom je važno razgovarati o relativnom riziku i koristi od svakog odabranog 
tipa terapije (dobar kvalitet, snažna preporuka). Pacijent i oftalmolog zajedno odlučuju o praktičnom i izvodljivom 
režimu, u pogledu doziranja, troškova i navika, uzimajući u obzir pacijentove godine, prioritete i stepen glaukomskog 
oštećenja.225 Komorbiditeti koji se moraju uzeti u obzir prilikom propisivanja lokalne terapije za sniženje očnog 
pritiska su astma, hronična opstruktivna bolest pluća, srčana aritmija i depresija. Takođe se moraju razmatrati trudnoća 
i dojenje.

Medikamentna terapija
Medikamentna terapija je trenutno najčešća inicijalna terapija za sniženje IOP. Postoji mnogo lekova na 
raspolaganju za početnu terapiju, a na izbor terapije mogu uticati cena, neželjena dejstva, način doziranja i 
potencijal sniženja pritiska (videti tabelu 4 za pregled dostupnih opcija). Ako ciljni pritisak nije postignut jednim 
lekom, onda se razmatra ili zamena leka ili dodavanje još jednog leka u terapiju, u zavisnosti da li je pacijent 
reagovao na prvi lek (prvi lek ne treba ostavljati u terapiji ukoliko pacijent nije reagovao na njega). 

Prostaglandinski analozi su najčešće propisivane inicijalne kapi za sniženje IOP-a kod pacijenta s glaukomom 
zato što su najefikasnije, najbolje se tolerišu i ukapavaju se jednom dnevno. 54, 290, 291 Takođe su relativno 
bezbedne. Zbog toga su najčešće razmatrane kao inicijalna terapija osim ako ih ne isključuju sledeća 
razmatranja, a to su kontraindikacije, cena, neželjena dejstva, netolerancija ili odbijanje pacijenta292-294 (I+, 
dobar kvalitet, snažna preporuka). Ostali lekovi uključuju beta blokatore, alfa 2 adrenergičke agoniste, 
parasimpatomimetike i topikalne ili oralne inhibitore karboanhidraze (CAI).295, 296



Copyright©American Academy of Ophthalmology, November 2015 · www.aao.org24

TABELA 4: GLAUKOMSKI LEKOVI

Klasifikacija
leka

Mehanizam
dejstva

Redukcija 
IOP

Moguća neželjena
dejstva

Moguće
kontraindikacije

FDA kategorija za
bezbednu trudnoću

Prostaglandinski
analozi

Povećanje uveoskleralnog 
i/ili
trabekularnog protoka

25-33% ♦ Povećan i nepravilan rast trepavica.

♦ Periokularna hiperpigmentacija

♦ Konjunktivalna injekcija

♦ Alergijski konjunktivitis /kontaktni 
dermatitis

♦ Keratitis

♦ Moguća aktivacija herpesa

♦ Povećana pigmentacija irisa

♦ Uveitis

♦ Periorbitopatija

♦ Cistoidni edem makule

♦ Migrenozne glavobolje

♦ Simptomi gripa

♦ Edem makule

♦ Istorija herpetičnog 
keratitisa

♦ Aktivni uveitis

C

Beta adrenergički
antagonisti
(beta blokatori)

Smanjenje stvaranja
očne vodice

20-25% ♦ Alergijski konjunktivitis / kontaktni dermatitis

♦ Keratitis

♦ Bronhospazam (viđen kod  
 
neselektivnih)             

♦ Bradikardija

♦ Kongestivna srčana slabost (iako  
 
kardiolozi koriste beta blokatore u ovom 
slučaju) 

♦ Smanjena tolerancija fizičke aktivnosti 

♦ Depresija

♦ Impotencija

♦ HOBP (neselektivni)

♦ Astma (neselektivni)

♦ Kongestivna srčana 
slabost

♦ Bradikardija

♦ Hipotenzija

♦ Srčani blok (više od  
 
prvog stepena)

C

Alfa adrenergički
agonisti

Neselektivni:
poboljšanje oticanja
očne vodice
Selektivni: smanjenje 
stvaranja očne vodice;
smanjenje episkleralnog
venskog pritiska ili 
povećanje uveoskleralnog 
oticanja

20-25% ♦ Alergijski konjunktivitis/          

kontaktni dermatitis                  

♦ Folikularni konjunktivitis           

♦ Suvoća usta i sluznice nosa        

♦ Hipotenzija

♦ Glavobolja

♦ Zamor

♦ Pospanost

♦ Bebe i deca mlađa

od 2 godine

♦ Korisnici inhibitora 
MAO

B

Parasimpato-
mimetički
agensi

Povećanje              
trabekularnog protoka             

20-25% ♦ Povećanje miopije

♦ Pad vida

♦ Katarakta

♦ Periokularni kontaktni dermatitis

♦ Alergijski konjunktivitis

♦ Kontaktni dermatitis

♦ Konjunktivalno ožiljavanje

♦ Konjunktivalno skupljanje

♦ Keratitis

♦ Paradokslano zatvaranje ugla

♦ Retinalne pukotine/ablacija

♦ Bolovi u predelu oka ili obrve

♦ Pojačana salivacija

♦ Abdominalni grčevi

♦ Potreba za redovnim 
pregledom                   
 
fundusa i periferne 
retine

♦ Neovaskularni, 
uveitični ili maligni 
glaukom

C
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Klasifikacija
leka

Mehanizam
dejstva

Redukcija 
IOP

Moguća neželjena
dejstva

Moguće
kontraindikacije

FDA kategorija za
bezbednu trudnoću

Topikalni 
inhibitori 
karboanhidraze 
(CAI)
(uglavnom sa
sistemskom
upotrebom)

Smanjenje
produkcije očne
vodice 

15-20% ♦ Alergisjki  dermatitis/

konjunktivitis 

♦ Kornealni edem

♦ Keratitis

♦ Alergija na 
sulfonamide

♦ Kamen u bubregu

♦ Aplastična anmeija

♦ Trombocitopenija

♦ Metalni ukus

♦ Bolest srpastih ćelija 

C

Oralni CAI Smanjenje
produkcije očne
vodice

20-30% ♦ Stevens-Johnson sindrom

♦ Malaksalost, anoreksija, depresija

♦ Disbalans serumskih elektolita

♦ Bubrežna kalkuloza

♦ Krvne diskrazije (aplastična anemija, 
trombocitopenija)

♦ Enureza

♦ Parestezije

♦ Dijareja

♦ Abdominalni grčevi

♦ Alergija na 
sulfonamide

♦ Kamen u bubregu

♦ Aplastična anemija

♦ Trombocitopenija

♦ Metalni ukus

♦ Bolest srpastih ćelija

C

Hiperosmotski
Agensi

Dehidracija
vitreusa

nema
podataka

♦ Glavobolja

♦ Kongestivna srčana slabost

♦ Mučnina, povraćanje           

♦ Dijareja

♦ Poremećen rad bubrega

♦ Dijabetičke komplikacije

♦ Mentalna konfuzija

♦ Insuficijencija 
bubrega

♦ Kongestivna srčana 
slabost

C

IOP-intraokularni pritisak

*Podaci iz Heijl A, Traverso CE, eds. Terminology and Guidelines for Glaucoma. European Glaucoma Society. 4th ed. Savona, Italy: PubliComm; 
2014:146-51. Dostupno na: www.eugs.org/eng/EGS_guidelines4.asp. Pristupljeno 29. maj 2015.

+FDA kategorija trudnoće B=reproduktivne studije na životinjama nisu pokazale rizik za fetus, ali ne postoje adekvatne i dobro kontrolisane 
studije na trudnim ženama. FDA kategorija trudnoće C= reproduktivne studije na živoinjama pokazale su neželjena dejstva na fetus, ne 
postoje adekvatne i dobro kontrolisane studije na trudnim ženama, ali potencijalne koristi od primene terapije mogu opravdati rizik od 
neželjenih dejstava

Modifikovano uz dozvolu American Academy of Ophthalmology Practicing Ophthalmologists Curriculum (POC) Panel Chairs i Vice
Chairs. Practicing Ophthalmologists Curriculum 2014–2016. Glaucoma. Dostupno na: http://one.aao.org/POCTopics. Pristupljeno 29. maj 2015.

Da bi se odredila efektivnost topikalne terapije, neophodno je razlikovati terapijski uticaj agensa na IOP od 
redovnih spontanih fluktuacija IOP-a. Iako su u prošlosti monokularna ispitivanja preporučivana za procenu 
da li je topikalni hipotenzivni agens efikasan, novije studije pokazale su da takva ispitivanja nisu dobri 
predskazivači dugoročne efikasnosti.297, 298 Monokularno ispitivanje podrazumeva otpočinjanje tretmana 
samo na jednom oku praćeno poređenjem relativne promene u IOP-u na oba oka pri kontrolnim pregledima 
da bi se proračunale spontane fluktuacije IOP-a. Ipak, ovo ispitivanje ne mora da funkcioniše zato što dva 
oka mogu različito da reaguju na istu terapiju, spontane fluktuacije IOP-a mogu da budu asimetrične, a 
monokularni topikalni agens može da ima kontralateralmi efekat.299 Bolji način da se proceni smanjenje 
IOP-a jeste da se poredi efekat na jednom oku s više bazičnih merenja na tom oku, ali broj potrebnih 
bazičnih merenja varirao bi između pacijenata300 (II+, umeren kvalitet, opciona preporuka).

