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1. UVOD



1.1. Glaukom

Termin glaukom dolazi od stare grcke rijeci glaukos, Sto znaci ,,sivo-plav®, zelena
mrena (1). U razvijenim zemljama, jedan je od triju najcesc¢ih uzroka sljepoce odraslih.
Smatra se posve utvrdenom ¢injenica da se glaukom javlja kod 1 do 2% cjelokupne
populacije starije od 40 godina. S tom ucestalo$¢u predstavlja ozbiljan socijalnoekonomski i
medicinski problem (2). Bolest karakteriziraju progresivne atroficne promjene glave vidnog

zivca pracene odgovarajué¢im ispadima vidnog polja (3).

Promjene na glavi vidnog zivca su u obliku ekskavacije odnosno atrofije PNO s
odgovaraju¢im glaukomskim oStecenjima vidnog polja (4). Osnovu glaukoma €ini kroni¢ni
gubitak aksona retinalnih ganglijskih stanica i retinalnih ziv€anih niti (5). Taj gubitak se

razlikuje od gubitka retinalnih ziv€anih niti u uznapredovaloj Zivotnoj dobi (4).

Glaukom je skupina bolesti koja je Cesto, ali ne uvijek, udruzena s povisenim
intraokularnim tlakom (IOT). Mnogi ljudi imaju prosje¢an IOT izmedu 10-21 mmHg, sa
srednjim IOT od 15 mmHg. Naj€e$¢i razlog za poviSenje IOT-a je smanjena sposobnost
otjecanja o¢ne vodice u sobicnom kutu prednje o¢ne sobice 1 povisSenom otporu u
trabekularnoj mrezi. Ako je IOT previse visok, razvit ¢e se glaukomsko oStecenje.
Glaukomsko oStecenje karakterizira gubitak Ziv€anih stanica mreZnice 1 njihovih vlakana koja
saCinjavaju vidni zZivac. Kao rezultat razvijaju se karakteristi¢ni defekti u vidnom polju, koje u
pocetku, pacijent ne zapaza. To je razlog zbog kojega su rano otkrivanje i ljecenje glaukoma

bitni (1).

Prema podacima Svjetske zdravstvene organizacije viSe od 50% bolesnika s
glaukomom je u nerazvijenim zemljama i zemljama u razvoju. Svjetska zdravstvena
organizacija govori o 105 milijuna ljudi suspektnih za glaukom. Od primarnog glaukoma
obostrano je slijepo 6,7 milijuna bolesnika (6). Noviji radovi pokazuju da je 7,6 milijuna

bolesnika slijepo na oba oka i da je ta sljepo¢a uzrokovana primarnim glaukomom (7).

U Hrvatskoj, to¢nije za grad Split, je ispitivana incidencija akutnog glaukoma
zatvorenog kuta u razdoblju od 1985.-1999. godine. Prosje¢na godiSnja incidencija bila je 4,1

na 100.000 stanovnika u ukupnoj populaciji (8).



1.2. Cimbenici rizika za nastanak glaukoma

Postoji nekoliko ¢imbenika rizika koji povecavanju moguénost nastanka glaukoma:
1. 10T
e Najvazniji ¢Cimbenik rizika za nastanak glaukoma je IOT. Previsok IOT
remodelira normalan izgled glave vidnog Zivca (9). Rizik nastajanja PGOK-a
raste kontinuirano s porastom IOT-a (10-21 mmHg), ali ne postoji IOT koji bi
oznacio pocetak ovog stanja i trajanje povisenja IOT-a.
2. Dob i spol
e Prevalencija PGOK raste u dobi iznad 40. godina i to 1-2% (10). Zene imaju
viSe intraokularne tlakove nego muskarci, no nema vece prevalencije
glaukoma medu Zenama (11).
3. Rasa
e Prevalencija je glaukoma veca kod crne rase (11).
4. Pozitivna obiteljska anamneza
e Pojava glaukoma povezana je s mutacijom na kromosomu 1, genu za glaukom
otvorenog kuta (GLC1A), koji tada kodira patoloski protein 57-kd, poznat kao
TEGR (trabecular meshwork-induced glucocorticoid response gene).
Hipotetski, pojava MYOC povisuje IOT interferirajuci s normalnim
otjecanjem o¢ne vodice. Ovaj se protein nade kod juvenilnog kao i kod
glaukoma odraslih (12). Nadena je 1 mutacija gena optineurina. Promjene
ovog gena nadene su u bolesnika s primarnim glaukomom otvorenog kuta
(PGOK) 1 normotenzivnim glaukomom (NTG) (13).
5. Kardiovaskularne bolesti.
e Postoji veza izmedu krvnog tlaka i IOT-a te izmedu krvnog tlaka i PGOK-a
(14). Ostali ¢imbenici rizika su: sistemska hipertenzija, hipotenzija,
arterioskleroticke 1 ishemicke vaskularne bolesti 1 abnormalnosti vaskularne
autoregulacije (migrena) (15).
6. Seéerna bolest
7. Kratkovidnost
e veca od —4 sferne dioptrije (miopija) (16).

Najvazniji ¢imbenici rizika su poviSen IOT i smanjena okularna perfuzija (1).



1.3. Klinic¢ka slika glaukoma

Glaukom predstavlja sindrom gubitka retinalnih ganglijskih stanica (RGS) i retinalnih

zivcanih niti (RNFL). U klini¢koj slici znacajan je trijas simptoma:

1. Povremeno ili trajno povisenje intraokularnog tlaka (I0T).
2. Promjene na papili nervi optici (PNO) (eskavacija, atrofija), te PPA
(peripapilarna atrofija) — strukturno ostecenje.

3. Ostecenje vidnog polja — funkcionalno osteéenje (17).

Najveci dio primarnih glaukoma je tzv. simpleks oblik, a odlikuje se siromasnom
simptomatologijom, pa nisu rijetki sluc¢ajevi da bolesnik gotovo sasvim izgubi vid na jednomu
oku prije nego Sto se javi oftalmologu na pregled. Obicno se otkriva prilikom pregleda za
odredivanje prvih presbiopskih naocala sa 40 godina Zivota. Zato su od posebnog znacaja
sistematski pregledi grupa s izrazenim ¢imbenicima rizika: pozitivna obiteljska anamneza,
oboljeli od dijabetesa melitusa, osobe s izrazenom arteriosklerozom, hipertenzijom,
pseudoeksfolijacijom itd. (2). Primarni glaukom otvorenog kuta je bezbolan. Pocinje
neprimjetno, polaganog je i progresivnog tijeka. Uglavnom je bilateralan, no moze biti i

unilateralnog pocetka.

Akutni napad angularnog glaukoma pojavljuje se naglo, naj¢esce uz neko psihicko
uzbudenje, teZi tjelesni napor ili stres. Cesce se javlja u Zena srednje Zivotne dobi. Simptomi
koji se javljaju su unilateralno zamagljenje vida, u kratkom vremenu vidna oStrina je na razini
mahanja ruke pred okom te jaki bolovi na strani bolesnog oka (17). Karakteristi¢no je da
bolesnik oko izvora svijetlosti vidi haloe (obojene krugove) (18). Javljaju se muc¢nina i
povracanje (19). U statusu se nalazi crvenilo spojnice. Roznica je zamucena 1 bez sjaja zbog
edema. Zjenica je proSirena, Sarenica nejasna crteza. Intraokularni tlak je veoma visok te
digitalnom palpacijom, oko je ,,tvrdo poput kamena* (17). Bolest moZze progredirat u

sljepocu.



