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Glaukooma eli silménpainetauti on ndkdhermon eteneva neuropatia, jonka esiintyvyys yli 50-vuotiailla on
noin 1,5% kasvaen merkittdvasti idn my6td. Avokulmaglaukooma on silménpohjan ikdrappeuman jélkeen
yleisimpia rekister6idyn ndkévammaisuuden syitd Suomessa, Euroopassa glaukooma on yleisin sokeuden
syy. Suurimmalla osalla potilaista glaukoomamuutokset etenevit silméssé hitaasti vuosien kuluessa, ja aikaa
taudin puhkeamisesta diagnoosiin kuluu usein vuosia.

Merkittdvin ja tunnetuin silménpainetaudin riskitekija on kohonnut silméinpaine (IOP). Kohonnutta
silménpainetta esiintyy kuitenkin monilla, joilla ei ole osoitettavissa olevia glaukoomamuutoksia. Toisaalta
puolella glaukoomapotilaista silmédnpaine on tilastollisesti normaali”.

Glaukooman hoito perustuu ldhes kokonaan silménpaineen alentamiseen, ja siten glaukooman
etenemisen hidastamiseen. Silménpainetta voidaan alentaa 1adkehoidolla, lasertrabekuloplastialla (LTP) tai
leikkaushoidolla. Laskehoidon toteuttaminen ja toteutuminen ei kuitenkaan usein ole yksinkertaista.
Lasgkityksen vaikuttavuus silménpaineeseen on usein vain kohtalaista, sen sujuvuudessa on usein ongelmia,
ja paikalliset sivuvaikutukset ovat yleisid. Hoidon tulokset eivit ole konkreettisesti ndhtdvissad, mista johtuen
potilaiden motivointi on haasteellista.

Téamén tyon tarkoituksena oli selvittdd glaukoomaan tarkoitettujen 1ddkeaineiden kiyttGtrendeja sekd
ladkityksen vaikuttavuutta ja sujuvuutta pohjoissavolaisessa glaukoomaa sairastavassa viestossa (n=64).
Havaintoaineisto kerittiin potilasasiakirjojen perusteella yksinkertaisella otannalla KYS:n silmétautien
poliklinikalla vuosina 2008-2009 asioineiden potilaiden viestGpohjasta. Kirjallisessa osassa perehdyttiin
silménpainetaudin patofysiologiaan ja paikallisiin glaukoomaldékkeisiin, niiden sivuvaikutuksiin seka
ennen kaikkea todentaa kliinistd kdytantod KYS:n alueella e.m. vuosina. Tulokset vahvistavat aiempia
késityksid ja tutkimustuloksia glaukooman ladkevalinnoista ja ladkkeiden sivuvaikutuksista. Otos on

kuitenkin liian niukka yksityiskohtaisempaa ladkityksen tehon ja sivuvaikutusten analysointia ajatellen.
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Glaucoma is a progressive neuropathy of the optic nerve. The prevalence of glaucoma in over 50-year-olds is
approx. 1,5 %, increasing substantially with age. Open angle glaucoma is, after age related macular
degeneration, one of the most common registered causes of visual disability in Finland. In Europe, glaucoma
is the most common cause for blindness. In most of the patients, glaucoma defects proceed slowly in the
course of years, and it may take years from the onset of the disease to the actual diagnosis of the patient.

The most substantial and the best known risk factor for glaucoma is elevated intraocular pressure
(IOP). However many of those who have elevated intraocular pressure, still do not have eye defects of
glaucoma. On the other hand, half of glaucoma patients have glaucoma defects even though their intraocular
pressure is statistically “normal”.

The treatment of glaucoma is nearly entirely based on lowering of intraocular pressure and thus
delaying the progression of the disease. Intraocular pressure can be lowered by medical therapy,
lasertrabeculopasty (LTP) or surgery. However the implementation and realization of medical therapy is not
often simple. Medical therapy often affects intraocular pressure only moderately, there are problems with
adherence and success of the therapy and topical side effects are common. The results of the therapy are
seldom concretely seen, thus it is also challenging to motivate the patients.

The purpose of this thesis was to look into the consumption trends, effectiveness and success of
medical therapy in glaucoma in a population of North Savonian glaucoma patients (n=64). The data was
collected from patients' documents and the patients chosen with a simple sampling of the total population of
patients that had visited the KYS eye policlinic during the years 2008-2009. The literary part consists of
pathophysiology of glaucoma, topical glaucoma therapy, their side effects and factors that affect success and
compliance of medical therapy. Above all, the results of this study well indicate how medical therapy of
glaucoma has been used in everyday practice in the KYS area during the above-mentioned years. The results
of this study confirm previous conceptions and study results of the trends in choosing medical therapy and
the side effects of glaucoma medications. However the sample is too scarce for a more detailed analysis of

effectiveness and side effects of medical therapy.
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1 JOHDANTO

Glaukooma eli silménpainetauti on ndkdhermon etenevi neuropatia, jonka seurauksena nikokyky
asteittain heikkenee ja usein néko lopulta menetetddn. Taudin esiintyvyys yli 50-vuotiailla on noin
1,5 % ja 80-vuotiailla jo yli 5 %, kasvaen siten merkittdvasti ikddntymisen myotd (Toikkanen,
2008). Avokulmaglaukooma on silménpohjan ikdrappeuman jélkeen yleisin rekisteréidyn
nékévammaisuuden syy Suomessa, Euroopassa glaukooma on jo yleisin sokeuden syy (EUGS,
2008 ja Ramulu & Friedman, 2008). Suurimmalla osalla potilaista glaukoomamuutokset eteneviit
hitaasti vuosien kuluessa, ja aikaa taudin puhkeamisesta diagnoosiin kuluu usein vuosia.

Merkittdvin ja tunnetuin silménpainetaudin riskitekijd on kohonnut silménpaine (intraocular
pressure, IOP). Kohonnutta silménpainetta esiintyy kuitenkin monilla, joilla ei ole osoitettavissa
olevia glaukoomamuutoksia. Toisaalta puolella glaukoomapotilaista on glaukoomamuutoksia,
vaikka silménpaine on normaalirajoissa”. Kohonnut silménpaine on kuitenkin riskitekijoista
ainoita, joihin pystytddn vaikuttamaan. P4dasialliset tavoitteet glaukooman hoidossa ovat
funktionaalisen ndkokyvyn seké eldménlaadun ylldpito. Laajat kliiniset tutkimukset ovat
osoittaneet, ettd silmé@npohjamuutosten etenemisen ehkdiseminen glaukomaattisissa silmissi
kohonnutta silménpainetta alentamalla on hyodyllistd. (Walker & Piltz-Seymour, 2008)

Glaukooman hoito perustuu silménpaineen alentamiseen. Silménpainetta voidaan alentaa
ladkehoidolla, lasertrabekuloplastialla (LTP) tai leikkaushoidolla. Ladkehoidolla aloitetaan
valtaosassa tapauksista. Silménpainetta alentavat lddkkeet joko vihentdvit kammionesteen
muodostusta, helpottavat sen ulosvirtausta tai vaikuttavat molemmin tavoin. Glaukoomaan hoidossa
kéytettavilld ladkkeilla on sekd paikallisia ettd systeemisid sivuvaikutuksia, joskin systeemiset
sivuvaikutukset ovat harvinaisia. Sivuvaikutukset vaihtelevat paitsi 1ddkeaineen, myds potilaan
mukaan, ja tietyt erityisryhmat, kuten ikddntyneet potilaat, ovat alttiimpia kokemaan
sivuvaikutuksia. Suurin osa potilaista sietdd kuitenkin yhti tai useampaa paikallislddkettd ilman
havaittavia sivuvaikutuksia. (Walker & Piltz-Seymour, 2008) Yleisimpid sivuvaikutuksia ovat
sidekalvon punoitus, kirvely ja kuivuus. Herkkésilmdiset ja allergiset potilaat saavat usein
drsytysoireita. (Maattd & Puska, 2009)

Kaikista glaukoomapotilaista noin 50 % kéyttdd enemmén kuin yhtd ladkeainetta (Gross, 2008).
Mitd useampaa lddkeainetta samanaikaisesti kdytetdén, sitd todenndkdisemmin potilaalle aiheutuu
niistd sekd sivu- ettd yhteisvaikutuksia. Ladkityksestd aiheutuvat silmén pinnan voimakkaat
arsytysoireet heikentdvit eldmanlaatua ja ovat yhteydessd huonompaan hoitomyoéntyvyyteen
(Maitta & Puska, 2009). Kansainvilisen kirjallisuuden mukaan komplianssiongelmia on ainakin 25
prosentilla potilaista (Kanski, 2007). Suomalaisessa Kdypéd Hoito — suosituksessa (2007)
kriteereiden mukaan vaihdellen 5-80 % potilaista jattd4 noudattamatta lddkkeiden kiytostd annettuja
ohjeita. Sovitulle seurantakdynnille voi jadda tulematta jopa neljdsosa potilaista, joille 1dkitys on
aloitettu (Gurwitz ym. 1993, Virta ym. 2009). Lidkehoidon kohdentaminen, toteuttaminen ja
toteutuminen ei usein ole yksinkertaista. Potilaiden motivointi on haasteellista, silld hoidon tulokset
eivit ole konkreettisesti aina néhtévissé. Elinikdiseen lddkehoitoon — joka ei aina ndy potilaalle
konkreettisina tuloksina, mutta aiheuttaa sivuvaikutuksia ja haastaa jo eliménlaadunkin — ei ole
helppo motivoitua.

Edelld mainittujen seikkojen vuoksi katsoimme aiheelliseksi selvittdd, kuinka silmédnpainetaudin
hoito on KYS:n alueella toteutunut. Tarkoituksena on ollut selvittdd glaukoomaan tarkoitettujen
lddkeaineiden kdyttotrendejd sekd muun muassa lddkityksen aiheuttamia sivuvaikutuksia ja
sujuvuutta pohjoissavolaisessa glaukoomaa sairastavassa viestossd. Havaintoaineisto (64 potilasta,
100 silméé) on kerétty retrospektiivisesti potilasasiakirjojen perusteella yksinkertaisella otannalla
valittujen KYS:n silmétautien poliklinikalla vuosina 2008-2009 glaukoomadiagnooseilla H40.10
(glaucoma capsulare), H40.11 (glaucoma normotensivum), H40.12 (glaucoma pigmentosum) ja



H40.13 (glaucoma simplex chronicum) hoidossa olleiden potilaiden viestdopohjasta.



2 SILMAN ANATOMIAA JA FYSIOLOGIAA
2.1 Yleista

Silmé on ihmisen nékod aistiva yksikko, joka on ndkéhermon ja nékoratojen vilitykselld yhteydessd
nikoaivokuorelle. Silmén pintaa peittdd kovakalvo ja edessd sarveiskalvo. Kammionesteen tdyttama
etukammio rajoittuu edessé sarveiskalvoon, sivulla kammiokulmaan ja sddekehéén sekd takana
virikalvoon ja mykion etupintaan. Rengasmainen vérikalvo eli iiris erottaa etukammion
takakammiosta ja sdédtelee mustuaisaukon kokoa supistumalla ja rentoutumalla. Liikkeellddn se
sadtelee silmén sisdén padsevin valon madrdd, estdd valon heijastumisen silmén sisilld ja osallistuu
silmén tarkentamiseen tiettyyn kohteeseen (Kiveld, 2011). Virikalvon takana sijaitsee takakammio,
joka rajoittuu sivulla sidekehdn poimuttuneeseen osaan ja takana lasiaiseen ja mykiéon.

Suurimman osan silmasté taytté4 lasiainen, joka on hyytelomaistd vdhésoluista ainetta. Se tukee
silménsisdisid kudoksia, eritoten verkkokalvoa ja myki6td, ylldpitdd osaltaan silmén normaalia
muotoa ja taittaa valonsiteet verkkokalvolle (Kiveld, 2011).

Silménpohjaa pédllystdd verkkokalvo eli retina, hermokudoskerros, jossa ndkGaistinsolut sijaitsevat.
Verkkokalvo muuttaa valoenergian hermoimpulsseiksi, muokkaa niitd ja vilittdd ne aivoihin
tulkittavaksi. Verkkokalvon alla on ohut pigmenttiepiteelikerros, joka osaltaan tuo ravintoa
verkkokalvolle ja huolehtii kuona-aineiden poistosta. Verkkokalvossa on erotettavissa monia
kerroksia, joissa muun muassa hermosolujen aksonit ja tumat sijaitsevat eri kerroksissa toisiinsa
nédhden. (Kiveld, 2011) Verkkokalvo on ohuimmillaan makulan kohdalla, jonka keskiGssd, foveassa,
eli verkkokalvon keskikuopassa, sijaitsee tarkan ndkemisen alue. Verkkokalvon hermoséiekerros
ohenee sitd mukaa, mitd 1dhemmés sddekehdd tullaan. Sen sijaan ndkéhermon pédéan ympérilld
hermoséikeiden séteittdisyys voi olla hyvin silmélld néhtavissa.

Nikohermon péa eli papilla muodostaa verkkokalvolle nystyméaisen kohouman. Useimmilla nystyn
keskelld on syntyjédéin ndkdhermon keskikuoppa, joka silminpohjaa katsoessa kuvautuu kirkkaana.
Yleensd keskikuoppa on kooltaan enintddn puolet ndkohermon nystyn halkaisijasta. Myos
verkkokalvon valtimot (a. centralis retinae) saavat alkunsa ndkohermon péastd nousten
nékéhermon keskikuopasta ja levittdytyen sateittdisesti verkkokalvolle kahdesta pddhaarastaan.
My®0s ne ravitsevat verkkokalvoa. (Kiveld, 2011)

Verkkokalvon gangliosoluista kerdéntyvét hermosiikeet suuntautuvat kohti nékéhermoa,
muodostavat nékéhermon aksoneita ja kulkevat ndkéhermoa pitkin ulos luisesta silmdkuopasta
kohti aivokuorta. Nakohermo ldhtee viistosti kovakalvon nendnpuoleisesta takapinnasta. Kallon
sisilld ndkdhermon ristin kohdalla nendnpuoleiselta verkkokalvolta tulevat aksonit ristedvit
saapuen vastakkaisen puolen nakdaivokuorelle ohimonpuoleisten aksonien jatkaessa matkaansa
saman puolen nidkoaivokuorelle. (Kiveld, 2011) Vastakkaisilla ndkdaivokuorilla muodostuvat
nékdaistimukset yhdistyvit kolmiulotteiseksi havainnoksi silmén havaitsemasta kohteesta.

Silmén anatominen rakenne paédpiireissddn on ndhtdvissid kuvassa 1.