Ako je pojedinačni lek efikasan u snižavanju IOP-a, ali nije postignut ciljni pritisak, kombinovana 
terapija301 ili zamena za alternativni lek može biti adekvatna. Slično tome, ukoliko lek ne snizi IOP dovoljno 
bez obzira na dobar odgovor na terapiju, može biti zamenjen alternativnim agensom dok se ne uspostavi 
efikasna medikamentna terapija, bilo mono ili kombinovana. 
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Oftalmolog mora da ispita pacijenta o lokalnim očnim ili sistemskim neželjenim efektima, toksičnosti 
(interakcija s drugim lekovima) i potencijalnim životno ugrožavajućim neželjenim dejstvima. (dobar 
kvalitet, snažna preporuka). Pacijentu treba objasniti kako da se smanji sistemska apsorpcija lokalno 
primenjenog leka, a to je zatvaranje kapaka ili okluzija nazolakrimalnog kanala (videti sekciju povezani 
članci akademije za javne informativne brošure)302 (III, dobar kvalitet, snažna preporuka). Adekvatan 
tretman glaukoma zahteva ozbiljno pridržavanje terapije. Često se ovo ne postiže i studije pokazuju 
relativno loše pridržavanje terapije.303-306 Potreba za višestrukim ukapavanjem i neželjena dejstva (kao što 
su depresija, netolerancija na fizičku aktivnost i impotencija koji se pojavljuju uz beta blokatore) mogu 
uticati na pridržavanje terapije.307, 308 Čak i uz objašnjeno uputstvo za upotrebu, besplatan lek, jednodnevno 
doziranje, korišćenje pumpica za doziranje i elektronskog monitoringa pridržavanja, skoro 45% pacijenata 
u jednoj studiji je uzelo manje od 75% svoje propisane doze.306 Fiksne kombinacije dva leka mogu 
poboljšati pridržavanje terapije smanjujući broj dnevnog ukapavanja terapije. Pravilno ukapavanje terapije 
je teško za mnoge pacijente i njihova sposobnost da to dobro rade se pogoršava s godinama, udruženim 
bolestima i kako glaukom napreduje.309, 310 Ponovljene instrukcije i saveti o pravilnim tehnikama za 
upotrebu leka, uz pravljenje pauze najmanje pet minuta između različitih vrsta kapi, kao i jasno i čitko 
ispisan terapijski režim i podsetnici na smart telefonu mogu doprineti adekvatnijem pridržavanju terapije.306, 

311, 312 Na svakom pregledu treba ponovo napisati dozu leka i učestalost upotrebe (dobar kvalitet, snažna 
preporuka). Preispitivanje vremena kad je terapija uzeta može biti od pomoći da bi pacijent povezao 
upotrebu kapi s nekim dnevnim životnim aktivnostima i da bi se proverilo da li pacijent zaista uzima 
svoju terapiju. Potrebno je prodiskutovati o pridržavanju terapijskog režima, preporukama za terapijsku 
alternativu i dijagnostičkim procedurama. (dobar kvalitet, snažna preporuka). Cena može biti značajan 
faktor, posebno kad se upotrebljava više lekova.311 Edukacija pacijenta usmenim ili pismenim saopštenjima, 
kao i onlajn informacija može poboljšati pridržavanje311 i celokupnu efikasnost glaukomske terapije. 
Pridržavanje je takođe onemogućeno kad je pacijent potrošio terapiju pre vremena propisivanja sledećeg 
recepta. Ipak, pacijenti sa zdravstvenim osiguranjem sada mogu dobiti recept za dopunu terapije ako je 
prošao bar 21 dan upotrebe terapje.313 

Posebne okolnosti u trudnoći i tokom dojenja 

Trudnoća 

Medikamentna terapija glaukoma kod trudnice ili dojilje predstavlja izazov u vezi s uravnoteženjem 
glaukomske progresije314 nasuprot zabrinutosti za bezbednost ploda ili deteta.315-317 Podaci o rizicima 
topikalne okularne hipotenzivne terapije za vreme trudnoće su ograničeni. FDA je utvrdila kategorije 
lekova u trudnoći A, B, C, D i X.318 Kategorija A ima dokaze iz studija na trudnim ženama da lek ne 
pokazuje fetalni rizik ni u jednom trimestru. Kategorija B podrazumeva da reproduktivne studije na 
životinjama nisu pokazale rizik za plod, ali da nema dobro kontrolisanih studija na trudnim ženama. U 
kategoriji C su animalne reproduktivne studije pokazale neželjena dejstva na fetus, a ne postoje dobro 
kontrolisane studije na trudnim ženama. Kategorija D podrazumeva dokazani humani fetalni rizik. 
Kategorija X naznačava da su animalne i humane studije pokazale fetalne abnormalnosti. Brimonidin je 
u kategoriji B. Svi drugi očni topikalni hipotenzivni agensi su u grupi C. Nastoji se da se beta blokatori 
koriste u trudnoći jer postoje dugoročna iskustva s ovom klasom lekova. Vrlo malo informacija postoji o 
riziku od uzimanja latanoprosta u trudnoći, iako mala serija slučajeva od 11 žena koje su uzimale ovaj lek 
tokom trudnoće nije pokazala neželjena dejstva na trudnoću, niti abnormalnosti ploda.319 Generalno, većina 
oftalmologa izbegava upotrebu prostaglandina u trudnoći zbog teorijskog rizika od prevremenog porođaja, 
ali oni mogu da se razmatraju za upotrebu tokom dojenja.317

Dojenje

Neki lokalni antiglaukomski preparati su detektovani u majčinom mleku kao što su timolol i inhibitori 
karboanhidraze. Podaci su kontroverzni o tome da li timolol predstavlja pretnju za dete tokom dojenja. 
Američka Akademija pedijatara odobrila je upotrebu i oralnih i topikalnih oblika inhibitora karboanhidraze 
tokom dojenja iako dete treba pažljivo pratiti tokom upotrebe ovih preparata.317, 320 Za brimonidin se zna da 
prolazi krvno moždanu barijeru i može da dovede do apnee kod odojčadi. Iz ovog razloga savetuje se da 
lek ne koriste žene koje doje316 (III, dobar kvalitet, snažna preporuka). U zaključku, terapija glaukoma kod 
trudnica i dojilja uključuje interdisciplinarni pristup da bi se izbalansirala progresija bolesti kod majki, a da 
se minimizira rizik za fetus i odojče. 
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Laserska trabekuloplastika

Laserska trabekuloplastika se može razmatrati kao inicijalna terapija kod odabranih pacijenata272, 321, 322  ili 
kao alternativa kod pacijenata s visokim rizikom od nepridržavanja terapije koji ne mogu ili neće koristiti 
terapiju zbog troškova, problema s pamćenjem, poteškoća s ukapavanjem ili netolerancije na lek (I+, dobar 
kvalitet, preporuka). Laserska trabekuloplastika snižava IOP poboljšanjem oticanja očne vodice i može 
se izvesti pomoću argon, diodnog i frequency-doubled Nd:YAG lasera (neodymium: yttrium-aluminum-
garnet).323, 324

Argon i diodna laserska trabekuloplastika 

Studije koje su koristile kontinuirano talasni argon laser sa spektrom talasne dužine koji dostiže 488 nm 
(argon laser trabekuloplastika /ALT/) pokazale su da tretman povećava protok očne vodice i obezbeđuje 
klinički značajnu redukciju IOP-a u više od 75% inicijalnih tretmana na prethodno neoperisanim očima 
(videti tabelu 5).66, 272 Otkako su ove inicijalne studije izvedene, kompaktniji solidni diodni laseri su 
uglavnom zamenili originalni argon laser s jednakim efikasnim i bezbednim sniženjem IOP-a. 325, 326

Za pacijente inicijalno tretirane ALT-om, količina potrebne medikamentne antiglaukomske terapije je često 
redukovana.272, 327 Rezultati dugoročnih studija na pacijentima koji primaju maksimum medikamentne 
terapije, a koji potom sprovedu lasersku i incizionalnu hirurgiju ukazuju da od 30% do 50% očiju zahtevaju 
dodatni hirurški tretman u okviru pet godina nakon ALT.66, 328-331 Za oči koje nisu prethodno adekvatno 
odgovorile, ponovljeni ALT ima nisku dugoročnu stopu s neuspehom koji se dešava u približno 90% ovih 
očiju za dve godine. Argon laser trabekuloplastika može biti izvedena na do 180 ili do 360 stepeni. Posle 
prethodne aplikacije na celu cirkumferenciju ugla prednje komore, ponovljena ALT ima nižu stopu uspeha 
od inicijalne terapije334, 335 u očima koje nisu imale redukciju IOP-a najmanje godinu dana nakon prve 
laserske hirurgije.335 U poređenju s inicijalnom laserskom trabekuloplastikom nakon ponovljenog ALT 
postoji rizik od komplikacija kao što su skokovi IOP-a. 332, 333, 336, 337