1.4. Podjela glaukoma

Glaukom dijelimo po skupinama koje se medusobno razlikuju, $to omogucéava
lijecenje 1 pracenje bolesti. Najcesci oblici glaukoma su primarni kroni¢ni glaukom otvorenog

kuta (simplex) i primarni kroni¢ni glaukom zatvorenog kuta (kroni¢ni, angularni) (3).
Prema mehanizmu nastanka i1 oStec¢enja glave vidnog zivca glaukom se dijeli na:

e glaukom otvorenog kuta

e glaukom zatvorenog kuta
Prema uzroku nastanka glaukoma razlikujemo:

e primarni glaukom otvorenog kuta
e primarni glaukom zatvorenog kuta
e sekundarni glaukom (otvorenog i zatvorenog kuta)

e kongenitalni glaukom (glaukomi mlade dobi) (20)

1.4.1. Primarni glaukom otvorenog kuta

Primarni glaukom otvorenog kuta (PGOK), odnosno Primary open angle glaucoma
(POAG) najéeséi je oblik glaukoma koji ima oko 1-2 % stanovnistva. Ceséi je od glaukoma
zatvorenog kuta (21). U primarnom glaukomu otvorenog kuta uz otvoren kut prednje sobice
povecan je 1 otpor otjecanju ocne vodice na mikroskopskoj razini stanica trabekularne mreze.
Kroni¢ni glaukom otvorenog kuta smatramo glaukomom u uZem smislu te ga jo§ zovemo
»glaucoma chronicum simplex‘ (3). Primarni glaukom otvorenog kuta predstavlja grupu
bolesti, kroni¢nih progresivnih optikoneuropatija, kojima su zajednicke karakteristi¢ne
morfoloske promjene na PNO i retinalnom sloju Ziv€anih niti u odsutnosti drugih o¢nih
bolesti ili kongenitalnih anomalija. Rizik pojave PGOK-a raste kontinuirano s visinom IOT-a.
Jo$ uvijek nije utvrdena razina IOT-a kojom bi se oznacio pocetak ovog stanja. Morfoloske
promjene na PNO javljaju se 1 kod niZih, statisticki "normalnih" vrijednosti IOT-a. Kao
posljedica svega navedenoga, glaukom otvorenog kuta dijeli se na normotenzivan (NTG) 1
manifestivni (HTG) hipertenzivan oblik. Ti oblici predstavljaju spektar optickih neuropatija

razli¢ite osjetljivosti na visinu IOT-a. Tijek bolesti je postepen i asimptomatski. Najcesce



simptomi i klinicki znakovi nisu vidljivi, sve dok ne uzrokuje znacajan gubitak vidnog polja.
Prvo pogada periferni vid. S vremenom moze dovesti i do sljepoce. Fluktuacija
intraokularnog tlaka je najvazniji parametar povezan sa stopom progresije bolesti. Bolest je

gotovo uvijek obostrana, a napredovanje bolesti je uglavnom asimetri¢no kao i pocetak.
U ovu grupu oboljenja spadaju:

1. Primarni juvenilni glaukom
e dob u kojoj se javlja je izmedu 10. 1 35. godine Zivota, obiteljska
anamneza je pozitivna, tijek bolesti je asimptomatski sa vrijednostima
I0T-a iznad 21 mmHg bez terapije (dnevna krivulja tlaka). Postoji
glaukomsko ostecenje PNO, sobi¢ni kut, kao i tipi¢ni difuzni defekti u
sloju Ziv€anih niti. Vidljiva su oSte¢enja u vidnom polju.
2. Primarni glaukom otvorenog kuta u uzem smislu
e dob u kojoj se javlja je iznad 40. godine Zivota, tijek bolesti je
asimptomatski dok se ne pojave defekti u vidnom polju. IOT je ve¢i od
21 mmHg bez terapije (dnevna krivulja tlaka). Defekti u vidnom polju
mogu korespondirati sa glaukomskom ekskavacijom PNO i sa
promjenama u sloju Ziv€anih niti (difuzni ili lokalizirani defekti).
Gonioskopski je vidljiv otvoreni sobi¢ni kut.
3. Normotenzivni glaukom
e 1ima ista svojstva kao 1 simplex glaukom. Razlikuju se po dnevnoj
krivulji tlaka koja u ovo slu¢aju pokazuje vrijednost IOT-a ispod 21
mmHg bez terapije. Ne postoji anamneza bolesti ili znakovi za neka
druga o¢na oboljenja ili za upotrebu lokalnih steroida.
4. Okularna hipertenzija (OH)
e stanje sa razinom IOT-a izmedu 21 1 30 mmHg bez terapije u dnevnoj
krivulji tlaka. Vidno polje kao i stanje vidnog Zivca i retinalnih Ziv€anih

niti je normalno. Moze prije¢i u manifestni glaukom (4).

1.4.2. Primarni glaukom zatvorenog kuta
U primarnom glaukomu zatvorenog kuta Sarenica mehanicki sprjecava otjecanje ocne

vodice (3). Uzrok blokade otjecanja ocne vodice je stvaranje priraslica zbog prislanjanja



Sarenice uz kut prednje sobice. U osnovi bolesti je iridotrabekularni kontakt i/ili adhezija.
Gonioskopski se o€ituje suzenim sobi¢nim kutom. Otjecanje o¢ne vodice kroz takav kut je
otezano. Zaklju¢no, mehanizmi nastanka primarnog glaukoma zatvorenog kuta su: pupilarni
blok, plateau-iris, leCom uvjetovano itd. Klini¢ki, primarni glaukom zatvorenog kuta dijeli se
na akutni i kroni¢ni oblik. U akutnom obliku sobi¢ni kut zatvoren je iridokornealnom
apozicijom, dok je u kroni¢nom obliku kut suzen perifernim prednjim sinehijama (PAS) i

stanje je ireverzibilno.

1. Akutni glaukom zatvorenog kuta
e Nastaje apozicijom korjena Sarenice na trabekularnu mrezu u cijeloj
cirkumferenciji. Kao posljedica se javlja naglo i ekstenzivno povisenje IOT-a
koji se ponekad normalizira spontano.
2. Intermitentni glaukom zatvorenog kuta
¢ Ima slicne, ali blaze klini¢ke manifestacije od akutnog glaukoma. Stanje se
spontano normalizira.
3. Kroni¢ni glaukom zatvorenog kuta

e Nastaje permanentnim stvaranjem sinehija cijelog opsega sobi¢nog kuta (4).

1.4.3. Sekundarni glaukom otvorenog kuta
Ova grupa glaukoma ocituje se visokim vrijednostima IOT-a, koje uzrokuju tipi¢nu
glaukomsku opticku neuropatiju. Potonje su uzrokovane oftalmoloskim ili ekstraokularnim

bolestima, lijekovima ili terapeutskim tretmanima.
Prema patofizioloSkom mehanizmu, sekundarni glaukom otvorenog kuta se dijeli na:

1. Sekundarni glaukom otvorenog kuta uzrokovan oftalmoloskim bolestima

a. Pseudoeksfolijativni glaukom: glaukom koji se o€ituje nakupljanjem
abnormalnog pseudoeksfolijativnog materijala koji u trabekularnoj mrezi
uzrokuje otezano otjecanje o¢ne vodice.

b. Pigmentni glaukom: glaukom koji se o€ituje nakupljanjem granula melanina u
trabekularnoj mrezi uzrokujuéi oteZano otjecanje.

c. Lecom inducirani sekundarni glaukom otvorenog kuta: opstrukcija u
trabekularnoj mrezi nataje proteinima lece 1/ili upalnim stanicama induciranim

proteinima lece (fakoliticki, fakoanalakticki glaukom). Opstrukcija moze



nastati i djelicem le¢e nakon traume ili operativnog zahvata, npr. kod
ekstrakcije katarakte.

d. Glaukom udruzen s intraokularnom hemoragijom: opstrukcija trabekularne
mreze sa rigidnim eritrocitima (ghost cell glaucoma) ili je opstrukcija nastala
ve¢om koli¢inom krvarenja u prednjoj sobici tj. hifemom.

e. Glaukom udruzen s intraokularnim tumorima: glaukom kod kojeg kompresija
ili Sirenje tumorske tvorbe na trabekularnu mrezu i/ili Schlemmov kanal
uzrokuje otezano otjecanje o¢ne vodice.

f. Glaukom udruzen s o¢nom traumom: razli¢iti uzroci kod traume oka mogu
uzrokovati promjene u trabekularnoj mrezi tako da oteza otjecanje o¢ne vodice
zbog upale 1 oziljkavanja, eritrocita, debrisa, partikla lece itd.

2. latrogeni sekundarni glaukom otvorenog kuta:

a. Glaukom udruzen s kortikosteroidnom terapijom je reverzibilno stanje.
Topicke i velike doze sistemskih kortikosteroida kroz duze vrijeme uzrokuje
promjene u trabekularnom ekstracelularnom materijalu (glikoproteini).
Posljedica tog stanja je povecan otpor u trabekularnom otjecanju i porast IOT-
a.

b. Glaukom kao posljedica kirurskog ili laserskog oftalmoloskog tretmana:
opstrukcija uzrokovana visokoelasticnim materijalima, upalnim debrisom,
staklovinom u prednjoj sobici kod ekstrakcije katarakte, partiklima lece,

silikonskim uljem u prednjoj sobici itd. (4).