Viirikalvo eli iiris "

Lasiainen

Sarveiskalvo eli

Kornea \ o\

Verkkokalvo eli
retina

Mustuainen
eli pupilia

Etukammio
Mykio eli linssi

Takakammio

Nikdhermon péi
eli papilla

Sidekalvo eli
conjunctiva

Siddekehi eli

corpus ciliare Suonikalvo eli

Kovakalvo eli skleera chorioidea

KUVA 1. Silmin anatomia.
(Eye Anatomy, 2012)

2.2 Silménpaineen séiitely

Silmissi tapahtuu jatkuvaa nestekiertoa. Silmén sédelihas erittdd kammionestetti, joka kulkeutuu
silmén takakammiosta etukammioon ja poistuu sieltd Schlemmin kanavan kautta takaisin
verenkiertoon. Kammioneste ylldpitdd silmén painetta ja muotoa, ravitsee sekd hapettaa
verisuonetonta mykiotd ja sarveiskalvoa sekd osallistuu valon taittamiseen silmén sisélld.
Kammionestettd erittyy keskiméérin 2,4 mikrolitraa minuutissa (Kiveld, 2011) ja sen
kokonaisvolyymi on keskiméérin 250 mikrolitraa (Salmon, 2008). Kammioneste on
koostumukseltaan plasman kaltaista, lukuun ottamatta matalampia proteiini-, glukoosi- ja
ureapitoisuuksia, sekd korkeampia askorbaatti-, puryvaatti- ja laktaattipitoisuuksia. (Salmon, 2008)

Sidekehi (corpus ciliare) muodostuu kruunumaisesti poimuttuneesta etuosasta ja siledstd, littedstd
takaosasta. Etuosaan kiinnittyy vérikalvon tyvi ja littedén takaosaan suonikalvo. Littedstd osasta
lahtevit mykidn ripustinsdikeet, jotka kulkevat takakammion kautta sddekehén kruunuosan
ulokkeiden vilitse kiinnittyen mykiéén. Kammionesteen erittémisen lisdksi sédekehi on lihas, joka
sédtelee mykidn kokoa osallistuen siten katseen tarkentamiseen kauas ja ldhelle. Sidekehd myos
erittad lasiaiseen mukopolysakkarideja. (Kiveld, 2011)

Kammioneste erittyy sidekehin kruunuosan epiteelistd. Sddekehin epiteelin alla on tihed verkosto
hiussuonia, joiden seindmissd on pienid aukkoja. Sddekehén kruunuosa on poimuttunut, mika
mahdollistaa suuremman pinta-alan ja siten tehokkaamman sekreetion. (Kiveld, 2011)
Kammionesteen eritys tapahtuu pidasiassa aktiivisesti, mutta myds passiivisesti. Aktiivinen eritys
tapahtuu plasmasta ultrafiltroiden useiden entsyymien ja Na+/K+ ATPaasipumpun vaikutuksesta.
Vesi seuraa elektrolyytteji osmoottisen gradientin mukaan. Passiivinen eritys tapahtuu
ultrafiltraatiolla ja diffuusiolla, ja on siten riippuvaista kapillaarien hydrostaattisesta paineesta,



onkoottisesta paineesta sekd silménpaineesta. (Kanski, 2007)

Sddekehdstd virikalvon ja mykion rajaamaan takakammioon erittynyt kammioneste virtaa
mustuaisaukon kautta virikalvon ja mykion vilistd etukammioon. Suurin osa kammionesteesta
poistuu etukammion kammiokulman kautta. Kammiokulma sijoittuu suoraan edesté katsottacssa
kovakalvon, sidekalvon ja limbuksen takana. Etukammion koko on suhteessa silmédn muotoon:
kaukotaitteisessa silméssd etukammio on matala, likitaittoisessa puolestaan syvid. Etukammion
anatomia voi siis joissain tilanteissa 1dhtokohtaisesti vaikeuttaa kammionesteen ulosvirtausta.
(Kiveld, 2011)

Etukammion kammiokulmassa sijaitsee kovakalvopiena, johon siddelihas kiinnittyy, sekd Schwalben
renkaaksi kutsuttu Descementin kalvon reunan paksunema. Naiden viliin jadvié
poikkileikkaukseltaan kolmikulmaista tilaa kutsutaan trabekkelivydhykkeeksi (reticulum
trabeculare corneoscleralis, ansasverkko). Trabekkelivyohyke koostuu hennoista
sidekudosjuosteista ja niitd peittdvistid, sarveiskalvon endoteelia muistuttavista trabekkelisoluista.
(Kiveld, 2011)

Trabekkelikudos muodostaa kerroksen, jonka ldpéisyyn tarvitaan terveessikin silméissd painetta.
Vallitsevan silménpaineen vaikutuksesta noin 90 prosenttia poistuvasta kammionesteesté siivildityy
trabekkelivyohykkeen juosteiden vilistd Schlemmin kanavaan (Kanski, 2007) ja sieltd yha
kovakalvon ulosvirtauskanavien kautta sidekalvon ja kovakalvon pintakudoksen eli episkleran
laskimoihin. Noin kymmenesosa kammionesteesté poistuu silmésté ns. uveoskleraalisen
ulosvirtauskanavan kautta imeytyen sddekehén stroomaan ja siitd verenkiertoon. Lisdksi pieni osa
kammionestettd poistuu iiriksen kautta. (Kanski, 2007)

Silménpaine muodostuu télld tavoin nestekierron tasapainosta, jonka nestettd erittdvi sidekehi ja
nestettd filtroivat kammiokulman rakentect muodostavat. Painetta tarvitaan, jotta ulkoinen
ilmakehén paine ei painaisi silmii kasaan. Normaaliksi silménpaineeksi on tilastollisesti médritelty
10-21mmHg (Glaukooma. Kédypd Hoito —suositus, 2007). Paineen vuorokausivaihtelu on suurta, ja
suurimmillaan se on usein aamuisin. Silménpaineeseen vaikuttavat myds syddmen syke,
systeeminen verenpaine sekd hengitys (Kanski, 2007). Normaali péivittdinen vaihtelu on
keskimédrin SmmHg (Kanski, 2007), glaukoomassa tavataan sen sijaan usein laajempaa péivittéistd
vaihtelua. Normaali paine on nesteen muodostumisen ja poistumisen tasapainoa silmén sisélld, ja
sen ylldpitoon osallistuu lukuisia mekanismeja. (Kiveld, 2011)

TrabekkelivyGhykkeen alueella ulosvirtauksen voimakkuuteen vaikuttavat ulosvirtauskanavien
aiheuttama vastus seké episkleraalisten laskimoiden paine. Ulosvirtaus riippuu suuressa maérin
vallitsevan silménpaineen ja episkleraalisen laskimopaineen keskindisestd erosta, eli on
paineriippuvaista. Normaali ulosvirtauksen nopeus trabekkelivyéhykkeen kautta on noin kaksi
mikrolitraa minuutissa. (Kanski, 2007) Tehokkaampi kammionesteen ulosvirtaus trabekkelien ldpi
on mahdollista mys siddelihaksen supistuessa ja venyttdessd trabekkeliverkon aukkoja (Kiveld,
2011). Uveoskleraalinen ulosvirtaus on painetasosta riippumatonta.

2.3 Silmiinsisdinen paine (intraocular pressure, IOP)
Silménpaineella on merkittdva vaikutus glaukooman kehittymiseen. Kohonnut silménpaine on yksi
tunnetuimmista ja varmimmista riskitekij6istd, ja harvoja niité, joihin voimme ulkoa késin

vaikuttaa. Témé onkin tehnyt matalamman silménpainetason tavoittelusta hoidon kulmakiven.

Lukuisat tutkimukset, jotka ovat késittdneet my0s eri etniset ihmisryhmat, ovat osoittaneet
glaukooman prevalenssin ja insidenssin kasvavan tasaisesti kohoavan silménpaineen my6ti. Yhteys



on ollut osoitettavissa aina 12mmHg silménpaineesta asti. (Mitchell ym. 1996, Sommer ym. 1991,
Leske ym. 2003) (kuvaaja 1)

KUVAAJA 1. Primaarisen avokulmaglaukooman relatiivinen riski eri

silméinpaineiden suhteen.
(Sommer, 1996)
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On havaittu, ettd henkil6illd, joilla silmédnpaine on kohonnut asymmetrisesti, myos
nékokenttidpuutos on yleensd vaikeampi korkeamman paineen silméssd (Crichton, Drance, Douglas,
Schulzer, 1989). Useat tutkimukset ovat my0s osoittaneet, ettd varhain alkaneessa glaukoomassa tai
glaukoomalle alttiilla henkil6illd aktiivinen silménpaineen alentaminen on hidastanut
nikokenttdpuutoksen kehittymistd (Heijl ym. 2002, Leske ym. 2003 ja Kass ym. 2002)

Systeeminen diastolinen ja systolinen hypertensio ovat yhteydessd kohonneeseen silménpaineeseen.
Tutkimuksissa ei kuitenkaan ole voitu osoittaa merkitsevdd yhteyttd systeemisen hypertension ja
glaukooman vililld. (Tielsch, Katz, Sommer ym. 1995)

Vaikka kohonneella silménpaineella ja glaukoomalla onkin vahva yhteys, ei kohonneesta
silménpaineesta ole yksinddn hyvéksi seulontatyokaluksi. Sen sensitiivisyys ja spesifisyys eivit ole
riittévid seulontaa silmélld pitden. Monilla, joilla silménpaine on koholla, ei ole, eivitkd he koskaan
kehitd glaukoomaa. Toisaalta glaukooma saattaa kehittyd sindnsd normaalipaineisessakin silméssé.
Erddssd yhdysvaltalaisessa latinoamerikkalaista populaatiota kasitelleessé tutkimuksessa,
kéytettdessd 22mmHg:n silménpainetta raja-arvona glaukoomalle, diagnosoimatta jéi 80 %
avokulmaglaukoomatapauksista (Quigley, West, Rodriguez ym. 2001). Glaukoomatapauksia siis
16ytdd sitd spesifisemmin mitéd korkeampien silméinpaineiden joukosta etsii, mutta samanaikaisesti
sensitiivisyys, eli todennékdisyys tavoittaa kaikki glaukoomatapaukset, vdhenee. (kuvaaja 2) Muita
riskitekijoitd kohonneen silménpaineen lisdksi ovat rotu, ikd, sukuhistoria, myopia, yollinen
hypotensio, vasospasmit (liittyen esimerkiksi migreenipdénsiarkyyn ja Raynauldin tautiin), uniapnea
ja diabetes mellitus. (Walker ja Piltz-Seymour, 2008)



KUVAAUJA 2. Silméinpaineen (IOP) sensitiivisyys ja spesifisyys
glaukooman havaitsemisen suhteen.
(Tielsch, Katz, Singh ym. 1991).
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3 GLAUKOOMA
3.1 Yleisti

Glaukooma, suomeksi silménpainetauti, on ndkéhermon etenevd neuropatia, jonka seurauksena
papillaan, hermosiiekerrokseen ja nikokenttéddn syntyy sairaudelle tyypillisid rakenteellisia ja
toiminnallisia vaurioita. Silménpainetauti on siis ilmauksena harhaanjohtava, eritoten kun puolella
glaukoomapotilaista kertamittauksella mitattu silménpaine on tilastollisesti normaali (Mukesh,
McCarty, Rait & Taylor, 2002 ja Walker & Piltz-Seymour, 2008). Myoskién glaukooman
diagnoosiin ei aina padsti yksiselitteisesti, ja usein diagnoosin asettamiseen kuluu useampi vuosi.
Useimmiten tauti etenee hitaasti ja nikdkenttdpuutosten etenemistéd voidaan hidastaa ladkkein,
laser-hoidoin ja leikkauksin.

Glaukooma voidaan luokitella eri perustein tiettyihin alaryhmiin. Glaukooma voi olla synnynnéinen
(kongenitaalinen) tai ns. hankittu. Se voidaan jakaa avo- ja sulkukulmaglaukoomaan sen mukaan,
milld mekanismilla kammionesteen kulku on vaikeutunut. Glaukooma voi olla myds primaarista tai
sekundaarista sen mukaan, liittyyko silmanpaineen nousuun muita tekijoitd vai ei. Primaarissa
glaukoomassa kohonneeseen silminpaineeseen ei liity muita osatekijoitd, kun taas sekundaarisessa
glaukoomassa jokin silménsisdinen tai -ulkoinen tekijé vaikuttaa silménpaineeseen. Sekundaarinen
glaukooma voi myds olla hankittu tai kongenitaalinen, avo- tai sulkukulmaglaukooma. (Kanski,
2007)

Kapsulaari- ja pigmenttiglaukooma ovat sekundaarisen avokulmaglaukooman muotoja. Niiden
patofysiologinen mekanismi on esitelty lyhyesti kappaleessa 3.3 (Glaukooman mekanismit).
Primaarisen ja sekundaarisen avokulmaglaukooman lisdksi avokulmaglaukooman mééritelméaén
voidaan lukea myds normaalipaineinen glaukooma. (Glaukooma. Kdypé Hoito -suositus, 2007)

3.2 Kansanterveydellinen merkitys

Glaukooma on maailmanlaajuisesti toiseksi yleisin sokeuden syy ja yleisin sokeuden syy
Euroopassa (EUGS, 2008 ja Ramulu & Friedman, 2008). Suomessa avokulmaglaukooma on
silminpohjarappeuman jilkeen yleisimpid rekisterdidyn nikévammaisuuden syitd (Ojamo, 2010).
On arvioitu, ettd vuoteen 2020 mennessi glaukoomaa sairastaa maailmanlaajuisesti 80 miljoonaa
ihmist4, ja 11.2 miljoonaa sokeutuu molemminpuolisesti taudin seurauksena (Quigley & Broman,
2006).

Niin glaukooman kuin sen aiheuttaman nikévammaisuuden esiintyvyys vaihtelee populaatioittain ja
glaukoomatyypeittdin. Avokulmaglaukoomaa tavataan eniten mustilla afrikkalaisilla ja
afrikkalaistaustaisilla viestoilld: prevalenssi afrikkalaisessa véestdssd on 3,1 %, kun
eurooppalaisilla prevalenssi on 1,9 % (Coffey ym. 1993 ja Buhrmann ym. 2000). Esimerkiksi
irlantilaisen tutkimuksen (Coffey, Reidy, Wormald ym. 1993) mukaan kaikkien glaukoomatyyppien
prevalenssi yli 50-vuotiaassa eurooppalaisessa véestdssd oli 2,4 %. (taulukko 1)

Sulkukulmaglaukooman prevalenssi on merkittédvisti suurempi kiinalaisilla ja jopa 35 % vieston
glaukoomaa sairastavista on molemminpuolisesti sokeita (Foster, Oen, Machin ym. 2000).
Pseudoeksfoliatiivista glaukoomaa niyttiisi esiintyvén eniten skandinaavisessa viestdssi (Ramulu
& Friedman, 2008).

Glaukooma on ennen kaikkea ikdéntyvien sairaus. Esiintyvyyden nousu iéin my6té on todettu
useissa tutkimuksissa (Sommer ym. 1991, Mitchell ym. 1996, Bonomi ym. 1998, Mukesh ym.
2002, Jonasson, 2003). Alle 40-vuotiailla tauti on hyvin harvinainen, yli 50-vuotiaista sitd sairastaa



1,5 % ja 80-vuotiaista jo yli 5 % (Toikkanen, 2008). Kéytdnnossi glaukooman idnmukainen riski
kaksinkertaistuu joka 10. vuosi (Glaukooma. Kéypa Hoito -suositus, 2007). ‘

TAULUKKO 1 - Avokulma- ja sulkukulmaglaukooman prevalenssi

populaatiopohjaisissa tutkimuksissa.
(Ramulu & Friedman, 2008)

Etnisyys |Eurooppa1aine Afrikkalaine [Latino Eteldaasialaine [Kiinalainen
n n n

Tutkimus (Maa) |[Roscommon, [Kongwa, Proyecto Ver, |Aravind, India [Tanjong Pagar,
West Ireland [Tanzania  |United States Singapore

[kd (vuosia) 50+ 40+ 40+ 40+ 40—79

Prevalenssi, kaikki  [2.4 4.2 2.1 2.6 3.7

glaukoomat (%)

Prevalenssi, primaari [1.9 3.1 2.0 1.7 1.8

avokulmaglaukooma

(%)

Prevalenssi, primaari (0.1 0.6 0.1 0.5 1.1

sulkukulmaglaukoom

a (%)

Prevalenssi, kohonnut{4.2 2.7 2.3 1.1 N/A

silménpaine (%) |

Kohonnut silménsisiinen paine on glaukooman tunnetuin ja tarkein riskitekijé, mutta vain pieni osa

okulaarisesta hypertensiosta johtaa manifestiin glaukoomaan. Y1i puolella glaukoomapotilaista

silménpaine on tilastollisesti normaali (10-21 mmHg) (Mukesh ym. 2002 ja Virta ym. 2009). Siitd

huolimatta paineen alentaminen on ainut tunnettu glaukooman hoitomuoto. Ién ja korkean

silmédnpaineen lisdksi my0s suku on kiistaton riskitekijd. Hollantilaisessa aineistossa (Wolfs, Klaver,

Ramrattan ym. 1998) glaukoomaa sairastavien sisaruksilla oli 9-kertainen riski sairastua

glaukoomaan verrattuna verrokkien sisaruksiin.