Selektivna laserska trabekuloplastika

Uvođenje selektivne laserske trabekuloplastike (SLT) je najverovatnije odgovorno za porast upotrebe 
laserske trabekuloplastike 2001. godine nakon prvobitnog negodovanja.338-340 Selektivna laserska 
trabekuloplastika koristi 532 nm Q-switched, frequency-doubled Nd:YAG laser koji isporučuje manje 
energije i selektivno se apsorbuje od strane pigmentnih ćelija u trabekulumu.341 Ove karakteristike 
proizvode manje termalno oštećenje trabekuluma u poređenju s ALT.342 Ipak, nekoliko prospektivnih 
i retrospektivnih studija indikuju da SLT može da se poredi s ALT-om, ali nije bolja od nje u sniženju 
IOP.343-350 Selektivna laserska trabekuloplastika takođe može da se uporedi po efikasnosti s medikamentnom 
treapijom prostaglandinskim analozima321, 351 iako u jednoj prospektivnoj studiji SLT može da se uporedi s 
latanoprostom jedino ako je tretirano 360 stepeni trabekuluma.351 U ovoj studiji latanoprost je imao bolji 
efekat sniženja IOP-a u poređenju sa 90 i 180 stepeni tretiranog trabekuluma SLT-om. Multicentrična 
randomizirana klinička studija poredila je SLT i medikamentnu terapiju kao inicijalni tretman OAG.322 

Slična redukcija IOP je viđena u obe grupe nakon godinu dana praćenja iako je ova studija možda imala 
nedovoljnu statističku značajnost u detekciji razlike. 

Postoji sugestija da SLT ima bolji uspeh kod ponavljanja tretmana u odnosu na ALT, ali nema kontrolisane 
randomizirane studije koja bi potvrdila ovo saznanje. Slično tome, redukcija IOP-a i stopa uspeha 
posmatrani su kod ponovljene SLT u poređenju s inicijalnom SLT u okviru retrospektivnih studija.352-354 

Bezbednosni profil SLT se čini dobar s blagom inflamacijom u prednjoj komori nakon tretmana i manje 
okularnog diskomfora u poređenju s ALT-om.346 Pikovi intraokularnog pritiska su uočeni nakon SLT u 4,5% 
do 27% očiju u različitim studijama,343, 347, 351, 355 što je slično učestalosti primećenoj kod ALT.343,347 Klinička 
iskustva kažu da su oči s pigmentovanijim trabekulmom sklonije pikovima IOP-a.356
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TABELA 5: RANDOMIZIRANE KLINIČKE STUDIJE O ARGON LASER TRABEKULOPLASTICI S OBJAVLJENIM REZULTATIMA

Studija Dizajn studije Broj 
pacijenata

Dužina 
praćenja (g) Zaključci

Glaucoma Laser Trial 
(GLT), 1990–1995357,358

Novodijagnostifikovani 
POAG: medikamentna 
terapija vs. Laserska 
trabekuloplastika

271 2,5-5,5 Inicijalna laserska trabekuloplastika smanjila je IOP 
više (9mmHg) od inicijalne lokalne terapije timolol 
maleatom (7mmHg) tokom dve godine. Inicijalna 
laserska trabekuloplastika je jednako efikasna u 
očuvanju vidnog polja i stanja očnog nerva tokom 
5,5 godina.

Glaucoma Laser Trial 
Follow-up Study, 1995358

Učesnici u GLT 203 6-9 Duže praćenje je akcentovalo ranije nalaze da 
inicijalna laserska trabekuloplastika snižava IOP 
više (1,2 mmHg) od inicijalnog tretmana timolol 
maleatom i barem je jednako efikasna u očuvanju 
vidnog polja i stanja očnog nerva.

Moorfields Primary 
Treatment Trial, 199464

Novodijagnostifikovani 
POAG: medikamentna 
terapija vs. laserska 
trabekuloplastika vs. 
trabekulektomija

168 5+ Trabekulektomija je najviše snizila IOP (60%). 
Laserska trabekuloplastika (38%) i terapija 
(medikamentna terapija) (49%) imale su 
više pogoršanja vidnog polja nego grupa s 
trabekulektomijom.

Early Manifest Glaucoma 
Trial, 2002–200751,52,58

Novodijagnostifikovani 
POAG: medikamentna 
terapija i laserska 
trabekuloplastika vs. bez 
terapije

255 4-10 Sniženje IOP-a  medikamentnom terapijom i 
trabekulektomijom (25%) usporilo je progresiju 
oštećenja očnog nerva i vidnog polja.

Advanced Glaucoma 
Intervention Study (AGIS), 
2000–200453,66       

POAG nakon neuspešne 
madikamentne 
terapije bez prethodne 
hirurgije: Laserska 
trabekuloplastika vs. 
trabekulektomija

591 10-13 Ishod hirurgije je varirao u zavisnosti od rase: 
pacijenti afričkog porekla su bolje prošli s prvo 
trabekuloplastikom (30% sniženje IOP) dok 
dugoročno (>4 god) belci su bolje prošli sa 
trabekulotomijom prvo (48% sniženje IOP). Grupa 
s najnižim IOP tokom praćenja nakon hirurške 
intervencije (47% sniženje IOP) zaštićena je protiv 
daljeg propadanja vidnog polja kod uznapredovalog 
glaukoma.

	
IOP=intraokularni pritisak 
POAG=primarni glaukom otvorenog ugla
Vs.=naspram
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Perioperativna priprema za lasersku trabekuloplastiku

Oftalmolog koji izvodi lasersku hirurgiju ima sledeće odgovornosti:359, 360

♦♦ Da od pacijenta ili njegove pratnje pribavi pisani pristanak nakon diskusije o rizicima, koristi i 
očekivanjima od hirurgije.

♦♦ Da se uveri da preoperativna ispitivanja potvrđuju potrebu za hirurgijom.

♦♦ Da sprovede makar jedno merenje IOP-a neposredno pre hirurgije i nakon 30 minuta do dva sata posle 
hirurgije.361

♦♦ Da napravi kontrolni pregled u toku šest nedelja od hirurgije, po potrebi ranije ukoliko postoji briga 
zbog oštećenja očnog nerva pod dejstvom IOP-a u ovom periodu326, 362-364

Medikamentna terapija koja se nije hronično koristila može biti korišćena preoperativno da spreči 
privremeni porast IOP-a, posebno kod onih pacijenata sa ozbiljnom bolešću.361,365,366

Pokazano je da je brimonidin efikasan koliko i apraklonidin u prevenciji naglog skoka IOP-a 
neposredno posle laserske trabekuloplastike.367,368 Tretiranje 180 stepeni smanjuje incidencu i magnitude 
postoperativnog skoka IOP-a u poređenju sa tretmanom 360 stepeni. 369-371

Inciziona hirurgija glaukoma

Trabekulektomija 

Trabekulektomija je efikasna u sniženju IOP-a; generalno je indikovana kad medikamentna terapija i 
odgovarajuća laserska intervencija nisu dovoljne za kontrolu bolesti, a u nekim slučajevima može biti 
razmatrana kao inicijalna terapija 372, 373 (I+, dobar kvalitet, snažna preporuka).

Trabekulektomija obezbeđuje alternativni put za oticanje očne vodice u subkonjunktivalni prostor i to 
često snižava IOP i potrebu za medikamentnom terapijom. Procene stopa uspeha tokom vremena variraju 
od 31% do 88% u različitim populacijama i s variranjem definicije uspeha i neuspeha intervencije. 374-377 

Stopa neuspeha trabekulektomije bez upotrebe dodatnih antifibrotičnih agenasa, same ili kombinovane s 
medikamentnom terapijom, na prethodno neoperisanom oku u Advanced Glaucoma Intervention Study66  
dostiže aproksimativno 30% kod afroameričkih pacijenata i 20% kod belaca u periodu praćenja od 10 
godina.66 Iako je dugoročna kontrola obično postignuta, mnogi pacijenti zahtevaju dalju terapiju ili dodatnu 
hirurgiju praćenu većom stopom neuspeha.66, 378-381 Osim toga, filtraciona hirurgija povećava verovatnoću 
operacije katarakte kod faknih očiju.65, 382, 383 Prethodna istorija hirurgije glaukoma takođe povećava rizik od 
odbacivanja kornealnog grafta nakon penetrantne keratoplastike.384

Kod očiju gde je prethodno rađena operacija katarakte s incizijom konjunktive, stopa uspeha inicijalne 
hirurgije glaukoma je redukovana.273, 379, 385-387 Ipak, retrospektivna komparativna studija utvrdila je 
sličnu stopu uspeha inicijalne trabekulektomije s mitomicinom C (MMC) kod faknih očiju i očiju nakon 
fakoemulzifikacije kornealnim rezom.388

Antifibrotični agensi mogu se koristiti intraoperativno i postoperativno da bi se smanjilo subkonjunktivalno 
ožiljavanje nakon trabekulektomije, što bi vodilo neuspehu operacije. Intraoperativna upotreba MMC 
smanjuje rizik  od neuspeha operacije i u očima s povišenim rizikom od neuspeha389, 390 i u očima 
koje prethodno nisu operisane.390-393 Neke studije su demonstrirale korist od intraoperativne upotrebe 
5-fluorouracila,394,395 a druge nisu.396 Pokazano je da su intraoperativni 5-fluorouracil i MMC podjednako 
bezbedni i efikasni dodaci primarnoj trabekulektomiji u multicentričnim randomiziranim kliničkim 
studijama.395 Upotreba postoperativne injekcije 5-fluorouracila takođe smanjuje verovatnoću za neuspeh 
hirurgije i u očima s visokim rizikom273, 397-399 i u očima gde prethodno nije rađena hirurgija.399-401 Oticanje 
očne vodice može biti poboljšano u ranom postoperativnom periodu laserskim presecanjem šavova ili 
uklanjanjem otpustljivih šavova.402, 403 Punktiranje sa 5-fluorouracilom se pokazalo efikasno u oživljavanju 
neuspešnih filtracionih jastučića404,405. 