1.4.4. Sekundarni glaukom suZenog kuta
Sekundarni glaukom suzenog kuta se javlja u nizu razlicitih stanja. To mogu biti
razli¢ite bolesti poput tumora, fizi¢kih ozljeda oka ili sive mrene. Javlja se kao komplikacija

dijabetesa mellitusa te nakon neuspjelih operacija oka.

Sekundarni glaukom suzenog kuta dijeli se na:
1. Sekundarni glaukom suZenog kuta sa pupilarnim blokom
e Pupilarni blok gura Sarenicu prema naprijed Sto zatvara sobi¢ni kut.
e Uzroci pupilarnog bloka su: nabubrela le¢a (zrela katarakta), dislokacija lece
(trauma, Marfanov sindrom itd.), sekluzija ili okluzija zjenice straznjim
sinehijama.
2. Sekundarni glaukom suzenog kuta bez pupilarnog bloka
e Ovaj oblik glaukoma posljedica je postojanja fibrovaskularnih membrana u
kutu koje su inducirane mikrovaskularnim bolestima oka, potom kod upalnih
membrana, perifernih prednjih sinehija, te kod iridokornealnog endotelijalnog

sindroma (23, 22).

1.4.5. Kongenitalni glaukom
Kongenitalni glaukom je nasljedni oblik glaukoma koji se ve¢inom manifestira nakon
rodenja, ali moZe i kod male djece. Nastaje kao posljedica abnomalnog formiranja sobi¢nog
kuta tokom intrauterinog razvoja. Javlja se nepravilno formirani sobi¢ni kut i1 otezana
normalna eliminacija o¢ne vodice sa posljedi¢nim porastom intraokularnog tlaka 1
promjenama struktura oka. To uzrokuje povecanje volumena ocne jabucice (hidroftalmus).
Oboljela novorodencad ili dojenc¢ad imaju simptome zamucenja roZnice oka i obilno suzenje.

Lijeci se operativno (24).
Osnovna podjela kongentilanog glaukoma:

1. Primarni kongenitalni glaukom (hydrophtalmus):
e Primarni kongenitalni glaukom je nastao smetnjom u odvodnom sustavu oka.
Rije€ je o izoliranoj anomaliji. Najces¢e je uzrokovan prednjom
trabekulodisgenezom kod koje korijen Sarenice inserira izravno na trabekularni

sustav prema naprijed od grebena bjeloo¢nice (25). Prema dobi u kojoj se



javlja, moguca je podjela na kongenitalni glaukom (prisutan pri rodenju),
infantilni (do druge godine zivota) i juvenilni (nakon druge godine Zivota pa do
30.-35. god. zivota) (3).

2. Sekundarni kongenitalni glaukom:

e Sekundarni glaukom uzrokovan je ili kombiniran s drugim o€nim, nasljedno
uvjetovanim anomalijama kao §to su aniridija, Riegerova anomalija, Peterova
anomalija, te retinoblastom, upalni procesi, kongenitalni rubeola sindrom. Ovi
oblici glaukoma takoder mogu biti udruzeni i s genetski uvjetovanim

sindromima, kromosomskim sindromima te fakomatozama (25).

1.5. Dijagnostika glaukoma

Pacijent s kroni¢nim glaukomom je dugo vremena bez simptoma. Glaukom mora biti
ciljano trazen, osobito u ranom stadiju bolesti. Od izuzetne je vaznosti otkriti ponajprije
strukturne ispade, te potom funkcionalne. Radi toga je bitna analiza vidnog polja 1 vidnog
Zivca. Za otkrivanje strukturnih ispada se koristi OCT. Za procjenu napredovanja bolesti
koristi se perimetrija. Radi odredivanja rizika od zatvaranja kuta radi se mjerenje IOT-a i
kontrola prednjeg sobi¢nog kuta (gonioskopija). U slucaju da problemi sa perfuzijom
sudjeluju u razvoju bolesti koriste se sljedece metode: mjerenje krvnog tlaka, kolor dopler
sonografija i kapilarna mikroskopija. Elektrofizioloski testovi, poput PERG ili VEP se
takoder koriste u procjeni gubitka funkcije (1).

1.5.1. Pregled glave vidnog Zivca (CID - ekskavacija)

Pregledom fundusa indirektnim ili direktnom oftalmoskopijom procjenjujemo izgled
glave vidnog Zivca i sloja Ziv€anih vlakana, krvnih Zila koje ulaze 1 izlaze iz vidnog Zivca,
peripapilarnu atrofiju i eventualna krvarenja. Propadanje vidnog Zivca manifestira se
povecavanjem ekskavacije (udubljenja) i stanjenjem neuroretinalnog ruba (eng. neuroretinal
rim). Ekskavacija se odreduje omjerom ,,cup/disc* (c/d): promjer ekskavacije / promjer papile
vidnog zivca. Vrijednost ¢/d veca od 0,6 i/ili asimetrija c¢/d omjera izmedu desnog 1 lijevog

oka veca od 0,2 vrlo je suspektna na glaukom.
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1.5.2. Pregled sobi¢nog kuta
Gonioskopija je jedna od najvaznijih pretraga u odredivanju tipa glaukomske bolesti.
Termin gonioskopija znaci pregled sobi¢nog kuta. Danas se najc¢esce koristi podjela
otvorenosti kuta u 4 stupnja po Schaffesu. Gonioskopija je metoda koja pruza uvid u zone
kuta izmedu Sarenice i roZnice odnosno u trabekularnu mrezu i Schlemmov kanal. Na ovaj
nacin se moze razlikovati glaukom otvorenog kuta od glaukoma zatvorenog kuta. Takoder,
mozemo dobiti uvid u uzrok povisenog I0T-a opstrukcijom mjesta odvoda o¢ne vodice u

sobi¢nom kutu (1).

1.5.3. Pretrage intraokularnog tlaka

Danas postoje nekoliko metoda za kontrolu povisenog IOT-a:

1. Tonometrija (jednokratno mjerenje IOT-a)
2. Dnevna krivulja IOT-a (tonometrija 3 x na dan, 3 dana)

3. Testovi opterecenja (vrlo rijetko)

1.5.3.1. Tonometrija

Tonometrija je termin za mjerenje napetosti ocne jabucice, odnosno visine IOT-a.
Metode za mjerenje napetosti su: digitalna metoda, impresijska tonometrija i aplanacijska
tonometrija (1). Intraokularni tlak se precizno mjeri posebnim o¢nim uredajima, a
najraSirenija je upotreba aplanacijskoga tonometra po Goldmannu. Opce je prihvaceno, na
temelju pregleda velikog broja ispitanika, da je statisticki prosjek normalnoga intraokularnog
tlaka 15 mm Hg s varijacijama od £1,3 mm Hg (od 10 do 21 mm Hg) za sjedeci polozaj.
Medutim, svaka osoba ima svoj individualni IOT, koji ne mora biti unutar granica statisticke

normale 1 njezinih statistickih varijacija SD (+2, odnosno +3 mm Hg) (26).

1.5.3.2. Dnevna krivulja I0T-a (tonometrija 3 x na dan, 3
dana)
Ocni tlak oscilira 3-4 mmHg tijekom dana u zdrave osobe. Kod sumnje na glaukom,
preporuca se uciniti dnevnu krivulju tlaka. O¢i se tlak mjeri 3 puta u jednom danu, tri dana

zaredom. Iz dnevne krivulje se vidi spontani maksimum tlaka, dob dana kada tlak raste, te
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kolike su fluktuacije za vrijeme 24 sata. Ako postoje vece oscilacije tlaka i ako je spontani

maksimum visi od 21 mmHg najvjerojatnije se radi o glaukomu ili OH (27).

1.5.3.3. Testovi opterecenja
Testovi opterecenja se koriste u sumnjivim sluc¢ajevima u dijagnostici glaukoma.
Danas se vrlo rijetko koriste. Kod glaukoma s zatvorenim sobnim kutem koriste se dva testa
opterecenja: test boravka u tami i test midrijaze. Testovi mogu izazvati namjerno povisenje

IOT-a (1).

1.5.4. Biomikroskopski pregled
NajsavrSeniju fokalnu rasvjetu i uvecanje daje biomikroskop s procjepnom
svjetiljkom, tzv. ,Spalt lampa*. Prvenstveno sluzi za pregled prednjeg segmenta oka, ali uz
dodatak Goldmannove trozrcalne kontaktne le¢e postavljene na anesteziranu roznicu moguée
je promatrati i sobi¢ni kut (gonioskopija) i o¢nu pozadinu (fundus) (1). Promatra se debljina

le¢a i dubina prednje sobice.