Huolimatta glaukooman kiistattomasti merkittavistd kansanterveydellisestd merkityksesti
esiintyvyytensi ja invalidisoivan lopputulemansa vuoksi, ei glaukooman seulontaan tai

diagnosointiin ole onnistuttu toistaiseksi 16ytdmédn tehokasta keinoa. Kehittyneissd maissa edelleen
alle puolet glaukoomaa sairastavista tietdd sairastavansa glaukoomaa (Mukesh ym. 2002 ja Virta
ym. 2009). Viestdpohjan yhi ikédintyessi ja elinajan pidentyessd glaukooman ja mahdollisesti myds
sen aiheuttaman ndkévammaisuuden esiintyvyys tulee lisdfintyméén ja siten kansanterveydellinen
merkitys yhd korostumaan.

3.3 Glaukooman mekanismit

3.3.1 Misti korkeq,painc aiheutuu?

Silménpaineen nousu aiheutuu yI/eenséi negteen ulosvirtauksen vaikeutumisesta
trabekkelivyGhykkeen alueella (Kiveld, 2011). Hypersekréetion aiheuttamaa silménpaineen nousua
ei juuri esiinny tai se on hyvinharvinaista (Kiveld, 2011).

e P



Eri glaukoomatyyppien patofysiologiset mekanismit eroavat toisistaan. Sulkukulmaglaukoomassa
ulosvirtauskanavat tukkiutuvat fysikaalisesti sddelihaksen pullistuessa etukammiota kohti
aiheuttaen siten kammiokulman sulkeutumisen. Kongenitaaliglaukooma selittyy paddosin
ulosvirtauskanavan rakenteellisilla sikiokautisilla kehityshéiri6illd (Wax, Clark & Civan, 2008),
jotka ovat usein perinnéllisid (Kiveld, 2011).

Avokulmaglaukooman useissa eri muodoissa nesteenpoistumisen patofysiologiaa on selitetty
trabekulaarivyohykkeeseen kertyvilla pigmenttiaineksella, jonka vuoksi matriksi tukkeutuu ja
kammionesteen poistuminen héiriintyy (Wax ym. 2008). On olemassa myds muita patofysiologisia
selitysmalleja. Pseudoeksfoliatiivisessa glaukoomassa etukammion rakenteisiin, eritoten linssin
kapseliin, kammiokulmaan ja korneaan, kertyy vaaleaa, sdikeistd materiaalia. Glaukoomatyypin
tarkempi patogeneettinen mekanismi ei ole tiedossa. (Riedel & Samuelson, 2008)
Pigmenttiglaukoomassa iiriksen epiteelistd irtoava hienojakoinen pigmenttiaines saostuu
etukammion rakenteisiin aiheuttaen siten kammiokulman ulosvirtausjérjestelmén vahittdista
tukkeutumista (Shields, 2008). Ylldmainittuja tiloja esiintyy kuitenkin myds silmissé, joihin ei
kehity glaukoomaa (Riedel & Samuelson, 2008 ja Shields, 2008). Ulosvirtauskanavan
tukkeutuminen saati kohonnut silménpaine eivit siis selitd kuin osan glaukooman
syntymekanismeista. Aina ei mydskdén ole tdysin selvdd, missd kohdassa nesteen ulosvirtaus
tarkalleen ottaen vaikeutuu glaukooman kehittyessa.

Fysiologinen ikddntyminen vaikuttaa silmén paineensaitelyjarjestelmédén. Tiedetddn, ettd idn myota
trabekkelivyohykkeen solukkuus vihenee, ja ekstrasellulaariset kertymat lisdéntyvit seka
trabekkelivyohykkeessi ettd uveoskleraalisessa ulosvirtauskanavassa. Vihentdmaélld nesteen
ulosvirtausta ndma tekijét altistavat silmid glaukooman kehittymiselle. (Wax ym. 2008)

Myds glukokortikoidit voivat aiheuttaa glaukoomaa samantapaisin mekanismein kuin primaarissa
avokulmaglaukoomassa. Ne viahentdvit kammionesteen ulosvirtausta ja jarjestavat
trabekkelivyShykkeen mikrofilamentteja uudelleen aiheuttamalla siten trabekkelivyShykkeen
solukkoon toimintavajausta, ja nostavat titen silménpainetta. (Clark, Wilson, McCartney ym. 1994)
My®ds useita glaukoomaan liittyvid proteiineja sekd geenejé ja niiden mutaatioita on tunnistettu.
Esimerkiksi myosilliini- ja optineuriini-geenimutaatioiden ajatellaan olevan vastuussa
autosomaalisesti dominantisti periytyvasta primaarista avokulmaglaukoomasta. (Rezaie ym. 2002 ja
Forsman ym. 2011)

3.3.2 Miti korkea paine aiheuttaa?

Kohonnut silménpaine on glaukooman synnyn ja progression kausaalinen riskitekijé, oli
paineennousun syy tiedossa tai ei. (Gordon ym. 2002 ja Heijl ym. 2002) Glaukomatoottisten
vaurioiden kehittymisessé vallitsee kaksi hypoteesia. Ensimmadisen mukaan pitkittyneen kohonneen
silménpaineen vaikutuksesta retinan gangliosolukkoon kohdistuu painetta, joka mekaanisesti
vaikeuttaa solujen ravinnonsaantia, ja siten aiheuttaa solukuolemaa. (Flammer, 1994) Toisen
keskeisen hypoteesin mukaan heikentyneelld verenkierrolla ja siten kroonisella hypoksialla tai
iskemialla on merkittdvé osansa ndkéhermon neuropatian kehittymisessé. (Tielsch ym. 1995 ja
Johnson ym. 2000) Viimeaikaisten tutkimusten perusteella ndk6hermon vaurioiden on arvailtu
voivan syntya tai edetd esimerkiksi oksidatiivisen stressin, eksitotoksisuuden, vapaiden radikaalien,
neurotrofiini-vajauksen, inflammatoristen sytokiinien, poikkeavan immuunivasteen tai muiden vield
tuntemattomien tekijéiden vaikutuksesta. (Wax ym. 2008)

Yksinkertaisemmin voisi sanoa, ettd glaukoomaattisen silmén neuroneissa, retinan glia-soluissa ja
nékdhermossa on siis syystd tai toisesta ylimédarin fysiologista stressid, joka johtaa solukkojen
ennenaikaiseen kuolemaan, ja jonka seurauksena glaukomatoottinen optinen neuropatia kehittyy.



(Wax & Tezel, 2002)

Glaukooman patogeneesin solutason mekanismeja ei edelleenkddn tdysin ymmaérretd. On
epatodenndkdistd, ettd yksittdinen patofysiologinen mekanismi selittdisi glaukooman synnyn tai
progredioimisen kaikilla potilailla. Todenndkoisesti sairauden puhkeamisen ja etenemisen
mekanismeja on useita, ja jokaisella mekanismilla on kliiniseen fenotyyppiin vaihtelevia
vaikutuksia.

Glaukoomalle tyypillinen optinen neuropatia syntyy ja etenee vaivihkaa vuosien kuluessa padosin
oireettomana. Patofysiologisen prosessin ajatellaan tapahtuvan retinan gangliosoluissa hitaan,
degeneratiivisen apoptoosin kautta (Wax ym. 2008). Glaukoomamuutosten kehittyessi ndkdhermon
pédssd voidaan havaita ekskavaatiota, eli keskikuopan laajenemista, ja nystyd ympérdivan
neuronien aksonipuuston ohenemista. Hermoséickerroksessa voidaan usein havaita muutoksia jo
ennen kuin ne ovat todettavissa ndkohermon pédssé tai nakokentédssd, ja nikohermon paénkin
muutokset yleensa edeltdvit nakokenttamuutoksia (Glaukooma. Kaypéd Hoito -suositus, 2007).
Tyypillisesti ensin heikkenee perifeerinen ndkokyky, ja vahitellen ndkokenttdpuutoksia ilmaantuu
myo0s keskeisen ndon alueelle. Joskus keskeisid nakokenttédpuutoksia ilmaantuu jo taudinkulun
alkuvaiheessa. Glaukooma johtaa, hoitamattomana ja usein hoidettunakin, aikanaan nikdkyvyn
osittaiseen tai totaaliseen menetykseen.

3.4 Diagnostiikka ja hoitovaihtoehdot
3.4.1 Diagnostiikka

Glaukooman diagnoosikriteereistd ei tieteellisessd kirjallisuudessa ole esitetty yksiselitteistd ja
yleisesti hyvaksyttyd maaritelmad. Kaytdnnossi diagnoosi perustuu useiden eri
tutkimusmenetelmien avulla saadun informaation yksilolliseen tulkintaan. Suomalaisen glaukooman
Kaypa Hoito -suosituksen (2007) mukaan diagnoosi perustuu ndkéhermon pédn,
hermosaiekerroksen, nidkdkentédn, silménpaineen ja kammiokulman tutkimiseen.

Néontarkkuuden ja silménpohjan tutkiminen kuuluvat silmén perustutkimuksiin. Yleisléakéri voi
lisdksi mitata silménpaineen: kdytinndssa toistetusti todettu kohonnut silménpaine edellyttad
tarkempaa glaukoomaselvittelyd. Diagnoosin tekee ldhes aina silmaldédkari. Tutkimuksia
maédrittiessd on otettava huomioon potilaan iké, glaukooman vaikeusaste ja muut mahdolliset
silmdsairaudet. (Glaukooma. Kidypd Hoito -suositus, 2007)

Diagnostiikan osuvuus kasvaa, kun yhdistetdidn usealla eri tutkimusmenetelmalld saatua tietoa.
Silménpaineen lisdksi suositellaan glaukoomadiagnoosin tueksi vdhintdan gonioskopiaa ja
ndkokenttatutkimusta. Nakokenttd ja silménpaine suositellaan tutkittaviksi toistetusti. Ndkohermon
péén ja hermosiiekerroksen valokuvaus helpottaa ja varmentaa glaukooman diagnostiikkaa antaen
objektiivisemmin arvioitavaa informaatiota ndk6hermon pééin ja hermoséiekerroksen tilasta. MyGs
uudet hermosdiekerroksen paksuutta mittaavat menetelmét voivat antaa viitteitd kehittyvésta
glaukoomavauriosta, vaikka nikokenttdpuutoksia ei olisikaan dokumentoitavissa (Zangwill ym.
2005 ja Nukada ym. 2012) Kammiokulman tutkiminen eli gonioskopia on vilttdméton diagnostinen
tutkimus avo- ja sulkukulmaglaukooman erottelua varten. (Glaukooma. Kaypé Hoito -suositus,
2007)

3.4.2 Hoitovaihtoehdot

Glaukoomaa hoidetaan alentamalla silménpainetta ladkityksen, laserhoidon, syklofotokoagulaation
tai leikkaushoidon avulla. Yleensi aloitetaan ladkehoidolla, jolloin vaihtoehtoja eri 1ddkeryhmien



suhteen on runsaasti. Lasertrabekuloplastia eli kammiokulman laserhoito (LTP) on hyvé vaihtoehto
ensilinjan hoidoksi 1ddkityksen sijaan tai jatkossa, mikéli yksinkertaisella ladkitykselld ei
ladkehoidon toteutuksessa ilmenee motivaatio-ongelmia (Kanski, 2007 ja EUGS, 2008). Euroopan
glaukoomaseuran suosituksen (2008) mukaan on syytd harkita toimenpiteitd, mikéli hoitotasapainon
saavuttamiseksi tarvitaan enemmaén kuin kaksi ladkettd. Aloitettaessa hoito LTP:1la noin puolet
potilaista ei tarvitse 14dkitystd 1-2 vuoden kuluttua (Glaukooma. Kéypd Hoito -suositus, 2007).
Hoidon silménpainetta laskeva vaikutus heikkenee noin 8% vuosittain (Eendebak ym. 1990 ja
Chung ym. 1998), ja yleensi ladkitys joudutaan aloittamaan muutamien vuosien kuluttua.

FErityisen korkean silménpaineen tapauksissa voidaan harkita hoidon aloittamista myds
leikkaushoidolla eli yleisimmin trabekulektomialla, jossa kovakalvoon tehdyn l&pén alle tehddén
reikd etukammioon kammionesteen johtamiseksi reién kautta episkleraalisiin laskimoihin.
Iridotomia on ahdaskulmaglaukoomassa tehtdva toimenpide, jossa tehddén laserilla aukkoja
vérikalvoon etu- ja takakammion paine-eron tasoittamiseksi. Leikkaushoitoon voidaan paétyd myos,
mikaéli ladkehoidolla tai LTP:1la ei ole padsty tavoitepaineeseen, tai mikéli potilas ei sovellu
lasertrabekuloplastiaan (Kanski, 2007). Leikkaushoito laskee silmédnpainetta tehokkaammin kuin
ladkitys ja laserhoito ainakin korkeapaineisissa silmissd, mutta sen riskit ovat lddke- ja laserhoitoa
vakavampia. (Glaukooma. Kaypad Hoito -suositus, 2007) Syvé sklerotomia edustaa ei-invasiivista
filtraatiokirurgiaa ollen toimenpiteend trabekulektomiaa turvallisempi, muttei ylld samoihin
tuloksiin vaikuttavuudessaan. (Walker & Piltz-Seymour, 2008) Syklofotokoagulaatiolla ja
jdddytyshoidolla voidaan vdhentdd kammionesteen muodostusta tuhoamalla corpus ciliarea silmén
pinnalta késin.