Upotreba antifibrotičnih agenasa povećava verovatnoću od komplikacija kao što su hipotonija,406-408 
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hipotona makulopatija,406 kasno curenje jastučeta399, 409 i kasna infekcija 410-412, zbog čega se mora proceniti 
benefit njihove upotrebe. Ove komplikacije čak mogu biti češće kod primarne filtracione hirurgije kod 
faknih očiju.413-415 Tendencija ka nižoj koncentraciji i vremenu ekspozicije MMC je tokom vremena 
razmatrana416 i savetuje se upotreba konjunktivalnog flepa sa bazom u forniksu i širokom aplikacijom 
MMC kao način za redukciju učestalosti komplikacija vezanih za filtraciono jastuče. 417,418

Ex-PRESS šant (Alcon Laboratories, Fort Worth, TX) je cevčica od nerđajućeg čelika, bez ventila, 
originalno dizajnirana za subkonjunktivalnu implantaciju na limbus. Visoka stopa hipotonije i protruzije 
implanta 419-421 uslovili su izmenu hirurške tehnike u smislu implantacije šanta ispod skleralnog flepa 
parcijalne debljine.422 Procedura je slična trabekulektomiji, ali se sklerostomija i iridektomija ne rade. 
Retrospektivne studije422-427 i randomizirane kliničke studije428-430 ukazuju na sličnu redukciju IOP-a i 
stopu uspeha hirurške intrvencije kod trabekulektomije i Ex-PRESS šanta. Nekoliko studija koje su 
poredile Ex-PRESS šant s trabekulektomijom nisu našle značajne razlike u učestalosti intraoperativnih i 
postoperativnih komplikacija,424 ,425, 427-430 dok su druge ustanovile veću učestalost rane hipotonije udružene 
s trabekulektomijom. 423,426 Upotreba Ex-PRESS šanta je udružena s većim troškovima u poređenju s 
trabekulektomijom zbog dodatnih troškova samog implanta.

Glaukomski šantovi

Svi glaukomski šantovi (takođe poznati kao cevčice ili glaukomski drenažni uređaji) se sastoje od cevčice 
koja preusmerava očnu vodicu do krajnje posudice koja se nalazi ispod konjunktive i Tenonove kapsule u 
ekvatorijalnoj oblasti. Primarna rezistencija protoku kroz ove cevčice dešava se kroz fibroznu kapsulu koja 
se razvija oko završnog kraja. Šantovi se međusobno razlikuju po svom dizajnu u odnosu na veličinu, oblik 
i materijal od koga je sastavljena krajnja posudica. Dalje mogu biti podeljeni na one s valvulom ili bez 
valvule, u zavisnosti od toga da li je prisutan mehanizam s valvulom da ograniči protok kroz šant ukoliko 
IOP postane prenizak. Primeri za šantove bez valvule su Baerveldt glaukomski implant (Abbott Medical 
Optics, Santa Ana, CA) i Molteno implant (Molteno Ophthalmic Ltd., Dunedin, Novi Zeland). Primer za 
implante s valvulom je Ahmedova glaukomska valvula (New World Medical, Inc., Rancho Cucamonga, 
CA).

Glaukomski šantovi su se tradicionalno koristili da regulišu medikamentno nekontrolisan glaukom kad 
trabekulektomija nije uspela da iskontroliše IOP ili se smatra da verovatno neće uspeti. Ovo uključuje 
neovaskularni glaukom, uveitični glaukom, konjunktivalno ožiljavanje zbog prethodne očne hirurgije 
ili ožiljavajućih bolesti konjunktive, i kongenitalni glaukom kod koga operacija ugla nije uspela. Ipak, 
indikacije za upotrebu glaukomskih šantova su se proširile i oni se sve češće koriste u hirurškom 
zbrinjavanju glaukoma. Podaci iz Medicare pokazuju trend porasta ugrađenih od 1995. do 2004. godine, s 
istovremenim padom broja izvedenih trabekulektomija.339

Mnoge studije poredile su glaukomske šantove s trabekulektomijom. Retrospektivna studija evaluirala 
je hirurške rezultate u uparenim grupama pacijenata i objavila slično sniženje IOP-a sa single-plate 
Molteno implantom i trabekulektomijom sa 5 fluorouracilom.432 Ipak, druga retrospektivna studija 
slučajeva i kontrola utvrđuje veći uspeh u periodu od pet godina nakon trabekulektomije s MMC nego 
nakon implantacije Ahmedove glaukomske valvule.433  Randomizirana klinička studija u Šri Lanki koja 
je poredila Ahmedov implant i trabekulektomiju kod pacijenata s POAG i glaukomom zatvorenog ugla 
utvrdila je uporedivu redukciju IOP-a i stopu uspeha s prosečnim vremenom praćenja od 31 mesec.434  The 
Tube Versus Trabeculectomy (TVT) je multicentrična prospektivna randomizirana studija koja je poredila 
bezbednost i efikasnost glaukomske drenažne hirurgije korišćenjem 350 mm2 Baerveldt glaukomskog 
implanta i trabekulektomije s MMC kod pacijenata s prethodnom operacijom katarakte i/ili neuspelom 
trabekulektomijom. Drenažna hirurgija ima veću stopu uspeha nego trabekulektomija tokom pet godina 
praćenja, ali obe hirurške procedure slično snižavaju IOP, imaju sličnu potrebu za upotrebom dodatne 
medikamentne terapije, imaju slične ozbiljne komplikacije, kao i gubitak vida tokom pet godina.435, 43

Brojne studije poredile su glaukomske šantove koji se razlikuju po veličini i dizajnu.437-446 Rezultati više 
retrospektivnih ispitivanja ukazuju da šantovi s većom površinom i većom završnom posudicom više 
snižavaju IOP437-439 i zahtevaju manje dodatne topikalne hipotenzivne terapije.438, 440, 441 Randomizirano 
kliničko ispitivanje koje je evaluiralo single-plate (135 mm2) i double-plate (270 mm2) Molteno implante 
utvrdilo je veću stopu uspeha kod double-plate implanta u periodu od dve godine.442 Ipak, prospektivna 
studija na 350-mm2 i 500-mm2 Baerveldt implantima je ustanovila veću stopu uspeha kod 350-mm2 

implanta u periodu od pet godina.443 Prospektivna randomizirana studija koja je poredila Ahmedovu 
glaukomsku valvulu (184 mm2) i single-plate Molteno implant zapazila je sličan uspeh kod oba implanta u 
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toku dve godine.444 Ahmed Baerveldt Comparison (ABC) studija i Ahmed Versus Baerveldt (AVB) studija 
su multicentrične randomizirane kliničke studije dizajnirane da uporede bezbednost i efikasnost Ahmedove 
glaukomske valvule i Baerveldt implanta. Kod Baerveldt implanta utvrđena je veća redukcija IOP-a i 
ređa upotreba glaukomske medikamentne terapije u periodu od tri meseca i nakon toga i ove razlike su 
bile statistički značajne u različitim vremenskim terminima u obe studije, tokom tri godine praćenja.445, 446 

Ozbiljne komplikacije u ABC studiji i komplikacije hipotonije koje ugrožavaju vid u AVB studiji ređe su se 
dešavale kod Ahmedovog implanta. 