1.5.5. Pahimetrija (centralna debljina roZznice ili CCT)

Mjerenje debljine roZznice vazan je podatak kod odredivanja vrijednosti IOT-a
glaukomskog bolesnika. Pahimetrijom ultrazvu¢no mjerimo debljinu roZnice. Debljina
roznice utjeCe na izmjerene vrijednosti o€nog tlaka, te se izmjereni intraokularni tlak korigira
za vrijednost dobivene pahimetrijom. Danas se kao standard uzima izmjereni o¢ni tlak na
aplanacionom tonometru (Goldman) te se doda ili oduzme debljina roznice. Na taj nacin se
dobije prava vrijednost ocnog tlaka. Na osnovu posebnih tablica korigira se vrijednost ocnog

tlaka 1 odredi ciljni IOT.

1.5.6. Nalaz automatizirane perimetrije (VP)
Nalaz automatizirane perimetrje bitan je za kona¢nu dijagnozu glaukoma. Svrha
perimetrije je kliniCko testiranje Sirine vidnog polja. U dijagnostici glaukoma ima dva vazna

cilja. Prvi se odnosi na registriranje bilo kakvog defekta u vidnom polju, a drugi na dinamiku
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pracenja oSte¢enja odnosno progresije vidnog polja. Danas su u upotrebi dva tipa perimetra:
manualni kineticki Goldmannov perimetar i automatizirani staticki perimetar. VP je

funkcionalna pretraga (1).

1.5.7. Opticka koherentna tomografija (OCT)

Opticka koherentna tomografija (eng. Optical Coherence Tomography, OCT) je
dijagnosticka metoda koja se koristi za mjerenje debljine sloja ziv€anih niti. Cilj OCT-a je
otkriti strukturne promjene nastale kod glaukoma u ranom stadiju prije funkcionalnih
promjena i kod prac¢enja progresije glaukoma. Ta metoda, primjenjuje osnovne slikovne
»imaging® tehnike, principe sli¢ne B-skenu ultrazvuka. Ovdje se koristi laserska zraka
umjesto ultrazvuka, instrument usporeduje i mijesa svjetlost odbijenu od mreznic¢kog tkiva sa
referentnog svjetlosnog snopa, te tako kreira sliku baziranu na opti¢kim svojstvima

skeniranog tkiva (1).

1.6. LijecCenje glaukoma

Pacijenti sa glaukomom ve¢inom nemaju simptoma u vrijeme postavljanja dijagnoze.
Medutim, glaukom je karakteriziran gubitkom Ziv¢anih stanica. Glaukomsko oStecenje, kada
se pojavi, ne moze se samo izlije€iti niti povratiti. Stoga, glavni ciljevi terapije su prevencija
glaukomskog oStecenja, zaustavljanje, tj. usporavanje progresije, te ocuvanje pacijentovog
vida tijekom Zzivota. Osnova terapije je sniziti intraokularni tlak (IOT). Intraokularni tlak

moze biti smanjen:

1. medikamentozno (lijeCenje kapljicama, dvojno ili trojno)
2. lasersko lijeCenje
3. kirursko lijecenje (1).

U vedini slucajeva, u pokusaju da se IOT vrati na normalu, inicijalno se uvode

lijekovi. Naglasak je na individualnoj terapiji 1 redovitoj kontroli ocnog tlaka 1 VP-a (1).

Kao 1 kod vecine bolesti 1 kod glaukoma se postavlja problem utvrdivanja pocetka 1

stadija bolesti, koja se mora lije¢iti medikamentno, laserski ili kirurski. Znamo da glaukom
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karakterizira trijas simptoma: poviSeni IOT, ispadi u VP-u i ekskavacija PNO (26). Drugim
rijeCima, jedan od simptoma glaukoma jos ne znaci dijagnozu, ali zahtijeva pazljivu provjeru i
kontrolu tijekom vremena, Sto naglaSava vaznost rane detekcije 1 pravovremenog lijeCenja

glaukoma, o¢ne hipertenzije 1 osobito pseudoeksfolijativnoga glaukoma (28, 29).

1.6.1. Medikamentozno lijecenje glaukoma
Cilj lijecenja glaukoma je sniziti o¢ni tlak. Uocena je veza izmedu razine ocnog tlaka i
rizika progresije oStec¢enja vidnog polja. U farmakoterapiji glaukoma upotrebljavamo vise
vrsta antiglaukomskih lijekova (AGL) razli¢itog mehanizma djelovanja. Oni snizavaju IOT na
dva nacina, a to su smanjenje produkcije sobi¢ne tekucine i olakSavanje njezinog otjecanja.
Danas je u uporabi Sest razlicitih grupa lijekova: alfa adrenergi¢ni agonisti, holinergi¢ni
agonisti (miotici), adrenergi¢ni agonisti, antagonisti beta receptora, inhibitori karboanhidraze i

prostaglandini (3).

1.6.1.1. Parasimpatomimeticki agensi/Kolinergicki agensi
Mehanizam djelovanja parasimpatomimetickih agensa je direktna stimulacija
holinergi¢nih receptora lijekovima koji oponasaju acetilholin. Najstariji su antiglaukomski

lijekovi.
I.  Pilokarpin:

Dostupan u formi kapi i masti (gel). Daje se tri puta dnevno u koncentraciji od 0,5%
do 3%. Pocetak djelovanja je pola do jednog sata nakon aplikacije, a efekt sniZavanje traje
izmedu 4-6 sati. Pilokarpin je naj¢eS¢e primjenjivani miotik. Koristi se u terapiji
kroni¢nog glaukoma zatvorenog sobi¢nog kuta. Lijek je drugog izbora za glaukom
otvorenog sobi¢nog kuta. Izaziva sljede¢e nuspojave: mioza, ,,0¢i vide samo objekte na

blizinu*, kratkovidnost, mioza, katarakta i bol (1, 3).

1.6.1.2. Simpatomimeticki agensi
Simpatomimeticki agensi su tvari koje povisuju efekte simpatickog ziv€anog sustava.
I.  a-2 AGONISTI: brimonidin (Luxfen, Pharma Stulln GmbH, Stulln, Njemacka;
Sanitas AB, Kaunas, Litva)
Luxfen je dostupan u formi kapi, 2 mg/ml. Mehanizam djelovanja ovog lijeka je

smanjena produkcija sobi¢ne tekucine 1 olakSava uveosklerakni protok. [zaziva reverzibilne
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lokalne nuspojave nakon 6 mjeseci lijeenja, zatim umjereno snizavanje krvnog tlaka,

pospanost i suha usta. Moze se uzimati u kombinaciji sa B-blokatorom timololom.

Il.  a-2 AGONISTI: brimonidin (Alphagan, Allergan Pharmaceuticals Ireland, Westport,
Irska)
Alphagan je dostupan u formi kapi, 2 mg/ml. Lijek se aplicira u koncentraciji od 0,2%.
Mehanizam djelovanja ovog lijeka je smanjena produkcija sobi¢ne tekuéine i olakSava

uveosklerakni protok (1, 3).

1.6.1.3. Simpatoliticki agensi
Simpatoliticki lijekovi inhibiraju simpaticki dio ziv€anog sustava. Beta receptori u
cilijarnom tijelu odgovorni su za produkciju o¢ne vodice i njihovom blokadom dolazi do
smanjenja produkcije o¢ne vodice i snizavanja o¢nog tlaka. Izazivaju sljedece nuspojave:
alergije, suho oko, smanjena akomodacija, reaktivacija bolesti plu¢a poput astme, sréani blok,

hipotenzija, slabost i depresija.

I.  p-BLOKATOR: timolol (Timalen, Jadran Galenski laboratorij d.d., Rijeka, Republika
Hrvatska)
Timalen je dostupan u formi kapi, 2mg/ml 1 Smg/ml. Lijek se aplicira dva puta dnevno
u koncentraciji od 0,25% do 0,5%. Blokadom beta receptora, koji su u cilijjarnom tijelu
odgovorni za produkciju o¢ne vodice, dolazi do smanjenja produkcije ocne vodice 1
snizavanja o¢nog tlaka. Timalen je prvi lokalni beta-blokator odobren za lijecenje glaukoma
te ima najveci efekt u snizavanju IOT-a od svih beta blokatora. Glavna nuspojava mu je

bronhospazam u predisponiraju¢ih pacijenata.