Ennen glaukooman hoidon aloitusta arvioidaan ja asetetaan tavoitepainetaso, joka hoidolla pyritdan
saavuttamaan. Suomessa silmanpaineen minimitavoitetaso on 25% ldhtotasoa matalammalla.
Periaatteessa tavoitellaan sitd painetasoa, jolla glaukomaattisia vaurioita ei synny, tai jolla olemassa
olevat vauriot eivit etene. (Glaukooma. Kdypd Hoito -suositus, 2007) Oletuksena siis useimmiten
toimii se, ettd hoidon aloitusta edeltényt silménpaineen taso on aiheuttanut glaukomaattisia
vaurioita, ja on siten liian korkea. Hoidon alussa pyritdin myos arvioimaan kunkin potilaan
yksil6llinen taudin etenemisnopeus, mieluiten ensimmaisten 2-3 vuoden aikana (EUGS, 2008).
Hoidon tavoitteena on my0s riittdva hoidon tehon monitorointi, jolloin myds taudin
etenemisnopeutta voidaan arvioida. Hoidon aikana seurataan ndkdhermon piété ja nikdkenttéd, ja
mikéli nédissd havaitaan taudin etenemistd, on hoidon tavoitepainetaso asetettava alemmas. (Kanski,
2007)



4 GLAUKOOMAN LAAKEHOITO
4.1 Yleistid

Piddasialliset tavoitteet glaukooman hoidossa ovat funktionaalisen ndkdkyvyn sekd eldmanlaadun
yllépito. Laajat kliiniset tutkimukset ovat osoittaneet, ettd silménpohjamuutosten etenemisen
chkdiseminen glaukomaattisissa silmissé kohonnutta silménpainetta alentamalla on hy6dyllista.
(Walker & Piltz-Seymour, 2008) Tdma onkin toistaiseksi ainut hoitokeino kaikissa
glaukoomatyypeissd ja padosin painetta pyritdan alentamaan 148kehoidolla. Tietyilld
glaukoomalddkkeilld on esitetty olevan my0s verenvirtausta parantavia tai neuroprotektiivisia
ominaisuuksia. Viitteiden tueksi ei ole kuitenkaan esitetty kattavia kliinisid tutkimuksia. (Maattd &
Puska, 2009)

Glaukooman ladkehoito toteutetaan padosin paikallisilla tippa- ja geelivalmisteilla, joita kaytetdén
sddnnollisesti ja jatkuvasti. Ladkityksen tarve ja laatu tulisi suunnitella yksildllisesti potilaan ika,
perussairaudet ja glaukooman vaikeusaste sekd ladkitykselld todenndkdisesti saavutettava teho
huomioon ottaen. Pddperiaatteina tulisi valita laéke, jolla on vahéisimmét sivuvaikutukset. Valittua
ladkehoitoa tulisi kdyttda pienimmalld mahdollisella annoksella ja mahdollisimman harvoin
annosteltuna. Léadkehoito tulisi aloittaa padasiassa yhdelld ladkkeelld, useimmiten hyvid
vaihtoehtoja alkajaiseksi ovat prostaglandiinianalogi tai beetasalpaaja. (Kanski, 2007 ja Walker &
Piltz-Seymour, 2008)

Ladkehoidon vaikuttavuutta ja toteutumista tulisi kontrolloida riittdvén tihedsti. Suomalainen Kéypa
Hoito — suositus (2007) ei ole antanut lddkehoidon tehon ja sivuvaikutusten kontrolloimisesta
erillistd aikataulusuositusta. Sen mukaan suositeltava paineenlasku ldhtotilanteesta on vahintéén 25
%. Uuden lddkkeen aloittamisen jélkeen yli neljdn elohopeamillimetrin silménpaineen lasku
voidaan tulkita merkitseviksi. Jos merkitsevad silménpaineen laskua ei ole tapahtunut, voidaan
ladkeaine vaihtaa toiseen tai lisitd rinnalle toinen lddkeaine. Glaukooman Kdypé Hoito -suosituksen
(2007) mukaan tulisi ensisijaisesti kokeilla vaihtoa toiseen lddkeaineeseen ladkityksen lisddmisen
sijaan. Kaypa Hoito -suosituksen mukaisia paikallisldékkeiden tehoeroja voi tarkastella taulukosta
2. Eri lddkkeiden silménpainetta alentava teho voi vaihdella my6s potilaskohtaisesti. Kun
glaukoomaa on péétetty alkaa hoitaa, on ladkehoito kaytdnnossé elinikdinen. Tarkemmin
ladkehoidon kohdentamista ja seurantaa késitellddn kappaleessa 4.4.3.

Téssd luvussa kasitelldén kunkin glaukoomaan kaytettavin 1ddkeaineryhmén vaikutusmekanismeja,
tehoa ja sivuvaikutuksia erikseen, seuraavia poikkeuksia lukuun ottamatta. Ainoaa oraalista
glaukoomalddkettd asetatsoliamidia kdytetdan edelleen, mutta sen systeemiset sivuvaikutukset
rajaavat kdyton ldhinnd hankaliin glaukoomatapauksiin, lyhytaikaiseen kayttoon sekd
ensiaputilanteisiin esimerkiksi sulkukulmaglaukoomakohtauksessa, jossa sitd voidaan kayttdd myos
suonensisdisesti. Harvoin systeemisend ladkkeend voidaan akuutissa glaukoomakohtauksessa
kéyttdd myds mannitolia, joka laskee silménpainetta poistamalla kammionestettd osmoottisen
paineen avulla. (Ylitalo, Salminen & Huupponen, 2011)

Silménpainetta alentavat lddkkeet joko vdhentdvdt kammionesteen muodostusta, helpottavat sen
ulosvirtausta tai vaikuttavat molemmin tavoin. Kammionesteen muodostumista sddekehén
epiteelissd voidaan vahentdd sekd adrenergisilld agonisteilla ettd antagonisteilla: sekd alfa2-
reseptorien stimulaatio ettd beeta-reseptorien antagonisointi vihentévit kammionesteen
muodostumista. T4lld tavoin vaikuttavia lddkeaineita ovat beetasalpaajat, sympatomimeetit sekd
hiilihappoanhydraasin estdjat. Kammionesteen ulosvirtaukseen vaikuttavia glaukoomalédkkeitd
ovat sekd parasympato- ettd sympatomimeetit ja prostaglandiinijohdokset. (Ylitalo, Salminen &
Huupponen, 2011) Viime vuosien ajan glaukooman ladkehoidon perustan ovat muodostaneet
prostaglandiinianalogit ja beetasalpaajat.



TAULUKKO 2. Glaukoomaliizikkeiden paineenlaskuteho ja ladkitysvaihtoehtojen erot.
(Glaukooma. K&ypa Hoito —suositus, 2007)
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4.2 Paikallisldéikkeiden vaikutusmekanismit ja teho
4.2.1 Beetasalpaajat

Bectasalpaajat ovat olleet oleellinen osa glaukooman hoitoa 70-luvulta saakka, jolloin ensimmaiset
paikalliset beetasalpaajavalmisteet tulivat markkinoille. (Gross, 2008) Beetasalpaajat alentavat
silmédnpainetta vahentaiméalla kammionesteen muodostumista sidekehén epiteelissd salpaamalla
sielld adrenergisia B-reseptoreita. (Gross, 2008 ja Ylitalo ym. 2011) Suomessa glaukooman hoidossa
ovat kdytossd epdselektiivinen beetasalpaaja timololi sekd B1-selektiivinen betaksololi. Ne alentavat
silménpainetta seké paikallisesti ettd systeemisesti kéytettyind. Glaukooman hoidossa beetasalpaajia
kéytetddn paikallisesti tippoina. Tavallisesti molempia annostellaan kahdesti péivéssa (2,5 tai 5
mg/ml), mutta depottippoina (1 mg/ml) timololia voidaan annostella kerran péivissé (Ylitalo,
Salminen & Huupponen, 2011). Usein jo 1ddkeaineen alhaisemmilla konsentraatioilla saadaan
valtaosalle potilaista riittdvd hoitovaste. (Gross, 2008) Timololia on my9s useissa
yhdistelmavalmisteissa ja se kuuluukin glaukooman ladkehoidon perusarsenaaliin.

Timololi on betaksololia kidytetympi glaukooman paikallishoidossa epdselektiivisyydestidn
huolimatta. Se on betaksololia hieman tehokkaampi (taulukko 2), alentaen tutkimusten mukaan
silménpainetta ainakin 20-25% silmén painetasosta riippuen. (Glaukooma. Kidypd Hoito —suositus,
2007, EUGS, 2008 ja Gross, 2008) Maksimaalinen paineenlaskuteho saavutetaan noin kahden
tunnin kuluttua 1dikkeenotosta. Systeeminen beetasalpaus heikentédd paikallisen beetasalpaajan
tehoa. Glaukoomaldédkkeistd erityisesti beetasalpaajien teho voi my®ds hiipua ajan myotd. (Maittd &
Puska, 2009) Beetasalpaaja on hieman prostaglandiinijohdoksia turvallisempi aloitusldéke leikkaus-
ja tulehduspotilailla. Beetasalpaajien kidyton vasta-aiheita ovat II- ja IlI-asteen eteis-kammiokatkos,
matala verenpaine tai hidas syke, hoitamaton syddmen vajaatoiminta ja krooninen ahtauttava
keuhkosairaus tai astma. (Gross, 2008)

4.2.2 Prostaglandiinianalogit
Prostaglandiinianalogit kuuluvat glaukoomaldékkeiden nuorempaan sukupolveen, joka on

osoittanut lupaavia tuloksia glaukoomaldékityksen saralla ja sivuuttanut nopeasti timololin paikan
glaukooman ensilinjan ldikkeend. Prostaglandiinijohdannaiset, toisin kuin beetasalpaajat, lisddvat



kammionesteen ulosvirtausta uveoskleraalisen reitin kautta. Tdmaén ajatellaan selittdvén niiden
silménpainetta alentavan vaikutuksen. Prostaglandiinianalogeista yleisimmin on kiytdssa
latanoprosti. Uudempia ryhmin lddkeaineita ovat bimatoprosti, travoprosti ja tafluprosti. Kaikki
ryhmin lddkeaineet annostellaan kerran vuorokaudessa ja ne ovat varsin hyvin siedettyji
sivuvaikutustensa puolesta (Gross, 2008). Kaikki prostaglandiinianalogit tafluprostia lukuun
ottamatta ovat saatavina myos yhdistelmédvalmisteina timololin kanssa. Tafluprostista on
markkinoilla sdilontiaineeton kerta-annospipetillinen valmiste. (Pharmaca Fennica, 2012)

Latanoprosti laskee silménpainetta noin 3-4 tunnin kuluttua annostelusta, enimmd&isvaikutus
saavutetaan 8-12 tunnin kuluttua ja 1d4kkeen tehon vaihtelu on véhéistd vaikutusaikaan ndhden.
Toisaalta alan kirjallisuuden mukaan prostaglandiinianalogien tiyden tehon saavuttamiseen menee
jopa 4-6 viikkoa (Méittd & Puska, 2009). Prostaglandiinijohdokset ndyttdvit alentavan
silménpainetta jonkin verran timololia tehokkaammin (taulukko 2). 6-12 kuukauden seurannassa
latanoprosti alensi silménpainetta 1-2 mmHg enemmén kuin timololi (Glaukooma. Kdypd Hoito —
suositus, 2007). Euroopan glaukoomaseuran suosituksen (2008) mukaan latanoprosti alensi
silménpainetta 1dhtotasosta jopa 31 %. My0s bimatoprosti ja travoprosti ndyttévit olevan
vaikutuksiltaan ja teholtaan latanoprostin kaltaisia. (Glaukooma. Kiypd Hoito — suositus, 2007,
Gross, 2008, EUGS, 2008 ja Ylitalo ym. 2011)

4.2.3 Hiilihappoanhydraasin estijiit

Kammionesteen aktiivisessa erityksessa tirked entsyymi on hiilihappoanhydraasi, joka katalysoi
hiilidioksidin ja veden yhtymisti bikarbonaatiksi. Hiilihappoanhydraasin estdjét puuttuvat nimensé
mukaisesti tihén katalyysiin todennidkoisesti estdamaélld bikarbonaatin muodostumista
hiilidioksidista, ja siten vihentden kammionesteen eritystd. Hiilihappoanhydraasin estdjien
vaikutusmekanismi glaukoomassa on kuitenkin vield osittain selvittdmattd. Hiilihappoanhydraasin
estijid kiytetdin sekd akuutissa ettd kroonisessa glaukoomassa. Paikallisesti kiytettidvid
hiilihappoanhydraasin estijid ovat brintsoliamidi ja dortsoliamidi, ja ne ovatkin osittain korvanneet
systeemisesti annettavan asetatsoliamidin. (Ylitalo, Salminen & Huupponen, 2011)

Paikalliset hiilihappoanhydraasin estdjit laskevat ilmeisesti silménpainetta timololia heikommin.
Glaukooman Kéypa Hoito — suosituksen (2007) mukaan silménpaine laskee niilld 1-2 mmHg
timololia vihemmain (taulukko 2). Euroopan glaukoomaseuran suosituksen (2008) mukaan
saavutetaan parhaimmillaan 20 % lasku ldht6tasosta. Brintsoliamidin ja dortsoliamidin tehot
vastasivat toisiaan kiytettdessa niitd yksittdisladkityksind 2-3 kertaa péivissd tai kahdesti paivissa
timololin lisdni. Tutkimukset ovat my0s osoittaneet hiilihappoanhydraasin estdjien soveltuvan
saavutettavan lisdtehon puolesta hyvin yhdistelmaldakityksen osaksi (Gross, 2008).

4.2.4 Sympatomimeetit — parasympatomimeetit

Sympatomimeeteisti paikallisina glaukoomaldikkeind Suomessa tunnetaan apraklonidiini sekd
brimonidiini. Néistd kdytetympi brimonidiini on hyvin selektiivinen adrenergisten alfa2-reseptorien
agonisti. Se vdhentdd silmanpainetta hidastamalla kammionesteen muodostumista seké
mahdollisesti helpottaa myos kammionesteen poistumista. Apraklonidiini toimii samalla tavoin.
Brimonidiinia (2 mg/ml) tiputetaan kahdesti pdivissi. (Gross, 2008 ja Ylitalo ym. 2011)
Teholtaan brimonidiini on ilmeisesti hieman timololia heikompi ja se on huomattavasti
lyhytvaikutteisempi. Haettaessa tasaisempaa ja tehokkaampaa vaikutusta brimonidiinia voidaan
annostella kolmasti péivissd. (Maittd & Puska, 2009) Glaukooman Kaypd Hoito — suosituksen
(2007) mukaan 12 tuntia lddkkeen tiputtamisen jélkeen mitattuna brimonidiini alentaa
silménpainetta keskimairin 1,9 mmHg vihemman kuin timololi (taulukko 2). Sympatomimeetit
soveltuvat 13hinnd avokulmaglaukooman hoitoon, eiké apraklonidiinia juuri kéytetd kroonisen
glaukooman hoidossa (Gross, 2008 ja Ylitalo ym. 2011). Brimonidiinilla on arveltu olevan my0s



potentiaalisia neuroprotektiivisia vaikutuksia, joskaan tuloksia sen suhteen ei tutkimuksissa
toistaiseksi ole saatu. (Gross, 2008)

Parasympatomimeeteistd glaukooman hoidossa kéaytetddn vield pilokarpiinia, joka alentaa
silménpainetta supistamalla siliaarilihasta, ja siten helpottamalla kammionesteen poistumista
trabekkelivydhykkeen kautta. Miootit olivat ensimmaisid glaukooman hoidossa kéytettyjd
lddkeaineita, mutta pilokarpiinin asema glaukooman hoidossa on vihentynyt huomattavasti
viimeisen vuosikymmenen aikana suositeltavampien lddkevalmisteiden tultua markkinoille.
Pilokarpiini on nimittdin suhteellisen lyhytvaikutteinen ja sen aiheuttamat paikalliset
sivuvaikutukset ovat kohtalaisen yleisii. Paikallisia pilokarpiinitippoja kéytetdédn vield ajoittain
sulkukulmaglaukooman hoidossa tai yhdistelméldakityksen osana sitd sietéville. Pilokarpiini laskee
silménpainetta noin 20-30 %, ja sitd voidaan kdyttid myds yhdistelmaldakityksen osana esimerkiksi
beetasalpaajien kanssa hoidon tehostamiseksi. (Gross, 2008)

4.2.5 Yhdistelmivalmisteet

Glaukoomalidkkeiden paikalliset yhdistelmédvalmisteet ovat télld hetkelld timololin ja toisen
glaukooman hoidossa kéytettdvin lddkeaineen yhdistelmid. Téné pdivénd saatavilla olevia
lddkeaineiden yhdistelmévalmisteita ovat pilokarpiinin, brimonidiinin, hiilihappoanhydraasin
estdjin (brintsoliamidi, dortsoliamidi) tai prostaglandiinianalogin (latanoprosti, bimatoprosti,
travoprosti) kombinaatiot timololin kanssa. (Ylitalo, Salminen & Huupponen, 2011)
Yhdistelmévalmisteita annostellaan 1ddkeaineyhdistelmésté riippuen kerran tai kaksi kertaa
vuorokaudessa. (Glaukooma. Kdypd Hoito — suositus, 2007)