Glaukomski šantovi su udruženi s intraoperativnim i postoperativnim komplikacijama koje su slične onima 
kod trabekulektomije. Osim toga, oni imaju jedinstvene komplikacije koje su u vezi s implantacijom 
stranog tela. Erozija cevčicom može nastati kroz konjunktivu (5% u TVT studiji,436 1% u ABC studiji445) i  
obično se razvija nekoliko milimetara iza limbusa u odnosu na mesto insercije u prednju komoru. Da bi se 
sprečila erozija cevčicom, obično se koristi alograft lapn od tkiva sklere, kornee ili perikardijuma. Diplopija 
može nastati zbog fibroze ekstraokularnih mišića ili efekta pritiska filtracionog jastučeta iznad krajnje 
posudice (6% u TVT studiji,436  11% u ABC studiji,445 4% u AVB studiji446). Kontakt cevčice s rožnjačom 
može izazvati progresivni gubitak endotelnih ćelija i perzistentni edem rožnjače (16% u TVT studiji,436 
6% u ABC studiji,445 11% u AVB studiji446). Iris, vitreus, fibrin ili krv mogu da zapuše cevčicu. Rizik 
od postoperativne infekcije je manji kod implantacije šanta nego kod trabekulektomije s antifibrotičnim 
agensima. 

Kombinovana hirurgija

Pacijenti s POAG sa značajnom kataraktom imaju opcije koje mogu razmatrati. Ako je IOP dostigao ciljnu 
vrednost s jednim ili dva leka, samo operacija katarakte može biti adekvatna uz mogućnost dodatne male 
redukcije IOP. Ako je IOP loše kontrolisan, s nekoliko lekova nakon laserske trabekuloplastike a pacijent 
ima umerenu kataraktu, onda može biti indikovana prvo operacija glaukoma a kasnije, kad IOP postane 
adekvatno regulisan, i operacija katarakte. Odluka između ovih krajnosti: koju proceduru prvo izvesti i da li 
kombinovati operaciju katarakte i glaukoma donosi se nakon razgovora sa pacijentom o rizicima i koristima 
tipa lečenja i redosleda procedura. 

Operacija katarakte s implantacijom IOL dovodi do skromnog sniženja IOP od 2 mmHg i manje u 
proseku.178 Prosečan pad IOP-a od 16,5% primećen je među pacijentima u OHTS nakon ekstrakcije 
katarakte što je perzistiralo tokom tri godine praćenja postoperativno.179 Generalno, kombinovana operacija 
katarakte i glaukoma nije toliko efikasna u sniženju IOP u odnosu na izolovanu operaciju glaukoma178, 

447 tako da je pacijentima sa umerenom kataraktom bolje prvo izvršiti filtracionu hirurgiju, a naknadno 
operisati kataraktu. Upotreba MMC, ali ne i 5 fluorouracila, dovodi do nižeg IOP-a u kombinovanim 
procedurama.178, 390, 447 Sistematična analiza objavljena 2002. godine dala je dokaz srednjeg kvaliteta da 
razdvajanje incizija kod kombinovanih operacija dovodi do nižeg IOP-a nego kad se radi kombinovana 
procedura kroz istu inciziju, ali su razlike u ishodima veoma male.447 Kasnije publikacije nisu pronašle 
razliku između ova dva pristupa.448-450 

Potencijalne koristi od kombinovane hirurgije (ekstrakcija katarakte s implantacijom IOL-a i 
trabekulektomija) jesu prevencija skoka IOP-a koji bi mogao iskomplikovati operaciju katarakte kad se 
izvodi prva, pokušaj da se postigne dugoročna kontrola glaukoma jednom operacijom, eliminacija rizika 
od disfunkcije filtracionog jastučeta zbog naknadne operacije katarakte kad je prvo izvršena operacija 
glaukoma .451-453  Oftalmolog može odabrati da uradi kombinovanu hirurgiju uzimajući u obzir uočene 
prednosti za pojedine pacijente.

Drugi tipovi hirurgije glaukoma takođe mogu da se kombinuju s operacijom katarakte: implantacija 
drenažnog šanta, nepenetrantna hirurgija glaukoma, minimalno invazivna hirurgija glaukoma i 
endociklofotokoagulacija.

Druge incizione glaukomske intervencije

Više različitih operacija glaukoma postoji kao alternativa trabekulektomiji i implantaciji šanta. Tačnu ulogu 
ovih procedura u hirurškom zbrinjavanju glaukoma tek treba utvrditi.



Copyright©American Academy of Ophthalmology, November 2015 · www.aao.org32

Nepenetrantna hirurgija glaukoma

Logika nepenetrantne hirurgije glaukoma je da se izbegavanjem kontinuirane komunikacije prednje 
komore i subkonjunktivalnog prostora redukuje učestalost hipotonije i komplikacija u vezi s filtracionim 
jastučetom. Nepenetrantne procedure su hirurški zahtevnije u poređenju s trabekulektomijom i zahtevaju 
specijalne instrumente.

Duboka sklerektomija podrazumeva eksciziju sklerokornealnog tkiva ispod skleralnog lapna parcijalne 
debljne, ostavljajući tanak sloj trabekuluma i Descemetove membrane da obezbedi otpor oticanju očne 
vodice. Antifibrotični agensi često se koriste kao dopunska pomoćna sredstva kod duboke sklerektomije a 
sugerisano je postavljanje kolagene drenažne cevčice ispod skleralnog flepa radi poboljšanja filtracije.454-456 

Jedna randomizirana klinička studija ustanovila je da je trabekulektomija efikasnija u sniženju IOP-a nego 
duboka sklerektomija,457 ali nekoliko drugih je utvrdilo da su ove dve hirurške procedure podjednako 
efikasne.458-461

Viskokanalostomija podrazumeva duboku sklerektomiju zajedno s širenjem Šlemovog kanala 
viskoelastikom. Procedura treba da omogući prolazak očne vodice kroz otvor trabekulodescementne 
membrane ka fiziološkom odvodnom putu u Šlemov kanal. Randomizirane kliničke studije koje porede 
viskokanalostomiju i trabekulektomiju navode da je redukcija IOP-a veća kod trabekulektomije, ali da 
viskokanalostomija ima manje komplikacija.403, 462-469

Kanaloplastika podrazumeva cirkumferencijalnu viskodilataciju Šlemovog kanala pomoću fleksibilnog 
mikrokatetera u kombinaciji s dubokom sklerektomijom. Dilatacija celog kanala ima za cilj da očna vodica 
prođe u što veći broj kolektorskih kanala. 10-0 polypropylene (Prolene) šav se postavlja unutar Šlemovog 
kanala i zateže da bi se napravila tenzija na unutrašnji deo trabekularne mreže. Bezbednost i efikasnost 
kanaloplastike, same i u kombinaciji s operacijom katarakte opisana je u nerandomiziranoj multicentričnoj 
kliničkoj studiji tokom tri godine praćenja.470 Ne postoji randomizirana klinička studija koja poredi 
trabekulektomiju i kanaloplastiku. Retrospektivna serija slučaja našla je niži IOP postoperativno nakon 
trabekulektomije u poređenju s kanaloplastikom.471

Mikroinvazivna hirurgija glaukoma

Termin mikroinvazivna ili minimalno invazivna glaukomska hirurgija (MIGS) odnosi se na grupu novijih 
hirurških procedura koje se izvode ab interno pristupom i podrazumevaju minimalnu traumu na očne 
strukture.472  Za sada su retki dugoročni podaci o MIGS. Utvrđena je skromna redukcija IOP-a nakon 
MIGS, a IOP je uglavnom u visini srednjih do blizu graničnih vrednosti. Iako je manje efikasna u sniženju 
IOP-a od trabekulektomije i drenažnih šantova, MIGS izgleda da ima povoljniji bezbednosni profil 
gledajući kratkoročno. Obično se radi u kombinaciji s fakoemulzifikacijom.

Ab interno trabekulektomija ili trabektom (NeoMedix Corporation, Tustin, CA) uklanja traku trabekularne 
mreže i Šlemovog kanala visokofrekventnim elektrokauterom. Utvrđena je redukcija IOP-a i upotrebe 
medikamentne terapije uz minimalne intraoperativne i postoperativne komplikacije.473-477 Serija slučajeva 
opisala je efikasnost trabektoma u kombinaciji s fakoemulzifikacijom, ali nema randomizirane prospektivne 
studije koja je uključila grupu samo s fakoemulzifikacijom. 474, 476-481 Zbog toga je nejasno kolika je redukcija 
pritiska u vezi s trabektomom, a kolika u vezi s fakoemulzifikacijom. Prethodna laserska trabekuloplastika 
ne utiče značajno na rezultate trabektoma.482,483 Neuspeli trabektom nije uticao na stopu uspeha naknadne 
trabekulektomije po rezultatima jedne kohortne studije.484

Trabekularni mikrobajpas stent ili iStent (Glaukos Corporation, Laguna Hills, CA) je uređaj u obliku 
disaljke za ronjenje proizveden od titanijuma koji je prekriven heparinom. Implantat se ubrizgava 
injektorom u Šlemov kanal pod goniskopskim navođenjem. iStent je dobio FDA odobrenje za 
implantaciju u kombinaciji s operacijom katarakte kod pacijenata s blagim do umerenim OAG tretiranim 
topikalnim hipotenzivnim agensima. Više studija prijavilo je malu redukciju IOP-a i upotrebe topikalne 
medikamentne terapije s kombinovanom implantacijom iStenta i fakoemulzifikacijom, u poređenju s 
fakoemulzifikacijom.485-488 Smanjenje IOP-a i topikalne medikamentne terapije opisano je kod implantacije 
iStenta u terapiji sekundarnog glaukoma.489,490 Novije studije sugerišu da implantacija više stentova može 
dovesti do bolje redukcije IOP-a nego implantacija samo jednog.486, 491 Sa iStentom su prijavljene niske 
stope hirurških komplikacija i najčešće su u vezi s lošom pozicijom stenta ili opstrukcijom.485-491
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Perioperativna nega kod incizione hirurgije glaukoma

Oftalmolog koji sprovodi incizionu hirurgiju ima sledeće odgovornosti:359, 360

♦♦ Da od pacijenta ili njegove pratnje dobije pisani pristanak nakon razgovora o rizicima, koristi i 
očekivanjima od hirurgije.492

♦♦ Da se uveri da preoperativna ispitivanja potvrđuju potrebu za hirurgijom.