Il. f-BLOKATOR: betaxalol (Betoptic, Alcon Cusi S.A., EI Masnou, Barcelona,
Spanjolska; Alcon Couvreur N.V., Puurs, Belgija)
Betoptic je dostupan u formi kapi, Smg/ml. Lijek se aplicira dva puta dnevno u
koncentraciji od 0,5%. Betoptic ima neSto slabiji u¢inak od Timalena. Pretezno blokira -1
receptore te uzrokuje manje problema kod astmati¢nih pacijenata nego $to uzrokuje Timalen.

MozZe ubrzati mikrocirkulaciju i neuroprotektivan je.
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III.  B-BLOKATOR: levobunolol (Vistagan, Allergan Pharmaceuticals Ireland Ltd.,
Westport, Irska)
Vistagan je dostupan u formi kapi, Smg/ml. Lijek se aplicira dva puta dnevno u
koncentraciji od 0,5%. Blokadom beta receptora, koji su u cilijarnom tijelu odgovorni za

produkciju o¢ne vodice, dolazi do smanjenja produkcije o¢ne vodice i snizavanja o¢nog tlaka

1, 3).

1.6.1.4. Inhibitori karboanhidraze
Inhibitori karboanhidraze su efikasni u smanjivanju intraokularnog i intracerebralnog
tlaka. ICA se mogu primjenjivati topicki ili lokalno. Uzrokuju pozitivnu nuspojavu,
vazodilataciju u oku, koja ima povoljan efekt u lije€enju glaukoma. Mehanizam djelovanja
ovih lijekova je inhibicija karboanhidraze, enzima odgovornog za proizvodnju o¢ne vodice u

cilijarnom tijelu, §to rezultira smanjenim stvaranjem o¢ne vodice.

I. ICA: dorzolamid (Oftidor, S.C. Rompharm Company S.R.L., Otopeni, Rumunjska)
Oftidor je dostupan u obliku kapi, 20 mg/ml. Lijek se aplicira dva puta dnevno u 2%
otopini o¢nih kapi. Oftidor ima pozitivan utjecaj na o¢ne perfuziju te je djelotvoran za
pacijente koji pate od poremecenog krvnog protoka. Mehanizam djelovanja ovog lijeka je
inhibicija karboanhidraze, $to rezultira smanjenim stvaranjem o¢ne vodice. [zaziva sljedece
nuspojave: lagani osjecaj peckanja, crveno oko, prolazan gorak okus u ustima, alergijske

reakcije.

Il.  ICA: dorzolamid (Trusopt, Merck Sharp & Dohme B.V., Haarlem, Nizozemska
Laboratories Merck Sharp & Dohme — Chibret, Clermont — Ferrand, Francuska)
Trusopt je dostupan u obliku kapi, 20 mg/ml. Mehanizam djelovanja ovog lijeka je

inhibicija karboanhidraze, $to rezultira smanjenim stvaranjem o¢ne vodice. Kapa se 2 ili 3 x

na dan.

III.  ICA: dorzolamid (Dorzol, Jadran Galenski laboratorij d.d., Rijeka, Republika
Hrvatska)
Dorzol je dostupan u obliku kapi, 20 mg/ml. Mehanizam djelovanja ovog lijeka je

inhibicija karboanhidraze, $to rezultira smanjenim stvaranjem oc¢ne vodice.
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IV.  ICA: dorzolamid (Ulom, Pliva Hrvatska d.o.o., Zagreb, Republika Hrvatska)
Ulom je dostupan u obliku kapi, 20mg/ml. Mehanizam djelovanja ovog lijeka je

inhibicija karboanhidraze, Sto rezultira smanjenim stvaranjem o¢ne vodice.

V. ICA: brinzolamid (Azopt, S.A. Alcon Couvreur N.V., Puurs, Belgija)
Azopt je dostupan u obliku kapi, 10 mg/ml. Lijek se aplicira dva puta dnevno u 1%
lokalnoj koncentraciji. Mehanizam djelovanja ovog lijeka je inhibicija karboanhidraze, $to
rezultira smanjenim stvaranjem o¢ne vodice. Azopt ima jednak u¢inak u smanjenju IOT-a

poput Oftidora i Trusopta, ali je razlika u suspenziji (1, 3).

1.6.1.5. Analozi prostaglandina (APG)
Analozi prostaglandina su tek odnevdavno uvedeni u oftalmologiju, za razliku od
inhibitora koji su odavno fokus moderne oftalmologije. Mehanizam djelovanja ovih lijekova

je u povecanju uveoskleralnog otjecanja oc¢ne vodice. To je prva linija AGL-a.

I.  APG: latanoprost (Xalatan, Pfizer Manufacturing Belguim NV, Puurs, Belgija)
Xalatan je dostupan u obliku kapi, 50 mg/ml. Lijek smanjuje IOT olaksSavajuci
otjecanje sobi¢ne tekucine 1 jedini od antiglaukomskih lijekova utjece na uveoskleralni put.
Naime, ono povecava uveoskleralni protok za produZeni vremenski period i zahtjeva samo
jednu aplikaciju na dan. Vecer je najpogodnije vrijeme za davanje 0,0005% koncentriranih
oc¢nih kapi. Najvaznija nuspojava Xalatana je konjunktivalna hiperemija, tzv. ,,crveno oko®,
bockanje i1 osjecaj stranog tijela u oku. Takoder moze izazvati ireverzibilno pojacanje

pigmentacije Sarenice, produZenje trepavica, ali i makularni edem.

II. APG: latanoprost (Latanox, Jadran Galenski laboratorij d.d., Rijeka, Republika
Hrvatska
Latanox je dostupan u obliku kapi, 50 mg/ml. Mehanizam djelovanja ovog lijeka je u
povecanju uveoskleralnog otjecanja ocne vodice. Ima sli¢ne ucinke 1 nuspojave poput

Xalatana.
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III.  APG: latanoprost (Latapres, S.C. Rompharm Company S.R.L., Otopeni, Rumunjska)
Latanox je dostupan u obliku kapi, 50 mg/ml. Mehanizam djelovanja ovog lijeka je u
povecanju uveoskleralnog otjecanja ocne vodice. Ima sli¢ne ucinke i nuspojave poput

Xalatana.

IV.  APG: travoprost (Travatan, S.A. Alcon Couvreur N.V., Puurs, Belgija)
Travatan je dostupan u obliku kapi, 40 mg/ml. Lijek se aplicira jednom dnevno u
0.004% koncentraciji. Mehanizam djelovanja ovog lijeka je u povecanju uveoskleralnog

otjecanja o¢ne vodice. Njegov uc¢inak i nuspojave usporedive su sa onima kod latanoprosta.

V.  APG: bimatropost, prostamid (Lumigan, Allergan Pharmaceuticals Ireland, Westport,
Irska)
Lumigan je dostupan u obliku kapi, 0,1 mg/ml, 0,3 mg/ml. Lijek se aplicira jednom
dnevno, uvecer. Lumingan povecéava protok putem trabekularne mrezice i uveoskleralnog
protoka. Uc¢inak na IOT je jednak kao kod latanoprosta. Nuspojava je umjerena

konjunktivalna hiperemija.

VI. APG: tafluprost (Saflutan, Merck Sharp & Dohme B.V., Haarlem, Nizozemska;
Laboratoire Unither, Coutances, Francuska)
Saflutan je dostupan u obliku kapi, 15 mg/ml. Mehanizam djelovanja ovog lijeka je u

povecanju uveoskleralnog otjecanja ocne vodice (1, 3).

1.6.1.6. Kombinirana ili fiksna terapija
Terapija glukoma je u vecini sluc¢ajeva u obliku monoterapije, sa upotrebom jednoga
lijeka. Drugi lijek iz razli¢ite skupine se daje ako smanjenje IOT-a sa monoterapijom nije
dovoljno ili se zamjeni drugim lijekom prvi. Naj€esce su kombinacije sa dva ili tri lijeka iz
razli¢itih grupa, uz maksimalno kapanje. Danas farmaceutske kompanije pripravljaju

kombinacije u fiksnom obliku (dva AGL-a u jednoj bocici) (1). To su:

I. PGA + B-BLOKATOR:
e latanoprost + timolol (Timlatan, S.C. Rompharm Company S.R.L., Otopeni,
Rumunjska)
e Jatanoprost + timolol (Xalacom, Pfizer Manufacturing Belgium NV, Puurs,

Belgija)
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e travoprost + timolol (Duotrav, S.A. Alcon Couvreur N.V., Puurs, Belgija)

e Dbimatropost + timolol (Ganfort, Allergan Pharmaceuticals Ireland, Westport,
Irska)

II. ICA+ fp-BLOKATOR:

e dorzolamid + timolol (Oftidorix, Famar S.A., Athens, Grcka)

e dorzolamid + timolol (Cosopt, Merck Sharp & Dohme B.V., Haarlem,
Nizozemska; Laboratories Merck Sharp & Dohme — Chibret, Clermont —
Ferrand, Francuska)

e dorzolamid + timolol (Glaumax, Jadran Galenski laboratorij d.d., Rijeka,
Republika Hrvatska)

e dorzolamid + timolol (Ulom plus, Pliva Hrvatska d.o.o., Zagreb, Republika
Hrvatska)

e brinzolamid + timolol (Azarga, S.A. Alcon Couvreur N.V., Puurs, Belgija)

1. A-2 AGONISTI + f-BLOKATOR: brimonidin + timolol (Combigan, Allergan

Pharmaceuticals Ireland, Westport, Irska)

Konzervansi kod antiglaukomskih lijekova se izbjegavaju prvenstveno kod fiksnih
kombinacija zbog ugodnosti kapanja, povrSinske bolesti oka (OSD), alergijskih reakcija, same

djelotvornosti 1 suradnje.