Glaukooman Kiypi Hoito — suosituksen mukaan timololin ja latanoprostin yhdistelméldikitys
laskee silménpainetta keskimédrin 1,1 mmHg enemmaén verrattuna latanoprostiin yksindén ja
keskimdirin 2,4 mmHg enemmin verrattuna timololiin yksindén. Timololin ja travoprostin
yhdistelmivalmiste on lihes yhti tehokas kuin timololia ja latanoprostia sisdltivi valmiste, ja yhté
tehokas kuin lddkeaineet erikseen kiytettyind. Dortsoliamidin ja timololin yhdistelmévalmiste
laskee ilmeisesti silménpainetta yhtd tehokkaasti kuin kyseiset lddkeainect erikseen kiytettyind.
Brimonidiinin ja timololin yhdistelménvalmiste ilmeisesti laskee silménpainetta 1 mmHg enemmén
kuin timololi ja keskimiirin 1,8 mmHg enemmén kuin brimonidiini yksinddn. (Glaukooma. Kéypa
Hoito — suositus, 2007)

4.3 Liaidkkeiden sivavaikutukset
4.3.1 Yleisti

Glaukooman hoidossa kiytettivilli lidkkeilld on sekd paikallisia ettd systeemisid sivuvaikutuksia,
joista yleisimmit eivit uhkaa henked tai nakokykyd. Joitain potentiaalisesti jopa henked tai
nikokykyd uhkaavia sivuvaikutuksia on glaukoomaldakkeilldkin olemassa. Niiden vilttimiseksi
oikea potilasvalinta, seki oikean ldikkeen valinta oikealle potilaalle, on olennaista. Sivuvaikutukset
vaihtelevat lddkeaineen ja my0s potilaan mukaan, ja tietyt erityisryhmit, kuten ikdantyneet potilaat,
ovat alttiimpia kokemaan sivuvaikutuksia. Toisaalta tiettyjd lddkkeitd ei sivavaikutustensa vuoksi
suositella kiiytettdviksi tiettyjen potilasryhmien kohdalla. Esimerkiksi paikallisiakaan beetasalpaajia
ei ole perusteltua miiriti astmaa tai sairas sinus -oireyhtymaé sairastavalle potilaalle. (Ylitalo,
Salminen & Huupponen, 2011)

Allergiset reaktiot voivat ilmetd vain paikallisina tai systeemisini reaktioina aina anafylasiaan
saakka. Yleisimmin allergiaa aiheuttavat brimonidiini ja hiilihappoanhydraasin estdjit. Useimmat
sulfa-allergikot saattavat sietdd brintsoliamidia ja dortsoliamidia, mutta niitd tulisi vélttdd, jos



potilas on saanut aikaisemmin anafylaktisen reaktion sulfasta. (Médttd & Puska, 2009) Myos
paikallisten ldfkeaineiden apuaineet voivat allergisoida tai aitheuttaa joillekin sivuvaikutuksia.
Muun muassa siiléntdaineena kdytetyn bentsalkoniumkloridin on todettu aiheuttavan toksisia,
tulehduksellisia, degeneratiivisia ja allergisia reaktioita (Pharmaca Fennica, 2012).

Suurin osa potilaista sietdd kuitenkin yhté tai useampaa paikallisladkitystd ilman havaittavia
sivuvaikutuksia. (Walker & Piltz-Seymour, 2008) Silmélddkkeet myds aiheuttavat harvoin
systeemisid haittoja, kun niiden kdyt6ssd vain noudatetaan annettuja ohjeita. (Salminen, 2010)

4.3.2 Paikalliset sivuvaikutukset

Kéytinndssd kaikkia paikallisia glaukoomaldédkkeitd kaytettdessd esiintyy paikallisina
sivuvaikutuksina ajoittain silmien punoitusta, drsytystd, kirvelyd, silmien vetistystd, roskan tunnetta
silméssd ja hetkellistd nd6n sumentumista. Yleisimpid sivuvaikutuksia ovat sidekalvon punoitus,
kirvely ja kuivuus. Herkkésilmiiset ja allergiset potilaat saavat usein drsytysoireita. (Madattd &
Puska, 2009) Arsyttivid paikallisoireita ilmoitetaan olevan muun muassa apraklonidiinilla,
brimonidiinilla, beetasalpaajilla ja paikallisesti annosteltavilla hiilihappoanhydraasin estéjilla.
(Pharmaca Fennica, 2012) Ne johtuvat padpiirteisséén siitd, ettd paikalliset 1ddkeaineet muuttavat
kyynelnestettd ja haittaavat sarveiskalvon ja silmdmunan seké -luomien pintakerroksen toimintaa.
(Salminen, 2010)

Silmitippojen siilontdaineena kiytettdvan bentsalkoniumkloridin on Kaypé Hoito -suosituksessa
(2007) todettu voivan aiheuttaa allergisia sekd toksisia reaktioita. Hatisen ym. (1985) tutkimuksessa
todettiin bentsalkoniumkloridin aiheuttavan kontaktiallergiaa 3.7 %:lla sdilontdaineellisten
silmétippojen kdyttjistd. Brimonidiinista maailmalla markkinoille viime vuosina tullut valmiste,
jossa bentsalkoniumkloridi-sdiléntdaine on vaihdettu Purite-sdilontdaineeseen, on vihentinyt
paikallisen brimonidiinivalmisteen aiheuttamien allergisten reaktioiden méérén puoleen (Gross,
2008). Suomessa ei titd valmistetta myydad. Sen sijaan Suomessakin myytdvin
travoprostivalmisteen ja travoprosti-beetasalpaaja-yhdistelmévalmisteen sdilontéaine on hiljattain
vaihdettu bentsalkoniumkloridista polyquadiin.

Myds beetasalpaajilla on raportoitu paikallisia allergisia reaktioita. (Ylitalo, Salminen &
Huupponen, 2011) Muutoin niitd siedetdén paikallisten sivuvaikutusten osalta hyvin.
Prostaglandiinianalogien aiheuttamat haitat ovat pddasiassa paikallisia ja my0s varsin vihdisii.
(Gross, 2008) Ainakin latanoprosti voi pitkdédn kdytettdessa lisdtd virikalvon ruskeaa
pigmentaatiota. Sidekalvon verestystd esiintyi erddssd tutkimuksessa jopa 45 prosentilla
bimatoprostin kdyttdjistd, mutta se aiheutti potilaille useimmiten vain vdhéisté haittaa.
(Higginbotham, Schuman, Goldberg ym. 2002) Liséksi voi ilmetd silméripsien ja ympéroivien
ihokarvojen muutoksia sekd paikallista drsytystd. Prostaglandiinianalogit saattavat aiheuttaa myos
ripsien kasvamista, sivuvaikutusta jota myos kauneusteollisuus on maailmalla kayttényt hyvikseen
(Kalliokoski, 2009). Muiden prostaglandiinianalogien sivuvaikutukset ovat samankaltaisia. (Ylitalo
ym. 2011 ja Pharmaca Fennica, 2012)

Erot hiilihappoanhydraasin estdjien brintsoliamidin ja dortsoliamidin sivuvaikutusten suhteen ovat
pienid ja sivuvaikutukset rajoittuvat yleensé paikallisiin drsytysoireisiin. (Ylitalo, Salminen &
Huupponen, 2011) Kontrolloidussa kliinisessi tutkimuksessa (Strahlman, Tipping & Vogel, 1996)
dortsoliamidia kdyttineistd potilaista noin 1/3 koki paikallisina sivuvaikutuksina polttelua, pistelyd
tai epdmiellyttdvid tuntemusta. Kuitenkin vain viisi % potilaista lopetti paikallisen dortsoliamidin
kdyton sivuvaikutusten takia, joista valtaosa oli paikallisia.

Brimonidiini ndyttdd aiheuttavan paikallista drsytystd ja kirvelyd, mutta merkittdvimpéna
paikallisena haittana lidkeaineen kohdalla lienee silmén pinnan kuivuminen (Pharmaca Fennica,



2012). Pilokarpiinin yleisimpii paikallisia sivuvaikutuksia ovat yleisten érsytysoireiden lisdksi
mustuaisen supistumisesta seuraavat naén hdmartyminen, heikkeneminen tai nikohéiriot,
lasiaismuutokset sekd paikallinen drsytys ja silmédluomikipu. (Gross, 2008 ja Pharmaca Fennica,
2012) Pilokarpiinin harvinainen, mutta vakava paikallinen sivuvaikutus on verkkokalvon irtauma.
(Pharmaca Fennica, 2012)

433 Systeemiset sivuvaikutukset

Kaikilla paikallisesti kiiytettdvilld glaukoomalédikkeilld on potentiaalisesti my0s systeemisid
sivuvaikutuksia, jotka kuitenkin ovat suhteellisen harvinaisia. Prostaglandiinianalogien kohdalla
systeemisid sivuvaikutuksia esiintyy erittdin harvoin, joskin niiden on epdilty yksittdistapauksissa
pahentaneen muun muassa astmaa tai hengenahdistusta. (Gross, 2008 ja Pharmaca Fennica, 2012)
Glaukooman hoito silméspesifisin, minimaalisen méaérén 14akettd sisdltdvin ja verenkierrossa
inaktivoituvin prostaglandiinijohdoksin onkin ratkaisevasti vahentanyt glaukoomalddkkeiden
systeemisid haittoja. (Salminen, 2010)

Merkittavimpid paikallisldikitysten systeemisia sivuvaikutuksia lienee beetasalpaajilla. Timololin
paikallisen annostelun jilkeen on dokumentoitu keskushermosto-oireita, bradykardiaa,
johtumish&iriditd, syddmen vajaatoiminnan pahenemista ja muita sydénoireita sekd keuhko-
obstruktion pahenemista. Beetasalpaajien aiheuttama bronkospasmi on potentiaalisesti
hengenvaarallinen haittavaikutus (Kanski, 2007). Beetasalpaajien paikallisessa kiyt0ssé tulisikin
noudattaa samoja kontraindikaatioita kuin systeemisessé kaytossd (Ylitalo, Salminen & Huupponen,
2011), eikd tdten aloittaa beetasalpaajaldédkitystd astmaatikolle tai keuhkokroonikolle. B1-
sclektiivinen betaksololi aiheuttaa systeemisid haittoja timololia vahemmin (Ylitalo, Salminen &
Huupponen, 2011), mutta on heikomman tehonsa vuoksi Suomessa “isoveljeddn” selvisti
vihemman kéytetty glaukoomalédke.

Myds pilokarpiini saattaa lisdtd astmaoireita. Liséksi pilokarpiinin mahdollisia, joskin suhteellisen
harvinaisia systeemisii sivuvaikutuksia ovat muun muassa péénsérky, pahoinvointi ja huimaus.
(Pharmaca Fennica, 2012) Paikallisen pilokarpiinilddkityksen aiheuttamat systeemiset kolinergiset
haitat ovat varsin harvinaisia (Gross, 2008). Brimonidiini sen sijaan voi aiheuttaa muun muassa
suun kuivumista ja visymysti, joista visymys voi joillakin potilailla jopa hankaloittaa autolla ajoa.
(Ylitalo ym. 2011)

Hiilihappoanhydraasi-entsyymié on silmén lisaksi muuallakin kehossa, joten eritoten systeemisesti
kéytettivin asetatsoliamidin systeemiset haittavaikutukset ovat merkittdvii. Asetatsoliamidi
aiheuttaa tavallisimmin muun muassa metallista makua suuhun, raajojen pistelyé, ihon
tunnottomuutta, suolisto-oireita ja visymystd. Harvinaisempina sivuvaikutuksina on todettu muun
muassa metabolista asidoosia ja munuaiskivid. Paikallisen dortsoliamidin on raportoitu aiheuttaneen
systeemisind haittoina pédnsirkyd, pahoinvointia, visymystd ja parestesioita. (Uusitalo, 2001,
Ylitalo ym. 2011 ja Pharmaca Fennica, 2012) Paikallisten hiilihappoanhydraasin estéjien ainoana
varsin yleisend sivuvaikutuksena voidaan pitdd makuhdiri6itd. (Gross, 2008) Hiilihappoanhydraasin
estéjit voivat molekyylirakenteen samankaltaisuuden johdosta aiheuttaa ristiallergiaa
mikrobiliikkeeni kiytettyjen sulfonamidien kanssa. (Ylitalo, Salminen & Huupponen, 2011)
Asetatsoliamidilla on kuvattu vakavia anafylaktisia reaktioita, joihin liittyy muun muassa
hengitysvaikeuksia, urtikariaa ja verenpaineen laskua (Pharmaca Fennica, 2012).
Hiilihappoanhydraasin estijistd ainakin asetatsoliamidilla on potentiaalisesti henked uhkaavia,
joskin harvinaisia, sivuvaikutuksia kuten trombosytopeniaa, agranulosytoosia ja aplastista ancmiaa.
(Walker & Piltz-Seymour, 2008 ja Pharmaca Fennica, 2012) Mannitoli saattaa aiheuttaa
punasolujen agglutinoitumista. Liian nopea mannitoli-infuusio pahentaa syddmen vajaatoimintaa ja
voi johtaa jopa dehydraatioon ja elektrolyyttien menetykseen. (Ylitalo, Salminen & Huupponen,
2011)



4.3.5 Sivuvaikutuksiin vaikuttaminen ja erityisryhmiit

Péivitetyn Glaukooman Kédypd Hoito -suosituksen (2007) mukaan taudin lddkehoidon aiheuttamiin
paikallisiin ja systeemisiin haittavaikutuksiin on puututtava aktiivisesti. Ladkityksestd aiheutuvat
silmén pinnan voimakkaat drsytysoireet heikentévét eldménlaatua ja ovat yhteydessd huonompaan
hoitomyontyvyyteen. (Miittd & Puska, 2009) Niitd onkin syytd hoitaa tehokkaasti. On myos
huomattavaa, ettd pitkdaikainen sidekalvodrsytys heikentad filtroivan kirurgian onnistumista, joten
hoitomuutokset on tehtdvi ajoissa. (Walker & Piltz-Seymour, 2008 ja Miittd & Puska, 2009)

Tarkkanen (2006) kirjoittaa Suomen Lédkéarilehdessd, ettd potilaan répytellessd silmidén silmén
kehélihas, musculus orbicularis oculi, supistuu jokaisen rdpytyksen aikana, miké lisdd kyynelteihin
syntyvii alipainetta ja edistdd kyynelnesteen pikaista joutumista niihin. Tarkkasen mukaan ylla
olevalla mekanismilla tavalliseen tapaan tiputettaessa jopa 80% ladkkeestd voi joutua 20 sekunnissa
kyynelteihin ja sieltd nenénielun limakalvon kautta verenkiertoon. Silmien pitdminen kiinni,
rdpyttdméttd tiputuksen jilkeen ja kyynelteiden komprimointi 3-5 minuutin ajan ei ainoastaan
merkittdvésti vahennd systeemistd absorptiota, vaan my0s parantaa silmé-lddke kontaktia ja
ladkkeen terapeuttista vaikutusta. Nama toimet my6s vihentdvit systeemistd absorptiota jopa 67-71
%. (Tarkkanen, 2006)

Tiputus makuulla vdhentd4 huuhtoutumista kyynelteihin (Maéttd & Puska, 2009). Jos potilas
tiputtaa itse, Tarkkanen (2006) suosittelee tiputtamaan ladkkeen seldlldéin maaten ensin vain toiseen
silméin, minki jalkeen molemmat silmét pidetdédn suljettuina ilman répéytyksid véhintdan 3
minuutin ajan. Vasta tdimén jalkeen tiputetaan lddke toiseenkin silméén. Jos toinen henkild huolehtii
tiputuksesta, potilas voi esimerkiksi asettua seldlleen ja painaa etusormillaan kyynelpussien seutuja
nenén tyvessi. Tipat tiputetaan molempiin silmiin, jonka jidlkeen potilas sulkee silménsd 3 minuutin
ajaksi jatkaen kompressiota. Paras tulos saadaan, jos aikaa kdytetdén 5 minuuttia. Ylldmainitut
toimintatavat ehkéisevit tehokkaasti systeemisid sivuvaikutuksia. (Tarkkanen, 2006) Myds 1-2
minuutin kyynelteiden painaminen voi riittdd (EUGS, 2008).