♦♦ Da propiše topikalnu kortikosteroidnu terapiju u postoperativnom periodu.493,494

♦♦ Da napravi kontrolnu procenu prvog postoperativnog dana (12 do 36 sati nakon hirurgije) i najmanje 
jednom tokom prve do druge nedelje nakon intervencije, da se evaluira vidna oštrina, IOP i stanje 
prednjeg segmenta.495-500

♦♦ Kad nema komplikacija, zakazati narednu postoperativnu kontrolu u periodu od tri meseca da se 
evaluira vidna oštrina, IOP i stanje prednjeg segmenta.495-500

♦♦ Zakazivati češće kontrole ako je neophodno za pacijente s postoperativnim komplikacijama kao što su 
ravna ili plitka prednja komora, postojanje rane disfunkcije filtracionog jastučeta, većeg zapaljenja ili 
Tenonove ciste (inkapsulirano jastuče).495-500

♦♦ Ako je neophodno, treba preuzeti dodatne tretmane da bi se poboljšao protok očne vodice u filtraciono 
jastuče i snizio IOP ukoliko postoji disfunkcija bleba, uključujući ubrizgavanje antifibrotičnih 
agenasa, masažu bleba, podešavanje sutura, popuštanje ili liza, ili punktiranje jastučeta.405,501,502

♦♦ Rešavanje postoperativnih komplikacija kao što su reparacija fistule jastučeta i ponovno formiranje 
komore kod atalamije.

♦♦ Objasniti da filtraciona hirurgija dovodi oko u rizik od endoftalmitisa tokom života i obavezu hitnog 
javljanja u slučaju pojave bola i pada vida,  crvenila oka i sekrecije.503 (III, dobar kvalitet, snažna 
preporuka)
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Ciklodestruktivna hirurgija

Ciklodestruktivne procedure smanjuju produkciju očne vodice. Postoji više načina da se smanji funkcija 
cilijarnog tela uključujući ciklokrioterapiju, transkleralni i beskontaktni Nd:YAG laser i transkleralnu 
i beskontaktnu diodnu lasersku endociklofotokoagulaciju.504, 505 Ciklodestruktivne procedure su se 
tradicionalno koristile za refraktorne glaukome i stopa uspeha bila je u rangu od 34% do 94%.505 Bile 
su udružene s naknadnim padom vidne oštrine 506,507 i retko, sa slučajevima simpatičke oftalmije.508, 509 

Nedostaci ciklodestruktivnih procedura su postoperativno zapaljenje, bol, hipotonija, cistoidni edem 
makule, skokovi IOP-a i česta potreba za ponovnim tretmanom nedeljama i mesecima kasnije.510 U 
poređenju s ciklokrioterapijom, laserska ciklofotokoagulacija uzrokuje manje postopeartivnog bola i 
zapaljenja. Zbog toga se ciklokrioterapija danas retko koristi. Laserske ciklodestruktivne procedure imaju 
prednosti u odnosu na filtracionu hirurgiju koje podrazumevaju tehničku jednostavnost, redukovanu 
postoperativnu negu i izbegavanje incizione hirurgije. Transskleralna ciklofotokoagulacija je dobra 
hirurška opcija za oči s ograničenim vidnim potencijalom ili za one koji su inače loši kandidati za incizionu 
hirurgiju. 

U 2005. godini, 47% svih ciklofotokoagulacija zdravstvenih osiguranika je izvedeno endoskopski, 2006. 
58%, a 2007. 65%.511 Endoskopska ciklofotokoagulacija (ECP) se sastoji od čvrstog 810-nm lasera, video 
kamere, ciljajućeg snopa i izvora ksenonskog svetla smeštenih zajedno u kućište i sprovedenih kroz 
fibreroptički kabl505 koji se može uvesti u oko za direktnu vizualizaciju i tretman cilijarnih procesusa. Ovo 
omogućava bolje doziranje laserskog tretmana.512, 513 Efikasnost ECP pokazala se kao dobra s redukcijom 
IOP-a u rangu od 34% do 57%.514-516 Najviše studija tretira 270 do 360 stepeni cilijarnog tela.514,16 Fibrinski 
eksudati, hifema, cistoidni edem makule, gubitak vida, hipotonija, ablacija horoidee514 i ftiza517 uočeni su 
nakon ECP u očima s uznapredovalim glaukomom, ali novije studije koje uključuju oči s manje izraženim 
glaukomskim oštećenjem prijavljuju manje ovih komplikacija.515

Endoskopska ciklofotokoagulacija514, 515, 518 može se kombinovati s hirurgijom katarakte. Jedna 
randomizirana studija koja poredi operaciju katarakte kombinovanu s ECP ili trabekulektomijom sugeriše 
da je sniženje IOP-a slično u oba slučaja.519 Druga studija, koja poredi ECP s Ahmedovim drenažnim 
implantom, takođe je pokazala sličnu efikasnost u sniženju IOP-a, iako je stopa komplikacija kod kasnije 
hirurgije veća.520

Ostala terapijska razmatranja
Među pacijentima je sve više interesovanja za dopunske i alternativne medicinske pristupe u terapiji 
glaukoma. Nema naučnih dokaza da li biljni lekovi i dodaci ishrani pokazuju korist u terapiji glaukoma.511, 

512 Jedna studija bazirana na upitnicima pacijenta našla je vezu između povećanog unosa određenog voća 
i povrća (blitva, kelj, šargarepa) i smanjenog rizika od glaukoma.523 Dva mišljena s naučnim dokazima 
Američke oftalmološke akademije i Američkog glaukomskog udruženja nisu našli podršku za povećanu 
korist ili smanjeni rizik s upotrebom marihuane u terapiji glaukoma u poređenju s konvencionalnim 
lekovima.524, 525

Praćenje

Smernice za praćenje pacijenata s POAG sumirane su u tabeli 6. Ove preporuke se odnose na tekuću 
terapiju glaukoma i ne mogu se koristiti u druge svrhe. Praćenje podrazumeva pregled ONH i ispitivanje 
vidnog polja ako je indikovano.
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TABELA 6: KONSENZUALNE SMERNICE ZA PRAĆENJE STANJA GLAUKOMA S PREGLEDOM OČNOG NERVA I ISPITIVANJEM VIDNOG POLJA* 
 

Postignut target IOP Progresija oštećenja Trajanje kontrola (mes) Aproksimativni interval 
praćenja (mes)+

DA NE ≤6 6

DA NE >6 12

DA DA NA 1-2

NE DA NA 1-2

NE NE NA 3-6

IOP=intraokulari pritisak ; NA=nije primenljivo

*Evaluacija se sastoji od kliničkog pregleda pacijenta uključujući pregled očnog nerva (s periodičnom kolor stereo fotografijom ili kompjuterskim 
slikanjem strukture očnog nerva i sloja retinalnih nervnih vlakana) i ispitivanje vidnog polja

+Pacijenti s ozbiljnijim oštećenjem ili većim rizikom za POAG mogu zahtevati češće evaluacije. Ovi intervali su maksimalno preporučno vreme 
između dva dolaska

Anamneza

Na kontrolnim pregledima treba saznati sledeće anamnestičke podatke iz prethodnog perioda:

♦♦ očna anamneza,

♦♦ neželjena dejstva terapije i

♦♦ učestalost i vreme korišćenja poslednjeg očnog hipotenzivnog leka i pregled korišćenja terapije.

Oftalmološki pregled

Na kontrolnim pregledima pacijenata s POAG treba sprovesti sledeća ispitivanja:

♦♦ provera vidne oštrine,

♦♦ biomikroskopski pregled na špalt lampi i

♦♦ merenje IOP-a.

Imajući u vidu uticaj CCT na IOP,8, 23, 526 merenje CCT treba ponavljati svaki put nakon nekog događaja (npr. refraktivna 
hirurgija527) koji može da promeni debljinu rožnjače.

Gonioskopija

Gonioskopija je indikovana kad postoji sumnja na mogućnost zatvaranja ugla, plitka prednja komora ili abnormalnosti 
komornog ugla, ili kad postoji neobjašnjiva promena IOP-a. Gonioskopija se takođe može periodično izvoditi. 