1.6.2. Lasersko lijecenje glaukoma
Indikacija za lasersko lije¢enje glaukoma je neuspjeh 1 kontraindikacije
medikamentozne terapije, odnosno ukoliko se IOT nije normalizirao te vidno polje i dalje

propada. Postoji nekoliko procedura laserom, a ovo su najéesce:

e Jlaserska iridotomija

e laserska trabekuloplastika

1.6.2.1. Laserska iridotomija

Laserskom iridotomijom odnosno koriStenjem YAG lasera, na irisu se napravi mala
rupica bez Cinjenja kirurske incizije na povrSini oka. Tretman je bezbolan i traje kratko.
Nuspojava ove metode je reverzibilno smanjenje vidne oStrine. Nakon lijecenja laserom daju

se antiinflamatorne kapi nekoliko dana (1).
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1.6.2.2. Laserska trabekuloplastika

Argon laserska trabekuloplastika ili selektivna (SLT) danas se ve¢inom koristi da bi

SC

izbjegla operacija. Indicirana je kod primarnog glaukoma otvorenog kuta. Laserska energija je

usmjerena u trabekularnu mrezicu. Uzrok je koagulacijsko osStecenje u trabekularnoj mrezi.
Samo 60% pacijenata odgovara na terapiju, a pozitivan ucinak se izgubi u roku tri godine;

SLT se moze ponavljati (1).

1.6.3. Kirursko lijecenje glaukoma
Ostecenje koje nastaje kao posljedica glaukoma nije moguce drugacije otkloniti.
Stoga, cilj operacije je smanjenje i stabilizacija intraokularnog tlaka, odnosno oc¢uvanje
trenutnog vida i vidnog polja. Indikacije za operaciju su znacajno povisen IOT usprkos
medikamentoznoj ili laserskoj terapiji, odnosno kad oStec¢enje napreduje usprkos
konzervativnoj terapiji. Metode operacijskog lijecenja su: trabekulotomija, te duboka

sklerektomija i viskokanalostomija. Cilj je povecati odtok o¢ne vodice (1).

1.6.4. Kombinirano lijecenje
Danas je moguce kombinirano lasersko i medikamentozno lijecenje. Takoder jedan

dio pacijenata poslije operacije glaukoma ima potrebu za medikamentoznim lijeCenjem.
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2. CILJ ISTRAZIVANJA
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Primarni cilj ovog istrazivanja (medikamentozno lijecenje glaukoma) je ustanoviti
koliki je broj dostupnih antiglaukomskih lijekova (AGL) u Splitsko-dalmatinskoj Zupaniji, te
koliki je broj potroSenih antiglaukomskih lijekova (AGL) po grupama antiglaukomskih
lijekova (AGL).

Takoder, usporedujemo potroS$nju antiglaukomskih lijekova (AGL) sa
proslaglandinima (APG) i potroSnju antiglaukomskih lijekova (AGL) sa fiksnom terapijom
(FX AGL), u periodu od 2009. god. do 2015. god.

Nadalje, cilj nam je razmotriti u kojoj mjeri se postuju smjernice Europskog glaukomskog
drustva (EGS) te raste li i u Splitsko-dalmatinskoj zupaniji potros$nja prostanglandina (APG) i
fiksne terapije (FX AGL) u odnosu na druge skupine antiglaukomskih lijekova (AGL).
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3. MATERIJALI I METODE
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3.1. Metode prikupljanja podataka i opis istraZivanja

Za izradu ovog istrazivanja bilo je nuzno prikupiti podatke o broju potrosenih
antiglaukomskih lijekova od 2009. godine do 2015. godine na podrucju Splitsko-dalmatinske
Zupanije, kod glaukomskih bolesnika. Podatci o nabavi antiglaukomskih lijekova dobiveni su

u 36 ljekarni za Splitsko-dalmatinsko podrucje.
Uvidom su dobiveni potrebni podaci:

1. Ukupan broj potroSenih AGL (antiglaukomskih lijekova) u Splitsko-dalmatinskoj
Zupaniji

2. Broj potrosenih AGL po grupama u Splitsko-dalmatinskoj Zupaniji (prostanglandini i
FX AGL)

3. Dob pacijenata

4. Spol pacijenata

3.2. Statisticka analiza

U obradi podataka smo koristili izratun Pearson koeficijenta korelacije. Rezultate smo
interpretirali na razini znacajnosti p<0,05. Koristili smo statisti¢ki paket Statistica 8,0.

Podatke smo prikazali tabelarno i graficki uz pomoc¢ Microsoft excel-a.
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4. REZULTATI
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Podatci o nabavi antiglaukomskih lijekova dobiveni su u 36 ljekarni za Splitsko-
dalmatinsko podrucje. U tablici je prikazan broj potroSenih antiglaukomskih lijekova u 2015.
god. u Splitsko-dalmatinskoj Zupaniji (Tablica 1., Slika 1.). Udio (%) pojedinih skupina
potrosenih antiglaukomskih lijekova u odnosu na ukupan broj potrosenih lijekova u 2015.

god. (Slika 1.).

Tablica 1. Prikaz broja ukupno potroSenih antiglaukomskih lijekova prema skupinama tijekom
2015. god.

Udio u ukupnoj

Kolicina potrosnji 2015. god. (%)
1. Parasimpatomimeticki/holinergicki Pilokarpin 372 0,2
agensi
2. Simpatomimeticki agensi (a, agonisti) Ukupno 11303 7
Luxfen 11029

Alphagan 274
3. Simpatoliticki agensi (B blokatori) Ukupno 46874 29,3

Timalen 35123

Betoptic 7425

Vistagan 4326
4. Lokalni (topicki) inhibitori Ukupno 23196 14,5
karbonahidraze (ICA) Azopt 18120

Trusopt 4629

Dorzol 447

5. Analozi prostaglandina i prostamid Ukupno 35234 22

Xalatan 20722

Latanox 4139

Latapres 240

Travatan 4739

Lumigan 3960

Saflutan 1434
6. Kombinirana (fiksna) terapija Ukupno 43042 27

PGA+B-blokator 8327

CAl+B-blokator 33168

A-2 agonisti+f- 1547
blokator

UKUPNO 160021 100
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Iz ovog prikaza moze se zakljuciti da je veci broj prostaglandina i kombiniranih fiksnih AGL-

a dao potvrdu ispravnosti stavovima kod medikamentoznog lije¢enja glaukoma.

Poveéan broj AGL - B blokera je evidentan i opravdan zbog rane detekcije glaukoma i

posebno OH te klini¢kih indikacija za samu pocetnu terapiju istog.

0,2% 7%
Pilokarpin  Simpatomimeticki
27 % Kombinirana agensi

terapija

22% Analozi

prostaglandina
14,5% Inhibitori
karboanhidraze

impatoliticki

Slika 1. Udio (%) pojedinih skupina potroSenih antiglaukomskih lijekova u odnosu na

ukupan broj potroSenih lijekova u 2015. God

Slika 2. prikazuje broj potrosenih antiglaukomskih lijekova po mjesecima tijekom

2015. god. Nismo dokazali statisti¢ki znacajnu korelaciju potro$nje lijekova s mjesecima

tijekom 2015. god. (r=0,311; P=0,326).
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Slika 2. Prikaz potroSnje svih antiglaukomskih lijekova tijekom 2015. god. po mjesecima

1z ovog se da i¢itati da u zimskim periodima imamo povecanu potrosnju AGL-a zbog

povecane incidencije akutnog glaukoma u zimskom periodu.
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Slika 3. Prikaz broja potroSenih lijekova po mjesecima tijekom 2015. god. prema skupinama
lijekova

Ni jedan od ispitivanih lijekova nije pokazao statisticki zna¢ajnu korelaciju potroSnje s

mjesecima tijekom 2015. god. (P>0,05) (Slika 3.).