Paikallisia drsytysoireita voivat helpottaa sadnnollisesti kaytettyind kostutustipat ja toisinaan myos
kromoglikaattitipat. Vaikeimmissa tapauksissa luomien édrsytystd voidaan yrittdd helpottaa
limuusivoiteilla. Arsytysoireiden taustalla on usein sarveis- ja sidekalvon epiteelisoluihin
kohdistuva suora toksinen vaikutus, jota silmén pinnan kuivuminen voi vain pahentaa. Usein
1a8kitystd joudutaan kuitenkin vaihtamaan. Herkkésilméisten hoidossa kannattaa siirtyd
sdilontdaineettomiin pipettivalmisteisiin. Erityisesti prostaglandiinijohdosten aiheuttamassa
drsytyksessd ovat vaihtoehtoina pipettimuotoinen séilontdaineeton tafluprosti ja travoprostivalmiste,
jossa siilontdaineena on bentsakoniumkloridin sijaan polyquad. (Méittd & Puska, 2009 ja
Pharmaca Fennica, 2012) Pilokarpiinin tapauksessa sivuvaikutuksia voi vihentid aloittamalla niin
pienelld lddkeannoksella kuin mahdollista, nostaen annosta hitaasti asteittain hoitotasolle. On my6s
havaittu, ettd kaihileikatut potilaat sietdvét mioottilddkitystd paremmin. (Gross, 2008)

Etenkin idkkailld tulisi beetasalpaajia kdyttdd varoen, ja niiden vasta-aiheet on huomioitava. Mikili
potilas saa tavanomaisesta timololisilmétipasta lievid systeemisié sivuvaikutuksia, voi
yksinkertainen ratkaisu olla myds vaihto timololin depot-valmisteeseen. Tutkimusten mukaan
depottippoina timololin pitoisuus seerumissa jdd kymmenesosaan tavanomaiseen
timololivalmisteeseen verrattuna. Myds prostaglandiinianalogien ja timololin yhdistelmévalmistetta
otetaan vain kerran pdivissd, mikd voi myds vihentdd beetasalpauksesta aiheutuvia haittoja.
(Ma&attd & Puska, 2009) Peroraalisesti kdytossd olevan beetasalpaajalddkityksen kanssa kédytettynd
voi beetasalpaajasilmétipoista ilmaantua additiivisina vaikutuksina bradykardiaa ja hypotensiota.
Joskus muiden alojen 14d4karit voivat hoitaa potilasta ladkkeilld, joita ei suositella kiytettavisti
glaukoomaldikkeiden kanssa. Esimerkiksi alfa2-adrenergiset ladkkeet ovat vasta-aiheisia tiettyjen



psyykelddkkeiden, kuten trisyklisten masennusliékkeiden kanssa. (Toikkanen, 2008) Niité

ladkeaineita kiytetddn my0s ikdihmisilld krooniseen kipuun ja uniongelmiin, ja ne saattavat siten
hyvinkin 16ytyd my6s glaukoomapotilaan lddkelistalta. Glaukoomalddkityksen yhteisvaikutukset
potilaan muiden lddkkeiden kanssa on siis hyvé ottaa huomioon sivuvaikutusten minimoimiseksi.

Samoin potilaan mahdollinen raskaus tai imetys on huomioitava. Raskaus tai imetys €i ole este
paikallisen beetasalpaaja-ladkityksen kdytolle, mutta tuolloin ensisijaisia valintoja ovat
selektiivisempi betaksololi tai timololi geelitippana, sekd huolellinen lddkeaineen systeemisen
imeytymisen minimointi kyynelteitd komprimoimalla (Méittd & Puska, 2009 ja Pharmaca Fennica,
2012). Raskaana olevilla potilailla prostaglandiinijohdannaiset ovat vasta-aiheisia. Imetyksen
aikana prostaglandiinijohdokset ja paikalliset hiilihappoanhydraasin estéjét ovat sallittuja, joskin
ladke on syytd annostella imetyksen jdlkeen ja huolehtien kyynelteiden puristuksesta.
Asetatsoliamidia ei saa kdyttdd raskauden tai imetyksen aikana eikd lapsilla. (Mdittd & Puska,
2009)

Lasten glaukooman hoidossa voidaan kiyttdd beetasalpaajia samoin ehdoin kuin raskauden ja
imetyksen aikana, mutta lapset voivat olla herkkid beetasalpaukselle. Pilokarpiinia lapset eivit
yleensd siedd. Uudempia paikallisia glaukoomalddkkeitd on tutkittu lapsipotilailla suhteellisen
vihin tai ei ollenkaan. Prostaglandiinianalogeja voidaan nykyisen tiedon valossa kayttdd kuudesta
ikdvuodesta ldhtien. Brimonidiinia tulisi valttdd 6-12 ikdvuoteen saakka. Brintsoliamidi ja
dortsoliamidi ovat lapsipotilaille periaatteessa mahdollisia 14dkityksid. (Madttd & Puska, 2009 ja
Pharmaca Fennica, 2012)

4.4 Li#dkehoidon haasteet
44.1 Hoitoon sitoutuminen ja hoitomotivaatio

Kaikista glaukoomapotilaista noin 50 % kéyttdd enemmaén kuin yhti ladkeainetta. (Gross, 2008)
Ladkityksen hyddyt eivit useimmiten heti ndy potilaalle, mutta paikallisia sivuvaikutuksia ilmenee
useilla ja ne saattavat haitata potilasta péivéstd toiseen. Mitd useampaa ldikeainetta samanaikaisesti
kéytetddn, sitd todenndkdisemmin potilaalle aiheutuu niistd seka sivu- ettd yhteisvaikutuksia.
Lis#ksi itse glaukooma ei useinkaan aiheuta potilaalle subjektiivista haittaa, mikali
nakokenttdpuutokset eivit ole edenneet kyllin pitkalle. Nama seikat yhdessé selittdvit hyvin
glaukooman huonoa hoitomotivaatiota.

Kansainvélisen kirjallisuuden mukaan komplianssiongelmia on ainakin 25 prosentilla potilaista
(Kanski, 2007). Suomalaisen Kdypd Hoito — suosituksen (2007) mukaan eri kriteereilld arvioiden 5—
80 % potilaista jattd4 noudattamatta lddkkeiden kiytOstd annettuja ohjeita. Sovitulle
seurantakdynnille voi jddda tulematta jopa neljdsosa potilaista, joille ladkitys on aloitettu (Gurwitz
ym. 1993, Virran ym. 2009 mukaan). Lunnelan (2011) tutkimuksessa glaukoomapotilaista 67 %
raportoi sitoutuneensa hoitoonsa hyvin ja yli puolet (59 %) toteutti lddkehoitoaan sovitusti. Toisaalta
on todettu, ettd tutkittaessa potilaiden hoitoon sitoutumista saadaan erilaisia tuloksia riippuen siité,
ovatko tiedot saatu potilaan itsensi tai 1ddkérin arvioimina vai ladketietokannasta (Lunnela, 2011).

Suurin osa glaukoomadiagnoosin saaneista potilaista siis aloittaa ja jatkaa lddkehoidolla, kenties
eldménsd loppuun saakka. Lidkehoidon mielekkédn toteutumisen kannalta onkin olennaista, ettd
potilas itse otetaan alusta saakka mukaan hoidon suunnitteluun ja toteutukseen. Potilaalle pyritdén
16ytédméan yksinkertaisin mahdollinen 144kehoito. On térkedd, ettd potilas itse hyviksyy
lddkehoidon aloituksen ja muutokset sekd hoitosuunnitelman. Héntd informoidaan ja héneltd
tiedustellaan lidkkeiden haittavaikutuksista, kustannuksista ja siité, kuinka lddkehoito ja glaukooma
vaikuttavat hanen eldménlaatuunsa. Hoitokomplianssi kohenee mielekkéén potilasopastuksen



my®6ti. (Glaukooma. Kédypd Hoito —suositus, 2007 ja Walker & Piltz-Seymour, 2008)
Hoitomy®dntyvyyttd parantavat myos sidnnolliset kdynnit erikoisladkérilld (Salminen, 2010).
Potilaat ovat itse arvioineet, ettd saadulla ohjauksella on ollut paljon vaikutusta, se on lisénnyt tietoa
sekd vastuunottoa ja parantanut asennoitumista hoitoon (Lunnela, 2011).

Sosiaalisen tuen on todettu edistévin hoitoon sitoutumista. (Hoevenaars ym. 2008 ja Lunnela, 2011)
Lunnelan (2011) mukaan hoitajilta ja 1ddkéreiltd saatu tuki edistdd hoitoon sitoutumista. Hinen
tutkimuksessaan hyvin hoitoon sitoutuneista noin puolella glaukooma ei aiheuttanut haittaa
jokapiiviisessi eldmissd. Sivuvaikutukset ja lddkkeenoton ongelmat néyttivit vaikuttavan
huonontavasti eliminlaatuun ja hoitomotivaatioon. Potilaiden huonoa hoitoon sitoutumista
ennustaa ladkkeenotto yli kaksi kertaa pdivissé ja potilaan runsas muu ladkitys (Gurwitz ym.1993,
EUGS, 2008 ja Lunnela, 2011). Lisiksi huonoon hoitoon sitoutumiseen saattaa vaikuttaa
esimerkiksi tieto siitd, ettd glaukooma on hitaasti eteneva sairaus ilman parantavaa hoitoa, eli
parantunut yleinen tietimys sairaudesta ei aina vilttdmattd edisté potilaiden hoitoon sitoutumista
(Hoevenaars ym. 2008). Iilld tai sukupuolella ei tutkimuksissa ole havaittu yhteyttd hoitoon
sitoutumiseen (Gurwitz ym.1993), toisaalta miehilld komplianssiongelmia on raportoitu useammin
(EUGS, 2008). Sen sijaan hoidon onnistumiseen vaikuttavat muun muassa samanaikaiset
systeemiset sairaudet ja lifikkeiden yhteis- sekd sivuvaikutukset (Walker & Piltz-Seymour, 2008).
Hoevenaarsin (2008) mukaan sosiaalisen tuen tarve on suurin huonosti hoitoonsa sitoutuneilla
glaukoomapotilailla.

4.4.2 Liikkeenottoon liittyvit ongelmat

Etenkin ik#intyneilld voi ilmetd ongelmia myds itse lddkkeenottotilanteessa. Ladkitystd voi olla
vaikea saada osumaan silméin, jos hienomotoriikassa on puutteita tai jos kiddet tarisevit.
Tiputtaminen voi hankaloitua myos nikkyvyn heikennyttyd. Reumaatikoilla voi olla vaikeuksia
tippapullon avaamisessa. Toisaalta dementikolta saattavat paivittdiset tiputukset unohtua kokonaan.
Potilaalla voi my®ds olla ongelmia selviytyéd useiden lddkkeiden annostelusta. Mikdli toimintakyky
on laskenut tai nikokyky heikentynyt niin, ettei tiputtaminen onnistu normaaliin tapaan, saattavat
monet ikdfintyneet tarvita ulkopuolisen apua tiputukseen. Silmétippojen tiputus esimerkiksi
tydpaikalla, ulkona tai ulkomailla voidaan kokea my6s hankalaksi. Kaikki nimi voivat olla syitd
laikehoidon epAonnistumiseen ja huonoon hoitoon sitoutumiseen. Ikdantyneet tarvitsevatkin usein
konkreettista tukea hoitonsa onnistumiseen ja eliménlaatunsa ylldpitdmiseen niin glaukooman kuin
kokonaistoimintakykynsdkin osalta. (Lunnela, 2011)

4.4.3 Liikehoidon kohdentaminen, seuranta ja seulonta

Todellinen glaukooman hoidon tavoite ei oikeastaan olekaan silmédnpaineen alentaminen tai
glaukooman aiheuttamien vaurioiden tai nikokenttdpuutosten tiydellinen ehkdiseminen. Hoidon
piitavoitteena voidaan pitéi ennen kaikkea potilaan eliménlaadun sdilyttdmistd. Sen toteutus voi
tarkoittaa toki funktionaalisen nikokyvyn sdilyttdmistd, mutta my6s glaukooman hoidosta
aiheutuvien haittojen minimoimista. (Walker & Piltz-Seymour, 2008) Téten ifkds potilas, jonka
nikdkyky on vield ikdisin nihden hyvi ja jolla ei ole merkittévésti glaukooman riskitekijoitd, voi
selvitd seurannalla ja ilman ladkitystd, joka tarpeettomasti hankaloittaisi potilaan eldiméé tuomatta
siihen lilemmin hy&tyji. Toisaalta aggressiivisesti etenevid glaukoomaa voi olla syytd hoitaa myds
normaalia aggressiivisemmin, hyviksyen myos hoidosta aiheutuvat haitat.

Lidkehoidon kohdentaminen ei aina ole yksinkertaista, ja lddkehoito vaatii usein yksilollistad
suunnittelua. Huomioon otettavia tekijoitd 1ddkehoitoa suunnitellessa ovat esimerkiksi potilaan
systeemiset sairaudet ja lddkitykset, glaukooman riskitekijét, odotettu elinikd ja odotettu
hoitokomplianssi. Etenkin iikk4illd on lidkehoitoa syytd miettid tarkoin, silld he saavat lddkkeistd
myds herkemmin sivuvaikutuksia. (Walker & Piltz-Seymour, 2008) Oleellista on kohdentaa



diagnostiikka-, hoito- ja seurantaresurssit oikeisiin potilaisiin oikea-aikaisesti ja arvioida kunkin
potilaan kohdalla glaukooman etenemisen riski. Kéytdnnon haasteeksi jdi vihiisen ja suuren riskin
potilaiden erottaminen toisistaan. (Virta, Tuulonen & Klaukka, 2009) Edelld mainittua vieldkin
haastavampaa on hoidon tarpeen arvioiminen potilaalla, jolla epdilldén glaukoomaa, muttei sitd ole
vield voitu todentaa. Erityisesti ndiden potilaiden kohdalla on térkedd ottaa potilas mukaan
paitoksentekoprosessiin. (Walker & Piltz-Seymour, 2008) Lunnelan (2011) mukaan potilaita, joilla
glaukoomaa vasta tutkitaan, joilla ei vield ole nikokenttdpuutoksia ja joilla epéillaén
normaalipaineista glaukoomaa, on haasteellista myds saada saapumaan kontrollikdynneille, ja siten
sitoutumaan hoitoonsa.