Pregled očnog nerva i ispitivanje vidnog polja

Procena očnog nerva i dokumentovanje snimanjem, fotografisanjem ili crtanjem253, 528-530 i evaluacija vidnog polja531-534 treba 
da se rade u preporučenim intervalima datim u tabeli 6. Periodično fotografisanje takođe može otkriti hemoragije diska koje 
nisu viđene na pregledu46 i s obzirom na brzo napredovanje imidžing uređaja, fotografija može biti stabilniji bazični snimak 
za poređenje nego novo bazično snimanje svake godine. 

Unutar svakog od preporučenih intervala, faktori koji determinišu učestalost kontrola su ozbiljnost oštećenja (blago, 
umereno, ozbiljno; podrazumevajući češće kontrole kod ozbiljnijeg oštećenja), stopa progresije, stepen u kome IOP 
prevazilazi target i broj i značaj drugih faktora rizika za oštećenje očnog nerva. U određenim slučajevima može biti 
potrebno češće praćenje vidnog polja nego što su preporučeni intervali (npr. drugi test da se uspostavi bazično merenje 
za buduća poređenja, da se razjasni sumnjiv rezultat testa ili da bi se prevazišli očigledni artefakti merenja). Na primer, 
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pacijent sa glaukomskim oštećenjem koji pokazuje dugoročnu stabilnost može da se prati svakih 6 do 12 meseci, u 
zavisnosti od toga koliko je ozbiljno oštećenje, dok pacijenti s potvrđenom glaukomskom progresijom mogu imati promene 
u planu praćenja sprovođenjem češćih kontrola.

  Faktori rizika za progresiju
Faktori rizika za progresiju u očima s već potvrđenim OAG povezani su s nivoom IOP-a i faktorima nezavisnim od 
IOP-a:

♦♦ IOP: više multicentričnih randomiziranih kliničkih studija istraživalo je vezu između IOP-a i rizika za glaukomsku 
progresiju (videti tabelu 2). Veći bazični IOP,51 veći prosečni IOP tokom kontrola53,535 i veći godišnji prosečni IOP536 
udruženi su s većom progresijom glaukoma što se vidi na nalazima vidnog polja i po promenama očnog nerva. Veće 
fluktuacije IOP-a u nekim, ali ne svim studijama takođe su u vezi s progresijom ispada u vidnom polju, ali ovo je 
snažno povezano s apsolutnim nivoom IOP-a i ne mora biti nezavisan faktor rizika.55-59,372

♦♦ Stariji pacijenti51, 58, 372, 535, 537, 538

♦♦ Hemoragije diska: ili samo prisustvo hemoragije diska46, 537, 539-545 ili proceant poseta s hemoragijom diska51, 58 udruženo 
je s progresijom ispada u vidnom polju ili s oštećenjem očnog nerva. Veza je potvrđena i kod normotenzivnog i kod 
glaukoma s povišenim pritiskom.

♦♦ Veći c/d odnos ili manja površina neuroretinalnog oboda.546, 547

♦♦ Beta zona parapapilarne atrofije: bazično prisustvo539, 546 kao i veličina537, 548 parapapilarne atrofije uz očni nerv (beta 
zona) u vezi je s progresijom ispada u vidnom polju ili oštećenja očnog nerva u nekoliko velikih prospektivnih i 
retrospektivnih studija.

♦♦ Tanja centralna rožnjača i merenje IOP-a GAT-om: snažna veza postoji između tanke centralne rožnjače i faktora 
rizika za progresiju od očne hipertenzije do POAG, ali dokazi su pomešani za tanju centralnu rožnjaču kao faktor 
rizika za progresiju glaukoma.81, 88, 91, 233-235, 237, 526, 549,550

♦♦ Smanjena kornealna histereza je mera viskoelastičnosti rožnjače i pokazano je da je udružena s rizikom od progresije 
glaukoma.90-93

♦♦ Smanjen očni perfuzioni pritisak.58, 100

♦♦ Pseudoeksfolijacije.51, 58, 551

♦♦ Neredovna primena terapije.552-554

Oštećenje na jednom oku je udruženo s povećanim rizikom od oštećenja na drugom oku u budućnosti.58,555,556  
Retrospektivna studija na očima s OAG i ozbiljnim oštećenjem vidnog polja na jednom oku pokazala je rizik od 
progresije na drugom oku (Kaplan Meier procena progresije ispada u vidnom polju 12,1%).557 Faktori rizika za 
progresiju su veći inicijalni c/d odnos i niži očni perfuzioni pritisak. U odvojenoj retrospektivnoj studiji, progresija 
oštećenja vidnog polja između dva oka pokazala je značajnu povezanost.556 U velikoj retrospektivnoj studiji na očima 
s normotenzivnim glaukomom i unilateralnim oštećenjem vidnog polja faktori rizika za progresiju na normalnom oku 
bili su veće oštećenje vidnog polja na oku s glaukomom i manja površina neuroretinalnog oboda.558

  Prilagođavanje terapije

Indikacije za prilagođavanje terapije su sledeće:

♦♦ Nije postignut ciljni IOP i koristi od promene terapije prevazilaze rizike za pacijenta.

♦♦ Pacijent ima progresivno oštećenje očnog nerva iako je postignut ciljni IOP.

♦♦ Pacijent je netolerantan na propisanu terapiju.

♦♦ Pacijent se ne pridržava propisane terapije.

♦♦ Razvijanje kontraindikacija za pojedine lekove.

♦♦ Stabilno stanje očnog nerva i nizak pritisak javlja se u prolongiranom periodu kod pacijenata koji su na lokalnoj očnoj 
hipotenzivnoj terapiji. U ovim okolnostima može biti prikladan pažljivo praćen pokušaj da se smanji terapija. 
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Podešavanje nižeg ciljnog pritiska je moguće kad postoji progresija u izgledu očnog živca, RNFL-a i ispada u vidnom 
polju.553, 559-562

Podešavanje višeg ciljnog pritiska može da se razmatra kad je pacijent stabilan ili sam to zahteva (zbog neželjenih 
dejstava) ili želi da koristi manje lekova. Kontrolni pregledi na dve do osam nedelja, u zavisnosti od ozbiljnosti 
bolesti, mogu biti korisni radi procene reakcije i neželjenih dejstava od ispiranja starog leka ili pojave maksimalnog 
efekta novog leka.

OSOBLJE I HOSPITALIZACIJA

Izvođenje određenih dijagnostičkih procedura (npr. tonometrija, pahimetrija, perimetrija, snimanje očnog nerva i RNFL-a, 
fotografisanje) može se poveriti adekvatno obučenom i kontrolisanom osoblju.

Ipak, interpretacija rezultata i medikamentno ili hirurško lečenje bolesti zahteva medicinski trening, kliničku procenu i 
iskustvo oftalmologa (III, dobar kvalitet, snažna preporuka).

Većina dijagnostičkih i terapijskih procedura može se bezbedno sprovesti u ambulantnim uslovima. Ipak, u određenim 
okolnostima može biti potrebna hospitalizacija. Ovo, na primer, podrazumeva pacijente s posebnim potrebama. 

SAVETOVANJE I UPUĆIVANJE PACIJENATA

Važno je edukovati i angažovati pacijenta u vođenju brige o njihovom stanju. Pacijenti treba da budu obavešteni putem 
usmenih, pismenih i onlajn informacija o procesu bolesti, obrazloženju i ciljevima intervencije, statusu njihove bolesti i 
relativnim koristima i rizicima od alternativnih intervencija tako da oni mogu smisleno da učestvuju u izradi odgovarajućeg 
akcionog plana (dobar kvalitet, snažna preporuka). Treba ohrabriti pacijente da obaveštavaju svog oftalmologa o fizičkim 
ili emotivnim promenama koje im se dešavaju tokom korišćenja lokalne hipotenzivne terapije (dobar kvalitet, snažna 
preporuka). Sama dijagnoza glaukoma može dovesti do negativnog psihološkog efekta i straha od slepila.563-567

Brojne studije su rađene da bi se okarakterisao psihološki profil pacijenta s glaukomom i neke od njih su pokazale povećanu 
anksioznost u ovoj populaciji.563, 566, 568 Bilo je mnogo teže da se pokaže dosledno prisustvo depresije kod pacijenata s 
glaukomom. Mnoge studije nisu bile u mogućnosti da ovo pokažu,183, 563, 569, 570 a samo mali broj jeste.566, 567

Glaukom na više načina utiče na pacijentov kvalitet života koji je u vezi s vidom i zdravljem uopšte,161, 571 uključujući pitanje 
zaposlenja (strah od gubitka posla i osiguranja zbog smanjene mogućnosti čitanja i vožnje), socijalna pitanja (strah od 
negativnog uticaja na veze i seksualnost) i gubitak nezavisnosti i aktivnosti koje zahtevaju dobru vidnu oštrinu (sport i drugi 
hobiji). Oftalmolog treba da bude osetljiv na ove probleme ohrabrujući i dajući podršku. Nekim pacijentima može biti od 
koristi pridruživanje grupnim seansama i savetovalištima.