Na slici 4. izdvojili smo prostaglandine 1 kombiniranu terapiju u odnosu na ostale lijekove. 1z
ovog prikaza moze se zakljuciti da je veci broj prostaglandina i kombiniranih fiksnih AGL-a

dao potvrdu ispravnim stavovima kod suvremenog medikamentoznog lijecenja glaukoma.
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M Prostaglandin

B Kombinirana
terapija

1 Ostali lijekovi

Slika 4. Udio (%) potroSenih prostaglandina, kombinirane fiksne terapije AGT glaukoma u
odnosu na ostale lijekove zajedno (pilokarpin, simpatomimeticki agensi, simpatoliticki agensi i
inhibitori karbonahidraze) u odnosu na ukupan broj potroSenih lijekova u 2015. god.

Iz ovog prikaza moZe se zakljuciti da je veci broj prostaglandina i kombiniranih fiksnih AGL-

a dao potvrdu ispravnosti stavovima kod medikamentoznog lijeenja glaukoma.

180000
S
55 160000 -+
2
< 160021
3 151564 152791
© 140000 + 146290
° 140493
[«
S 133320
@ 120000 +
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Slika 5. Prikaz potrosnje lijekova od 2009. god. do 2015. god na podrudju Splitsko-
dalmatinske Zupanije

0d 2009. do 2015. god. potrosnja lijekova na podrucju Splitsko-dalmatinske Zupanije
je porasla za 26701 bocicu (20%) (Slika 5).
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Postoji statisticki znacajna korelacija potrosnje lijekova s godinama u promatranom

razdoblju Pearson koeficijent korelacije r=0,977; p<0,001.

Pearson koeficijent korelacije prostaglandina pokazuje statisticki znacajan porast
potrodnje s godinama (r=0,918; p=0,010), kao 1 potro$nja kombinirane fiksne terapije

(r=0,997; p<0,001).

Potrosnja ostalih lijekova negativno korelira s istrazivanim godinama (r=-0,939;

p<0,001) (Slika 6).
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Slika 6. Prikaz potrosnje prostaglandina (trokutici), kombinirane fiksne terapije
(kvadratiéi) i ostalih lijekova u promatranom vremenskom razdoblju od 2009.-2015. god.

Potro$nja prostaglandina od 2009. god. do 2015. god. je porasla za 8239 bocica Sto u
odnosu na 2009 god. iznosi 30,5%.

Potro$nja kombiniranih fiksnih AGL lijekova od 2009. god. do 2015. god. je porasla
za za 24730 bocica §to u odnosu na 2009 god. iznosi 13,5%.

Potros$nja ostalih lijekova je pala u promatranom razdoblju od 2009. god do 2015.

god. za 6268 bocica §to u odnosu na 2009. god. iznosi evidentan pad od 7,1%.
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5. RASPRAVA
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Glaukom je jedan od triju najcescih uzroka sljepoce odraslih u razvijenim zemljama.
Smatra se posve utvrdenom ¢injenica da se glaukom javlja kod 1 do 2% cjelokupne
populacije starije od 40 godina. S tom ucestalo$¢u predstavlja ozbiljan socijalnoekonomski i
medicinski problem (2). Glaukom je sindromna multifaktorijalna bolest kroni¢no
progresivnog tijeka. Jedan od glavnih ¢imbenika rizika, poviSeni intraokularni tlak,

predstavlja samo jedan od simptoma bolesti (2, 5).

LijeCenje glaukoma je vrlo slozeno. Lijecenje zapoc€inje snizavanjem intraokularnog

tlaka jer je upravo poviseni intraokularni tlak jedini ¢imbenik na koji se moze djelovati (1).

Inicijalna terapija glaukoma je medikamentozna (kapima), kako u Hrvatskoj, tako i u
svijetu. Danas ona ¢ini 40 % terapije. Antiglaukomski lijekovi se naj¢es$ce primjenjuju
lokalno, odnosno topicki (kapi). Ukoliko uz maksimalnu medikamentiznu terapiju dolazi do
progresije bolesti, pristupa se laserskom lijecenju (fotokoagulacija, fotodisrupcija i
fotoregeneracija) koji ¢ini 35% terapije. Klasi¢ne kirurske operacije glaukoma 25%, u zadnje

vrijeme su u mnogim zemljama u opadanju (30, 31).

Prema svjetskim studijima, usprkos postojanju uspjesne antiglaukomske
medikamentozne terapije, ne uzimanje propisane terapije je znacajan problem. Razlog tomu je
nepostojanje simptoma kod vecine pacijenata sa glaukomom (32, 33). Nadalje, ve¢ina drugih
pacijenata koji boluju od razlicitih kronic¢nih bolesti lijekove uzimaju oralno. Za razliku od
potonjih, pacijenti koji boluju od glaukoma naj€esce koriste kapi koje su teZe za koristenje,
osobito starijima. Naime, 62 % pacijenata je izrazilo da imaju 1 ili viSe problema kod
primjene kapi. Prema jednoj britanskoj studiji, najces¢i problemi su bili vezani uz teskoce sa
aplikacijom lijeka (36%), troskovi placanja lijeka (41%), ¢itanje uputa na bocici (14%),
nuspojave (16%) te redovno uzimanje lijeka (12%) (33). Takoder, pacijenti koji uzimaju vise
razli¢itih antiglaukomskih lijekova, ¢es¢e imaju poteskoce sa primjenom kapi, poput
neredovitosti uzimanja, te poteSkoca sa rukovanjem bocicama. Posljedi¢no tomu, danas se
preporucuje da oftalmolozi ,,pojednostavne terapiju®. Iz tog razloga danas se sve ¢es¢e koriste
kapi u obliku dva antiglaukomska lijeka u jednoj bocici, tzv. fiksne kombinacije. Potonje su
nastale prvenstveno zbog motivacije pacijenata na redovito kapanje 1 ispravnosti primjene

viSe lijekova istovremeno (34, 35).
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U zanimljivoj studiji Jampela i suradnika cilj istrazivanja je bio saznati kolika je
spremnost pacijenata da platu vecu cijenu za kapi sa manjim brojem nuspojava. Provedenim
istrazivanjem je nadeno da 85% pacijenata je voljno platiti vecu cijenu za kapi koje nisu
uzrokovale nuspojave poput magljenja vida, isusivanja o€iju, te seksualnu disfunkciju. Glavni
nedostatak WTP analize (Willingness to pay instrument) je ¢injenica da je ta analiza

hipotetska (36).

Nadalje, u studiji Robina i suradnika je istrazivan utjecaj uklju¢ivanja dodatne
antiglaukomske terapije osnovnoj, te kako to utjece na postotak uzimanja lijeka u pacijenata.
Istrazivanje je pokazalo da se uklju¢ivanjem dodatne terapije postotak uzimanja lijekova
smanjuje. Pacijenti koji su koristili samo osnovni lijek, npr. latanoprost, nisu pokazivali
smanjeni postotak uzimanja lijeka niti smanjenu stopu punjenja. Za razliku od njih, kod
pacijenata kojim je ukljucen drugi lijek doslo je do smanjenog postotka uzimanja lijeka, a
vrijeme produZenja terapije povecalo se za dva tjedna (37). Konstas 1 suradnici u svojoj studiji
su dokazali da nesuradljivi pacijenti imaju poviseniji IOT 11 loSije vidno polje (38). Rezultat
pridrzavanja terapije je bolje ocuvan vid i nizi IOT, te posljedi¢no tomu smanjena progresija

osnovne bolesti (39, 40).

Opcenito, prilikom ukljuc¢ivanja drugog lijeka postoji mogucnost utjecaja na postotak
uzimanja osnovnog lijeka. Nadalje, istraZivanje Kass-a i suradnika je pokazalo da su pacijenti
prijavljivali 100% ne uzimanje lijekova, a mikrocip je pokazao stopu od samo 76% (41, 42,

43).