Merkittavilla osalla potilaista glaukoomamuutokset etenevit seurannan aikana, useimmiten hitaasti,
mutta etenemisnopeus vaihtelee suuresti. Etenemisen ilmaantuvuutta lisdévit ennen kaikkea
potilaan ikd&ntyminen, taudin vaikeusaste ja seurannan pituus. (Glaukooma. Kéypa Hoito —
suositus, 2007) Ladkehoitoa saavilla potilailla tavataan huomattavaa silménpainetason vaihtelua,
mikd asettaa myGs omat haasteensa lddkehoidon seurannalle (Kanski, 2007). Taudin
etenemisnopeus kullakin potilaalla voidaan kdytdnnossd méaérittdd vain perdkkéisten mittauksien
avulla ja ajan kanssa (EUGS, 2008). On arvioitu, ettd jos esimerkiksi ndkdkenttdtutkimus tehddin
kerran vuodessa, etenemisen havaitseminen kestéd 5 vuotta (Glaukooma. Kéypa Hoito — suositus,
2007). Kéypa hoito —suositus suosittelee glaukooman seurantaan vuosittaisen
nikokenttatutkimuksen lisdksi hermoséiekerroksen ja ndkéhermonpédn valokuvausta vahintdén
joka toinen vuosi. Toisaalta Euroopan glaukoomaseuran uusimman suosituksen (2008) mukaan
ensimmadiset 2 vuotta glaukoomaa seurataan jopa 3 kertaa vuodessa nikokenttdtutkimuksin, ja
seurantaa harvennetaan, mikili glaukoomamuutokset eivét ole edenneet tai eteneminen on ollut niin
hidasta, ettei se ole vaikuttanut potilaan eldménlaatuun. Liséksi seuranta olisi suositeltavaa toteuttaa
aina samoilla laitteilla kalibrointierojen vaikutuksen vélttdmiseksi.

Valtakunnallista glaukooman joukkoseulontaa ei Suomessa toistaiseksi ole jirjestetty.
Merkittdvimpénd esteend on sopivan seulontamenetelmén puuttuminen. Kéytéinndssi ainoa keino
glaukooman havaitsemiseen ajoissa on silmélddkérin tekemd séddnndllinen terveystarkastus, jota
suositellaan ensimmaisen kerran kaikille ikdndkdoireiden tultua 40 - 45 -vuotiaana, sitten 5 vuoden
vélein 60 vuoden ikddn saakka ja sen jdlkeen 2-3 vuoden vilein. (Glaukooma. Kédypd Hoito —
suositus, 2007, Pasternack, 2008 ja Toikkanen, 2008)



5. KOKEELLINEN OSA
5.1 Johdanto

Lidkehoito on keskeinen osa glaukooman hoitoa. Ladkehoidon onnistumisella on seké
potilaskohtaisesti ettd kansanterveydellisesti suotuisa vaikutus glaukoomamuutosten etenemisen
estimiseen. Ladkehoito voi kuitenkin heikentdd potilaan eldménlaatua. Aina potilas ei valttimatta
ymmarri, miksi tulisi hoitaa hinelle kenties ldhes oireetonta sairautta 1dikkeilld, jotka aiheuttavat
usein vihintiin paikallisia haittavaikutuksia. Téstd syntyvit hoitomotivaation ongelmat. Jokaisen
potilaan kohdalla on mietittiva erikseen, ovatko ladkehoidon haitat suurempia kuin hyddyt, vai
toisinpdin. Todellinen glaukooman hoidon tavoite onkin siis potilaan eldiménlaadun sdilyttdminen.
Kunkin potilaan kohdalla se voi tarkoittaa joko aggressiivista ladkitsemistd nikdkyvyn
heikkenemisen ehkdisemiseksi tai lddkityksestd pidédttdytymistd seurannan ohella, seké kaikkea siltd
vililta.

Oheinen yksinkertainen otantatutkimus tehtiin retrospektiivisesti Kuopion Yliopistollisen sairaalan
(KYS) silmitautien poliklinikalla vuosina 2008-2009 glaukoomadiagnooseilla H40.10 (glaucoma
capsulare), H40.11 (glaucoma normotensivum), H40.12 (glaucoma pigmentosum) ja H40.13
(glaucoma simplex chronicum) hoidossa olleiden potilaiden viestdpohjasta. Tarkoituksena oli
kartoittaa tuolloin erikoissairaanhoidon piirissd olleiden glaukoomapotilaiden lddkehoidon tehoa,
ensisijaisia ldikevalintoja sekd ladkityksestd aiheutuneita sivuvaikutuksia ja muita lafkehoidon
ongelmia. Tama oli pilottitutkimus.

5.2 Tutkimuksen aineisto ja menetelmiit

Tutkimuspopulaatio poimittiin yksinkertaisella otannalla K'Y S:n silmétautien poliklinikalla vuosina
2008-2009 hoidetuista glaukoomapotilaista. Aineisto kerttiin potilasasiakirjojen perusteella
tutkimusta varten laaditulle tiedonkeruulomakkeelle. Otos tiedonkeruun alussa oli 95 potilasta, josta
lopulliseen tutkimukseen valikoitui 64 potilasta. Potilas rajattiin pois tutkimuksesta, mikdli riittdvid
tietoja ei potilasasiakirjojen perusteella ollut saatavilla tai ne olivat mikrofilmilld, potilasasiakirjat
eivit olleet saatavilla tai potilas oli menehtynyt. Lisdksi tutkimuksen ulkopuolelle rajattiin yksi
juveniili glaukoomatapaus. Jos ldhtopaineesta, ensimmaiisestd ladkityksestd ja 1dékityksen tehosta ei
ollut sairauskertomuksissa selvid tietoa, potilas jétettiin pois tutkimuksesta.

Tutkimusta varten laaditulle tiedonkeruulomakkeelle (liite 1) kirjattiin potilaan diagnoosi ja
diagnoosipdivimaiiri, silmidnpaine ennen lddkityksen aloitusta, aloitettu glaukoomaldikitys ja
aloitetun 14ikityksen teho, eli silméinpaine ensimmaéisessd kontrollissa. Lomakkeelle kirjattiin my0s
14dkityksen mahdolliset sivuvaikutukset tai muut ongelmat, lddkemuutokset syineen, sekd
silménpaineen alentamiseksi suoritetut operatiiviset toimenpiteet. Havaintoaika oli aika potilaan
ladkityksen aloituksesta tai kohonneen silménpaineen toteamisesta siithen péivéién, kun havainnot
kunkin potilaan kohdalla kirjattiin lomakkeelle.

Lomakkeilta tutkimusaineisto siitrettiin Windows SPSS versio 18.0 -tilastointiohjelmalle. Oikean ja
vasemman silmin data kirjattiin ensin erillisine muuttujineen ja yhdistettiin sitten mahdollisuuksien
mukaan yhdeksi muuttujaksi. Kahden silmén tautia sairastavien silmat késiteltiin erillisind, jolloin
otoskooksi saatiin 100, kun taas tutkimukseen valikoitujen potilaiden méérd oli 64. Télld tavoin ei
my0skdin hivitetty dataa, mikili muuttujan tiedot eivdt molemmissa silmissé olleet samat. Mikéli
lddkkeen aloituspéivimaird puuttui, merkittiin aloituspaivamédraksi diagnoosipdivimadrd. Mikili
tarkkoja paivimaiirii ei ollut tiedossa, merkittiin tiedossa olleen kuukauden 1. pdivé tai tiedossa
olleen vuoden puolivili. Mikili tarkkaa vuottakaan paivimaédrien suhteen ei ollut selvilld, jitettiin
kyseinen arvo tyhjiksi. Toimenpiteet kirjattiin ensimmaisen ja toisen toimenpiteen osalta, ja siitd



ylGspdin eritteleméttd useina tehtyind toimenpiteina.

Lopulliseen aineistoon valikoitui 64 potilasta, joista oli 24 miestd (37%) ja 40 naista (63%).
Yhteensi analysoitiin 100 silméa. Néistd 11 potilaan 15 silmén osalta puuttuivat tiedot saavutetusta
paineesta ja paineen muutoksesta, eikd niitd niiltd osin voitu siséllyttdd analyysiin. Edelld
mainittujen osalta analyysin kohteeksi jéi siis 85 silmdd. Diagnoosi puuttui kolmesta silmésté.
Kahden potilaan eri silmissé oli eri diagnoosit (glaucoma capsulare ja glaucoma simplex
chronicum), joten diagnoosit analysoitiin silmien lukumédrin (n=97) mukaan. Tietyt analyysit
olikin mielekkddmpdd tehdd potilaskohtaisesti, toiset silmékohtaisesti, ja ndmé on erotettavissa
kussakin tapauksessa mainitusta otoskoon suuruudesta.

Aineistoanalyysin tavoitteena oli selvittdd, milla 1ddkeaineella hoito tavallisimmin aloitettiin, mika
ladkeaineryhmai alensi tehokkaimmin painetta aloituksen jilkeen ja paljonko havaintoaineistossa
ilmeni sivuvaikutuksia. Haluttiin my0s arvioida lddkeaineiden siedettdvyyttd, sekd sitd, kuinka usein
ladkityksid jouduttiin lisddmaén tai vaihtamaan. Aineistoa analysoitiin osin SPSS versio 18.0 -
tilastointiohjelmalla.

5.3 Tulokset

Potilaista (n=64) 10-20 -luvuilla syntyneitd oli 31 %, 30-luvulla syntyneitd 39 %, 40-luvulla
syntyneitd 22 % ja 50-60 -luvuilla syntyneitd 8 %, eli potilaat olivat padosin varsin idkkaita.
Tutkimuspopulaation keski-ikd sairastumishetkelld oli 67 vuotta. Kahden silmén tauti ladkitysti
aloitettaessa oli noin 53 prosentilla potilaista ja havaintoajan lopussa noin 77 prosentilla potilaista.
Silménpaine (n=100) 1ddkitysta aloitettaessa oli keskiméérin 29 mmHg ja se vaihteli 12 ja 60
elohopeamillimetrin vlilld (taulukko 3). Silméanpaine oli ennen ladkityksen aloitusta tilastollisesti
madritellen normaali (1021 mmHg) 16 prosentilla silmisté, 43 prosentilla 1dht6paine oli vililla
22-30 mmHg ja 41 prosentilla hyvin korkea, eli yli 30 mmHg. Diagnoosien jakauma aineistossa on
ndhtdvissd taulukosta 3.



TAULUKKO 3. Tutkimuspopulaation taustatietoja.

Ominaisuus tunnusluku!
ki sairastumishetkelld, v 67 (10)
Naisia, % 63
Silménpaine ennen l4dkityksen aloittamista, mmHg? 29 (9), 12-60
Kahden silmén tauti, 1adkitystd aloitettaessa, % 53
Glaucoma capsulare (H40.10), %’ 42
Glaucoma normotensivum (H40.11), %’ 9
Glaucoma pigmentosum (H40.12), %" 2
Glaucoma simplex chronicum (H40.13), %’ 44

1 Luvut ovat keskiarvoja (keskihajonta), ellei erikseen mainittu prosenteiksi ja =64, ellei toisin mainittu
2 n= 100. Tunnuslukuina keskiarvo (keskihajonta), vaihteluvéli.

3In=97.

Aloitusliikitys jakautui sadan silmén havaintoaineistossa seuraavasti: Lddkehoito oli aloitettu
bectasalpaajilla 21 %:ssa, prostaglandiinianalogeilla 44 %:ssa, yhdistelmilld 31 %:ssa ja muilla
laakityksilld 4 %:ssa tapauksista. Edelld mainittua silmikohtaista jakaumaa vastasi hyvin myds
potilaskohtainen aloitusldikitysjakauma (n=64): beetasalpaajat 23 %, prostaglandiinianalogit 42 %,
yhdistelmit 30 % ja muut lddkehoidot 5 %. Taulukosta 4 voidaan tarkastella aloituslddkityksen
jakaumaa potilaiden diagnoosien (n=97) suhteen, ja taulukosta 5 idn vaikutusta aloitusldikityksen
valintaan.

Iiin ja 1ihtOpaineen vililld ei havaittu merkitsevdd yhteyttd toisiinsa (t-testi, p=0,216) eli
kaikenikdisilld tavattiin keskimiirin yhté korkeita ja matalia 1&htGpaineita. Taulukosta 5 voidaan
nihdi, ettd sekd ik (p=0,035) ettd lihtopaine (p=0,000) vaikuttivat lddkeryhmén valintaan:
Yhdistelmilidikitys valittiin muita 144kityksid todenndkoisemmin aloituslddkitykseksi mitd
korkeapaineisempi silmi oli. Ndhdddn myos, ettd yhdistelmalddkitys valittiin sitd herkemmin mitd
idkkdampi potilas oli. Kaikissa ladkeryhmissé silménpaine laski mielekkadsti.

TAULUKKO 4. Tutkimuspopulaation silmien jakauma aloitusléiiikitysten ja diagnoosien mukaan.

- . . Diagnoosinumero' :
Lagkehoitoryhm 010 Ta011  Hd01r  TA013  \pieensd
Beetasalpaajat 6 4 0 11 21
Prostaglandiinianalogit 15 3 0 24 42
Yhdistelmét 14 2 2 12 30
Muut ld4kehoidot 3 0 0 1 4
Yhteensd 38 9 2 48 97

1 n=97 (silmid). H40.10 glaucoma capsulare (n=38), H40.11 glaucoma normotensivum (n=9),
H40.12 glaucoma pigmentosum (n=2), H40.13 glaucoma simplex chronicum (n=48).
Kolmesta silméstd puuttui diagnoosi.



TAULUKKO 5. Liin, Lihtopaineen ja loppupaineen keskiarvo (95 % luottamusviili) eri
lidéikehoitoryhmissi.

Munttuja 145k ehoitoryhmi'

B PG KOMB MUUT
Tka sairastumishotkella, v 65 (30, 71) 66 (62, 70)  72(67,76) 59 (51, 67)
LihtSpaine, mmHg® 25(21,28) 26(25,28)  35(31,39) 33 (22,44)
Loppupdine, mmEg* 18(16,20)  18(17,19)  21(17,25) 23 (16,30)

1 B=beetasalpaajat, PG=prostaglandiinianalogit, KOMB=yhdistelmat, MUUT=muut liikehoidot
2 n=64 (potilaita).

3 n=100 (silmid). Silménpaine ennen ladkityksen aloittamista

4 n=85 (silmi#). Silménpaine 1. kontrollissa lddkityksen aloituksen jilkeen

Sukupuolen (x-testi) tai ikiluokkien (varianssianalyysi) suhteen ei 10ydetty merkitsevié eroa
saavutetuissa paineissa. Diagnoosien suhteen tarkasteltuna havaittiin keskim#érin matalampia
paineita glaucoma normotensivumissa verrattuna glaucoma simplex chronicumiin seké 1hto- (11
mmHg, p=0,000, n=97) ettd saavutetun paineen (6 mmHg, p=0,005, n=85) suhteen
(varianssianalyysi). Glaucoma capsularessa havaittiin glaucoma normotensivumiin nghden
keskimiirin 16 mmHg ja glaucoma simplex chronicumiin ndhden 7 mmHg korkeampia
1ahtdpaineita. Silménpaine laski glaucoma capsularessa keskimdérin 13 mmHg enemmin kuin
glaucoma normotensivumissa (varianssianalyysi, p=0,000) ja keskiméérin 8 mmHg enemmén kuin
glaucoma simplex chronicumissa (p=0,023). Toisin sanoen glaucoma capsularessa tavattiin kaiken
kaikkiaan korkeimpia painelukemia, jotka myds laskivat tehokkaasti. Usein kapsulaariglaukoomaan
aloitettiin yhdistelmiliakitys, joka selittdd edelldmainitun tehokkaan paineenlaskun.
Ymmirrettivisti normotensiivisessi glaukoomassa ldhtGpaineet olivat jo diagnoosivaiheessa
matalia, eikd suurta paine-eroa voitukaan hoidolla siksi saavuttaa. Tdmé on nihtévissd myos
taulukosta 6, josta edelldmainitun lisiksi ndhddén ién jakautuminen eri diagnoosiryhmissa.
Tulkinnassa on huomioitava, etti diagnooseilla H40.11 (n=9) ja H40.12 (n=2) otoskoot ovat
huomattavan pienid verrattuna diagnooseihin H40.10 (n=38) ja H40.13 (n=48).

TAULUKKO 6. Lin, lihtopaineen ja paine-eron keskiarvo (keskihajonta) eri diagnoosiry hmissi.