Pacijente koji razmatraju keratorefraktivnu hirurgiju treba informisati o mogućem uticaju laserskog skidanja dioptrije 
na smanjenje kontrastne senzitivnosti i smanjenje preciznosti u merenju IOP-a94 (III, dobar kvalitet, snažna preporuka). 
Za vreme LASIK procedure IOP će se nakratko povećati od efekta sukcionog ringa da bi se oko učinilo rigidnim 
tokom pravljenja površinskog flepa. Ovaj efekat može prouzrokovati dodatno oštećenje kod pacijenata koji već imaju 
uznapredovalo oštećenje očnog nerva.572 Zbog toga LASIK može biti relativna kontraindikacija kod ovih pacijenata, posebno 
nakon trabekulektomije, ali fotorefraktivna keratektomija može biti moguća. Kod pacijenata koji su agresivno tretirani 
topikalnim kortikosteroidima u cilju lečenja difuznog lamelarnog keratitisa moguće je postoperativno nakupljanje tečnosti na 
stromalnom interfejsu što rezultira privremenim lažno niskim vrednostima aplanacionog pritiska. Ovi pacijenti zapravo mogu 
imati neprimećenu elevaciju IOP-a izazvanu kortikosteroidima. Suprotno, povišen IOP može biti udružen sa stromalnim 
keratitisom, stanjem poznatim kao intralamelarni stromalni keratitis izazvan pritiskom. Ovo može biti izazvano skokom 
pritiska zbog upotrebe kortikosteroida, što može biti udruženo s nakupljanjem tečnosti u interfejsu i voditi ka potcenjivanju 
IOP-a.574, 575 Zapaljenje se povlači kako se IOP smanjuje upotrebom antiglaukomne terapije. 

Pacijenti s glaukomskom optičkom neuropatijom kod kojih se razmatra implantacija multifokalnih intraokularnih sočiva 
treba da budu upoznati s rizikom smanjenja kontrastne senzitivnosti576 (III, dobar kvalitet, snažna preporuka). Važno je 
preoperativno uraditi bazična snimanja stanja očnog nerva i procenu vidnog polja da bi se olakšalo kasnije zbrinjavanje 
glaukoma. Ako su dijagnoza ili zbrinjavanje glaukoma pod znakom pitanja, ili stanje ne reaguje na terapiju, treba razmotriti 
konsultaciju s iskusnim subspecijalistom glaukomatologom ili mu uputiti pacijenta. Pacijente sa znatnim oštećenjem 
vida ili slepilom treba ohrabriti i uputiti na odgovarajuće socijalne i programe za rehabilitaciju vida.577 Više informacija o 
rehabilitaciji vida uključujući i materijal za pacijente dostupno je na www.aao.org/smart-sight-low-vision. 
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Trenutno širom sveta ima više od 61 milion osoba s glaukomom; okvirno 45 miliona s OAG, a 16 miliona s POAG.9 
Imajući u vidu da prevalenca glaukoma raste znatno s godinama a ljudi žive duže, procenjeno je da će do 2020. godine 
broj ljudi s glaukomom biti skoro 80 miliona9, a 112 miliona do 2040.578 To je značajan teret kako za pojedinca, tako i za 
društvo.579

Na individualnom nivou pacijenta istraživanja su pokazala da glaukom ima dramatičan uticaj na kvalitet života. Poznato 
je da se pacijenti s glaukomom bore sa svakodnevnim aktivnostima kao što su čitanje, šetanje i vožnja.580 Mogućnost ovih 
aktivnosti slabi s pogoršanjem glaukoma i povećavanjem ozbiljnosti bolesti kao i kad su oba oka zahvaćena. Studije navode 
da pacijenti s glaukomom imaju tri puta veći rizik od pada u prethodnih 12 meseci i šest puta veći rizik od automobilskih 
nesreća u prethodnih pet godina u poređenju s kontrolama.581 Kvalitet života je kompromitovan kod ovih pacijenata u 
svim stadijumima glaukoma čak i na samom početku.582 Troškovi lečenja hroničnih bolesti kao što je glaukom se mogu 
podeliti na direktne medicinske troškove, direktne nemedicinske troškove i indirektne troškove. Direktni troškovi uključuju 
troškove posete oftalmologu, dodatne testove i medicinske i hirurške intervencije. Jedna studija je procenila da se približno 
tri milijarde američkih dolara godišnje potroši na direktne medicinske troškove.583 Direktni nemedicinski troškovi (npr. 
troškovi prevoza do lekara ili za kućnu posetu) i indirektni troškovi (npr. gubitak produktivnosti pacijenta ili staratelja) 
mogu mnogo teže da se kvantifikuju, ali su veoma značajni. Koristeći podatke iz zdravstvene zaštite i Markovljev model, 
jedna studija je procenila da su prosečni direktni i indirektni medicinski troškovi za pacijente s glaukomom 1.688 dolara 
viši tokom života nego kod drugih pacijenata koji nemaju ovo stanje.584 Troškovi glaukoma su pod uticajem ozbiljnosti 
bolesti. Jedna studija odredila je prosečne godišnje direktne medicinske troškove za pacijente s ranim glaukomom, 
uznapredovalim glaukomom i krajnim stadijumom glaukoma i oni su redom 623 $, 1915 $ i 2511 $.585 Među pacijentima s 
ranim glaukomom najveći deo troškova je usmeren na lekove.586 Kod onih s uznapredovalom bolešću dominiraju indirektni 
troškovi kao što su troškovi za kućnu zdravstvenu negu i rehabilitaciju.587,588

Više studija ocenilo je isplativost skrininga glaukoma i terapiju pacijenata s okularnom hipertenzijom i glaukomom. 
Jedna studija ispitala je isplativost lečenja svih pacijenata s okularnom hipertenzijom i utvrdila je da takva strategija nije 
isplativa na osnovu standarda isplativosti koje je postavila Svetska zdravstvena organizacija.589 Druga studija odredila 
je da je terapija podgrupe pacijenata s okularnom hipertenzijom čiji je IOP bio 24 mmHg i veći i onih koji su imali 
najmanje 2% godišnjeg rizika za razvoj glaukoma bila isplativa.590 Koristeći kompjuterski model, istraživači su pronašli 
da je terapija pacijenata s dijagnozom glaukoma bila visoko isplativa prilikom optimističkih procena o efikasnosti terapije 
i isplativa prilikom konzervativnijih procena o efikasnosti terapije.591 Druge studije poredile su isplativost korišćenja 
različitih terapijskih modaliteta. Jedna studija utvrdila je da su i upotreba generičkih prostaglandinskih analoga i laserske 
trabekuloplastike efikasna terapijska strategija za pacijente s ranim glaukomom.592 Upotreba generičkih prostaglndinskih 
analoga pokazala se kao efikasnija terapisjka opcija u poređenju s laserskom trabekuloplastikom ako se pretpostavlja 
da je pridržavanje terapije optimalno. Ipak, ako se pretpostavi manje optimističko pridržavanje terapije, laserska 
trabekuloplastika ima veću vrednost u poređenju s prostaglandinskim analozima. Studije koje su u toku ispituju isplativost 
različitih incizionih hirurških procedura kod glaukoma (npr. trabekulektomija vs implantacija drenažnog šanta) i neke od 
novijih minimalno invazivnih hirurških procedura.593

Kad se razmatra ekonomski teret glaukoma, važno je znati da glaukom pogađa neproporcionalno velik broj rasnih 
manjina. Zapravo, glaukom je vodeći uzrok slepila među crncima, a studije su pokazale veći rizik od glaukoma među 
Latinoamerikancima i azijskim Amerikancima u poređenju s nehispano belcima. Različite studije su primetile razlike 
u korišćenju oftalmoloških usluga među rasnim manjinama. Studije su pokazale da je manja verovatnoća da crnci idu 
na oftalmološka ispitivanja u poređenju s belcima,594, 595 imaju nižu stopu urađenih vidnih polja u godini pre urađene 
glaukomske hirurgije u poređenju s belcima596 i imaju nižu stopu korišćenja medikamentnih i hirurških glaukomskih 
procedura.597 Novije studije pokazale su da uprkos tome što imaju zdravstveno osiguranje, Latinoamerikanci mnogo ređe 
idu na monitoring glaukoma u poređenju s belcima.598 Srećom, 2000. godine Zavod za zdravstvenu zaštitu počeo je da 
obezbeđuje sredstva za skrining glaukoma za pacijente sa sledećim faktorima rizika: istorija glaukoma u porodici, istorija 
dijabetesa, afroamerička etnička pripadnost i osobe preko 50 godina starosti ili latinoamerička pripadnost i osobe preko 
65 godina starosti.173 Usvajanjem zakona o pristupačnoj zaštiti i drugih novih reformi zdravstvene zaštite osiguraće se da 
rasne manjine i pacijenti u nepovoljnom socioekonomskom položaju imaju adekvatan pristup oftalmološkim uslugama i da 
dobiju odgovarajuću negu, u skladu s preporučenim smernicama kliničke prakse. 
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