NasSe istrazivanje je pokazalo da od 2009. do 2015. god. potros$nja lijekova na podrucju
Splitsko-dalmatinske Zupanije je porasla za 20%. Postoji statisticki znacajna korelacija
potrosnje lijekova s godinama u promatranom razdoblju. Pearson koeficijent korelacije
prostaglandina pokazuje statisticki znacajan porast potrosnje s godinama, kao i potros$nja
fiksne kombinirane terapije. Potros$nja ostalih lijekova negativno korelira s istrazivanim
godinama. PotroSnja prostaglandina od 2009. god. do 2015. god. je porasla za 8239 bocica Sto
u odnosu na 2009. god. iznosi 30,5%. Potro$nja kombiniranih fiksih antiglaukomskih lijekova
od 2009. god. do 2015. god. je porasla za 24730 bocica Sto u odnosu na 2009. god iznosi 13,5
%. Potro$nja ostalih lijekova je pala u promatranom razdoblju od 2009. god. do 2015. god za
6268 bocica §to u odnosu na 2009. god. iznosi pad od 7,1%.
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Nadalje, naSe istrazivanje je pokazalo da u zimskim periodima imamo poveéanu
potro$nju antiglaukomskih lijekova zbog povecane incidencije akutnog glaukoma. Na kraju
mozemo zakljuciti da je veci broj potroSenih prostaglandina i kombinirane fiksne
antiglaukomske terapije dao potvrdu ispravnosti stavova kod medikamentoznog lijecCenja
glaukoma. Nase istrazivanje je potvrdilo opravdanost nase hipoteze i ispravnost suvremenog
lije¢enja AGL-a glaukoma postujuci smjernice Europskog glaukomskog drustva (EGS)

poboljsavajuci suradnju pacijenta i oftalmologa.
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6. ZAKLJUCAK
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Medikamentozno lijecenje glaukoma kapima je uspjesno i najceséi je nacin
lijecenja glaukoma ako postujemo stavove i smjernice Europskog
glaukomskog drustva (EGS).

Dokazan je porast upotrebe prostaglandina (APG) u SDZ-i.

Dokazan je porast upotrebe kombinirane fiksne antiglaukomske terapije (FX
AGL) u SDZ-i.

Od 2009. god. do 2015. god. dokazan je porast prostaglandina (APG) i
kombinirane fiksne terapije (FX AGL) §to izravno potvrduje prihvacéanje
ispravnih suvremenih nacina lije¢enja glaukoma prema novim preporukama

EGS-a.
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Cilj istrazivanja: Primarni cilj ovog istrazivanja, medikamentozno lijecenje
glaukoma, je ustanoviti koliki je ukupan broj AGL (antiglaukomskih lijekova) u Splitsko-
dalmatinskoj zupaniji, zatim koliki je broj potroSenih AGL po grupama AGL-a, usporedba
AGL sa APG (prostanglandini), te usporedba AGL sa FX AGL (fiksna antiglaukomska
terapija) u periodu od 2009. god. do 2015. god.

Materijali i metode: Za izradu ovog istrazivanja bilo je nuzno prikupiti podatke o
broju potroSenih antiglaukomskih lijekova od 2009. godine do 2015. godine na podrucju
Splitsko-dalmatinske zupanije, kod glaukomskih bolesnika. Podatci o nabavi antiglaukomskih

lijekova dobiveni su u 36 ljekarni za Splitsko-dalmatinsko podrucje.

Uvidom su dobiveni potrebni materijali: ukupan broj potrosenih AGL
(antiglaukomskih lijekova) u Splitsko-dalmatinskoj Zupaniji, broj potrosenih AGL po
grupama u Splitsko-dalmatinskoj zupaniji (prostanglandini i FX AGL), dob pacijenata i spol

pacijenata.

U obradi podataka smo koristili izracun Pearson koeficijenta korelacije. Rezultate smo
interpretirali na razini znacajnosti p<0,05. Koristili smo statisticki paket Statistica 8,0.

Podatke smo prikazali tabelarno i graficki uz pomo¢ Microsoft excel-a.

Rezultati: Nase istrazivanje je pokazalo da od 2009. do 2015. god. potro$nja lijekova
na podrucju Splitsko-dalmatinske Zupanije je porasla za 26701 bocicu (20%). Postoji
statisticki znacajna korelacija potroSnje lijekova s godinama u promatranom razdoblju
Pearson koeficijent korelacije r=0,977; p<0,001. Pearson koeficijent korelacije prostaglandina
pokazuje statisticki znacajan porast potrosnje s godinama (r=0,918; p=0,010), kao i potrosnja
kombinirane terapije (r=0,997; p<0,001). Potro$nja ostalih lijekova negativno korelira s
istrazivanim godinama (r=0,939; p<0,001). Potrosnja prostaglandina od 2009. god. do 2015.
god. je porasla za 8239 bocica $to u odnosu na 2009. god. iznosi 30,5%. Potrosnja
kombiniranih fiksih antiglaukomskih lijekova od 2009. god. do 2015. god. je porasla za
24730 bocica $to u odnosu na 2009. god iznosi 13,5 %. Potrosnja ostalih lijekova je pala u
promatranom razdoblju od 2009. god. do 2015. god za 6268 bocica Sto u odnosu na 2009.
god. iznosi pad od 7,1%. Nadalje, naSe istrazivanje je pokazalo da u zimskim periodima
imamo povecanu potro$nju antiglaukomskih lijekova zbog povecane incidencije akutnog

glaukoma.
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Zakljucdak: Na kraju mozemo zakljuditi da je veci broj potroSenih prostaglandina i
kombinirane fiksne antiglaukomske terapije dao potvrdu ispravnosti stavova kod
medikamentoznog lijeCenja glaukoma. Naime, dokazan je evidentan porast upotrebe
prostaglandina (APG) te je dokazan i evidentan porast upotrebe kombinirane fiksne
antiglaukomske terapije. NaSe istrazivanje je potvrdilo opravdanost naSe hipoteze i ispravnost

lije¢enja AGL glaukoma postujuéi smjernice Europskog glaukomskog drustva (EGS).
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Drug treatment of glaucoma in Split - Dalmatia County

Objective: The primary objective of this research, drug treatment of glaucoma, is to
establish what the total number of AGD (anti-glaucoma drugs) is used in Split-Dalmatia
County, then how many AGD is spent by AGD groups separately, a comparison between the
AGD and APG (prostaglandins), and AGD in comparison with FX AGD (fixed anti-glaucoma
drugs) in the time frame of 2009. to 2015.

Materials and methods: For the preparation of this research, it was necessary to
collect data from glaucoma patients to get the number of spent anti-glaucoma drugs from
20009. to 2015. in Split-Dalmatia County. Data on procurement anti-glaucoma drugs were

obtained from 36 pharmacies in Split-Dalmatian area.

With this observation required materials were obtained: total AGD (anti-glaucoma
drugs) spent in Split-Dalmatia County, the number of AGD spent by separate groups in the
Split-Dalmatia County (prostaglandins and FX AGD), the age and gender of the patients.

In data processing we used the calculation of Pearson correlation coefficient. The
results were interpreted at a significance level of p <0,05. We used the statistical package

Statistica 8,0. The data were shown in tables and charts with the help of Microsoft Excel.

Results: Our research showed that in the time frame of 2009. to 2015. the
consumption of drugs in the Split-Dalmatia County area has increased by 26,701 bottle
(20%). There is a significant correlation between the consumption of drugs over the years in
this period under Pearson's correlation coefficient r = 0,977; p <0,001. Pearson correlation
coefficient of prostaglandin showed statistically significant increase in consumption with age
(r=0,918; p=0,010), same as the consumption of the combined treatment (r = 0,997; p
<0,001). Consumption of other drugs negatively correlated with the investigated years (r =
0,939; p <0,001). Consumption of prostaglandins in the same time period rose for 8239
bottles in comparison to 2009., what is a increase of 30,5%. Consumption of the combined
fixed anti-glaucoma drugs from 2009. to 2015. increased to 24,730 bottles, what is an increase
of 13,5% compared to 2009. numbers. Consumption of other drugs has declined in the period

from 2009. to 2015. to 6268 bottles, what compared to 2009. Is a decline of 7,1%.
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Furthermore, our research has shown that during the winter period we have increased

spending of anti-glaucoma drugs in correspondence to a higher incidence of acute glaucoma.

Conclusion: We can conclude that the greater number of spent prostaglandins and
combined fixed anti-glaucoma drugs confirms the starting views in drug treatment of
glaucoma. In fact, an increase in the use of prostaglandins (APG) is proven and an evident
increase in the use of the combined fixed anti-glaucoma drugs is also proven. Our study
confirmed our hypothesis and the correctness of the treatment of glaucoma AGD by the

guidance of the European Glaucoma Society (EGS).
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