. Diagnoosinumero'
Muuttuja 4010 040.11 14012 H40.13
Tka sairasturmishetkelld, v 70 (6) 73 (13) 20 (0) 65 (11)
Silminpaine ennen ladkityksen aloittamista, mmHg 33 (8) 17 (2) 28 (3) 28 (7)
Paine-ero, mmHg® 16 (12) 3 (4) 9(1) 7(6)

1 n=97 (silmid). H40.10 glaucoma capsulare (n=38), H40.11 glaucoma normotensivum (n=9), H40.12 glaucoma pigmentosum (n=2),
H40.13 glaucoma simplex (n=48). Kolmesta silmésta puuttui diagnoosi.

2 LihtGpaineen ja saavutetun paineen erotus

Glaukooman hoito oli aloitettu lasertrabekuloplastialla (LTP) tai LTP oli tehty laakityksen
aloituksen yhteydessi 23 %:lla potilaista. Yksinomaan ladkehoidolla hoito oli aloitettu 73 %:lla
potilaista (3 %:lla tietoa ei ollut saatavilla). Tehdyt toimenpiteet jakautuivat potilaiden
kokonaispopulaatiossa (n=64) seuraavasti: Toimenpiteitd ei tehty 41 %:lle potilaista, LTP oli tehty
31 %:lle kerran, leikkaushoitoon oli pdddytty 11 %:ssa ja enemmén kuin yksi toimenpide oli tehty
17 %:lle potilaista (kuvaaja 3). Kaiken kaikkiaan siis toimenpiteité oli tehty havaintoaikana



keskiméiarin kolmelle viidestd potilaasta. Yksittdisille potilaille oli tehty useita eri toimenpiteiti,
toistetusti ja molempiin silmiin. N&illd potilailla oli ndhtévissd my0s lukuisia lddkitysmuutoksia.
Toimenpiteitd tehtiin 100 silmén joukosta 56 silmééin. Téssé joukossa havaintoaikana tehtiin
useampi kuin yksi toimenpide 23 %:lle, kun yksittdisend ja ensimmaéisend toimenpiteend LTP tehtiin
54 %:lle, syvi sklerektomia 16 %:lle ja iridotomia 7 %:lle silmistd. Trabekulektomiaa ei ollut tehty
kenellekddn ensimmdiisend tai toisena toimenpiteend. Leikkauksella hoidettiin kaikkiaan 15 potilasta
(23 % kokonaispopulaatiosta). Leikkaushoidon jélkeen paikallislddkitykset yleensi lopetettiin.
Ladkehoitoa jatkettiin keskeytyksettd leikkaushoidonkin jalkeen 20 prosentilla (n=3) potilaista.
Liakitys jouduttiin ajan myota aloittamaan uudelleen 73 prosentilla (n=11) leikkaushoidetuista
potilaista, ja yli puolelle (53 %, n=8) leikkaushoidetuista potilaista tehtiin enemmaén kuin yksi
leikkaustoimenpide samaan silmaén.

Potilaiden kokonaismaéristd (n=64) ensimmdiseen kontrollikéyntiin mennessd havaittuja
sivuvaikutuksia tai ongelmia lddkkeen annostelutilanteessa oli 14 prosentilla. Ladkitykseen liittyvid
ongelmia ei ollut 21 prosentilla potilaista. 65 prosentilla potilaista lddkitykseen liittyvid ongelmia ei
ensimmdiselld kontrollikdynnilld ollut kommentoitu. Ensimmdiselld kontrollikdynnilld
sivuvaikutukset tulivat harvemmin ilmi, vaikka lddkitys niiden vuoksi vaihdettiin myShemmin
toiseen ladkkeeseen. Muutamalla potilaalla monet lddkkeet aiheuttivat hankalia sivuvaikutuksia ja
hoito oli haasteellista. Beetasalpaajilla ndytti ilmenevén suhteessa vihemmaén sivuvaikutuksia tai
ongelmia lddkkeenottotilanteessa kuin muilla 1ddkeryhmilld, joskaan ero ei ollut tilastollisesti
merkitsevi (x*-testi) (kuvaaja 4). Sivuvaikutustapahtumia rekisterditiin havaintoaikana yhteensi 62
kappaletta 31 potilaalla (48 %) 64 potilaan kokonaispopulaatiosta. Tutkimuksessamme yleisimpid
raportoituja sivuvaikutuksia olivat paikalliset, yleisesti tunnetut, sivuvaikutukset: kirvely (24%,
n=15), punoitus (18%, n=11), arsytys (11%, n=7), silmésérky ( 8%, n=5), kuivasilmdisyys (8%,
n=>5) ja roskantunne (6.5%, n=4). N406n sumenemista, rahmintdd ja kutinaa ilmeni 3-5 % kutakin.

KUVAAUJA 3. Potilaille tehdyt toimenpiteet seuranta-aikana.

Toimenpiteet seuranta-aikana (n=64)
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KUVAAJA 4. Liikehoidon sujuvuus liéikehoitoryhmittiin.
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Yksittiistapauksia kunkin paikallislddkeaineryhmén erityisominaisuuksista ja sivuvaikutuksista oli
havaittavissa. Timololin epéiltiin pahentaneen astmaa astmapotilaalla, samoin latanoprostin ja
dortsoliamidin oli epdilty pahentaneen astmaa. Brimonidiini aiheutti kuivasilmiisyyttd (n=2).
Bimatoprosti aiheutti ripsien ja ithon tummumista (n=2) ja timololin ja pilokarpiinin
yhdistelmédvalmiste padnsirkyd ja hdmérrystd (n=1). Latanoprostin epdiltiin aiheuttaneen uveiitin
(n=1). Latanoprostin ja timololin yhdistelmédvalmisteet ndyttivdt onnistuvan paineen alentamisessa
ja siedettivyydessi parhaiten. Systeemiset sivuvaikutukset olivat peroraalista asetatsoliamidia
kiytettiessi yleisid. Paikallisilla glaukoomalddkkeilld ei tutkimuksessamme havaittu muita
systeemisié sivuvaikutuksia kuin astman paheneminen. Ladkkeenottoon liittyvid ongelmia oli
raportoitu muutamalla potilaalla (n=4), johon sisiltyi lddkkeenoton muistamattomuus yhdelld
potilaalla.

Useimmiten hoito aloitettiin ladkehoidolla. Aiempina vuosina aloitettiin hoito useammin LTP:lla
kuin myShemmin. Lidkehoito aloitettiin useimmiten latanoprostilla ja vaihdettiin
yhdistelmalaikitykseen, mikéli latanoprostin teho ei riittdnyt. Aloitettaessa 1dakitys latanoprostin
vaihtoehtona oli usein bimatoprosti tai travoprosti. Suosittuja olivat myds edelld mainittujen
yhdistelmédvalmisteet timololin kanssa. Potilaiden (n=64) ladkitystd paadyttiin vaihtamaan tai
lisddmiin usein. Yhtiin lddkemuutosta ei ollut 20 %:1la potilaista. Yksi ldékevaihto oli 10 %:lla ja
yksi lddkelisdys tai -vihennys 22 %:1la potilaista. Useampia lddikkeenlisdyksid tai -vaihtoja oli jopa
48 %:lla potilaista. Potilailla, joilla oli lukuisia lddkevaihtoja tai -lisdyksid, oli my0s keskiméadraistd
korkeammat paineet. Lisiksi toistuvia 1ddkevaihdoksia aiheutti eniten kaytetyn lddkityksen
riittdméton teho. Ladkitystd vaihdettiin myds paikallisten sivuvaikutusten kuten kirvelyn takia.
Muut syyt 1ddkevaihtoihin olivat harvinaisia (e.m. tiputuksen ongelmat) tai huonommin
dokumentoituja. Lidkevaihtoja niytti olevan keskiméérin enemman niilld, jotka olivat sairastaneet
tutkimushetkelld jo pitkdén.

Aikaisemmin ensisijainen aloitusliike oli timololi tai pilokarpiini. Pilokarpiinin kdyttd viheni
nykypaivid kohden nopeasti. Oraalista asetatsoliamidia kéytettiin 1dhinnd glaukooman
akutisoituessa ja sairaalahoidossa tai tarvittaessa erityisen paljon tehoa silménpaineen alentamiseen.



Aiheellisesti ldhdettiin hoitamaan potilaan parempaa silméi vihéisenkin silménpaineen nousun
johdosta, mikili potilaan toinen silm oli jo sokeutunut tai l&hes sokeutunut. Usein tapana oli
kontrolloida erikoissairaanhoidossa aloitettu 1dékitys yksityiselld silméladkarilla, ja sen vuoksi
tietoa lidkityksen tehosta ei aina ollut saatavilla. Toisaalta toisinaan potilas oli jattényt saapumatta
kontrolliin tai ei ollut kdyttanyt 1d4kitystéén.

6 POHDINTA

Ik#ijakaumansa puolesta tutkimuksen otos kuvasi hyvin glaukoomaa sairastavien potilaiden
kokonaisviestdd. Aineistomme oli naisvaltainen (naisia 63 %), ja tiedetdéin, ettd esimerkiksi Virran
ym. (2009) tutkimuksen mukaan vuonna 2007 glaukoomalaékitys oli naisilla kaksi kertaa niin
yleinen kuin michilli. Aineistosta oli mahdollista arvioida lddkevalintoja eri ryhmien suhteen,
ldikehoidon sujuvuutta, sivuvaikutuksia, toimenpiteitd seké ladkelisdyksié ja -vaihtoja. Analyysid
vaikeutti kuitenkin pieni otoskoko eritoten tietyissd alaryhmissd. Tuloksia voidaankin tarkastella
1ahinnid koosteena glaukoomapotilaiden hoitokéytdnndista ja arjesta KYS:n alueella kyseisend
aikana.

Verrattuna muihin 14ikityksiin yhdistelmélddkitys valittiin sitd todennik6isemmin
aloituslikitykseksi mitd korkeapaineisempi silmé oli. T4td havaintoa tukee Glaukooman Kédypé
Hoito —suositus, jonka mukaan yksi l4dke ei korkeapaineisilla yleensd riitd laskemaan painetta
riittivisti. Korkealla i4lld ndytetiddn suosivan selvisti enemmén yhdistelméladkitysti ja
prostaglandiinijohdoksia kuin beetasalpaajia tai muita glaukoomaléddkkeitd. Yhdistelméldakitys
valittiin ensilddkitykseksi sitd todennikdisemmin mitd vanhempi potilas oli. Voidaankin miettid,
onko yhdistelmai perusteltu lddkevalinta idkkdimmille. Beetasalpaajat eivit ole yleisesti ikdihmisille
suositeltavin 1ddkeryhmai. Yhdistelmihoidossa beetasalpaajaa kuitenkin annostellaan vain kerran
piiviissid kahden annostelukerran sijaan ja siten saavutetaan my6s pienempi lddkeaineen pitoisuus
elimistdssd. TAmi saattaa vihentdi beetasalpauksesta aiheutuvia systeemihaittoja sekd muita
paikallisiakin sivuvaikutuksia, joita ilmaantuu kaiken kaikkiaan herkemmin ja hankalampina
ikdihmisille kuin viestdlle yleensa.

Yhden silmén tauti oli lidkitystd aloitettaessa hieman alle puolella (47 %) potilaista.
Havaintoaikana monella glaukoomamuutoksia ilmaantui ajan myG6td myds toiseen silmédin, mika
onkin glaukooman taudinkululle ominaista. Havaintoajan lopussa suurin osa potilaista (77 %)
sairasti kahden silmén tautia.



Tutkimuksessa analysoitiin sivuvaikutukset ja 14dkityksen sujuvuus ensimmadisen kontrollin osalta
sek# kokonaisuudessaan. Harva potilas raportoi sivuvaikutuksista ensimmaéisen kontrollin
yhteydessi. Pidemmilld aikavélilld yhd useammilla oli todettavissa paikallisia sivuvaikutuksia tai
hankaluuksia ldskkeen annostelussa, erityisesti vanhemmissa ikdryhmissé. Edelld mainittujen
seikkojen vuoksi tehtiin herkisti lidkevaihtoja. Ldkevaihtoja enemmén tehtiin kuitenkin
laakelisdyksid ja yleisimmin syynd lisdykseen oli riittdméton paineenlaskuteho tai
glaukoomamuutosten eteneminen. Glaukooman Kéypa Hoito -suositus (2007) kuitenkin myds
kehottaa kokeilemaan ensin toisen lidkeryhmén lddkettd, mikéli ensimméiselld 1ddkeryhmén
laskkeelld ei ole saavutettu tyydyttivid painetasoa, eikd heti lisddmadn ladkitystd. Kliinisesti voisi
toki ajatella kyseisessi tilanteessa lddkityksen lisddmisen olevan tehokkaampi ja nopeampi keino
saada paine hallintaan. Niin lisdtdén kuitenkin my0s potilaan lddkekuormaa ja sivuvaikutusten
mahdollisuutta.

Tutkimuksemme kenties merkittivimmaiksi ongelmaksi hahmottui jo alussa pieni otoskoko. Sen
johdosta tutkimus ei ole kovin kattava. Pienessd otoksessa populaation sisilld esiintyi vaihtelua,
joka olisi tasoittunut suuremmissa otoksissa. Monen potilaan kohdalla potilasasiakirjoista i ollut
16ydettivissi riittidvid tietoja tutkimukseen otettavaksi ja useilla tutkimukseen otetuillakin potilailla
data oli osin puutteellista.

Koska tutkimuksemme perustui tiysin sairauskertomuksista keréttyyn tietoon, oli se myos altis
sairauskertomuksissa esiintyville puutteille ja virheldhteille. Potilasasiakirjojen perusteclla
toteutetun tutkimuksen voitiin todeta olevan mittausmenetelménd huono ainakin sivuvaikutusten ja
ladkkeenoton sujuvuuden mittaamiseen. Arvojen oikeellisuuteen ja tdsmaéllisyyteen ei voitu
vaikuttaa, jolloin koejérjestely altistui systemaattisille ja satunnaisille virheldhteille kenties
herkemmin kuin kokeellinen, kontrolloitu tutkimus. Tietoa 18ytyi huonosti ja sen kirjaaminen
osoittautui yllittivin hankalaksi. Esimerkiksi sivuvaikutusten tai saavutetun paineen suhteen
muuttujan arvon miéritys potilasasiakirjojen perusteella ei aina ollut mahdollista. Sivuvaikutuksia
tai niiden olemattomuutta ei useinkaan ollut kommentoitu. Sivuvaikutusten kommentoinnin vihyys
voi yhtiliisesti johtua joko siiti, ettd paikallisia sivuvaikutuksia pidetéin itsestidnselvyytend
potilaan tai lddkirin toimesta, tai siité, ettei sivuvaikutuksia ole esiintynyt. Toisaalta kommentoinnin
vihyys oli my6s yksi merkittdvistd tutkimuksen tuloksista.

Etenkin lddkemuutosten kokonaismiirid tarkastellessa herési kysymys siitd, aiheuttaako kahden
silmén erottaminen eri muuttujikseen harhan. Kahden silmén tautia sairastavien kunkin silmén
ldikevalinta esimerkiksi todenndkdisesti vaikutti myos toisen silmén ldfkevalintaan, tehoon ja
sivuvaikutuksiin. Toisaalta kahden silmén erottaminen omiksi havaintoyksildikseen mahdollisti
lisdd dataa. Samanlainen konversio on toteutettu aiemmin muissakin tutkimuksissa.

Silménpainearvojen tulkinnan osalta on huomioitava, etteivét yksittdiset painelukemat ole
deterministisid mittaustuloksia, vaan samankin yksilon silménpaine tunnetusti vaihtelee niin
vuorokaudenajan, pdiviin kuin mittaajan mukaan. Erityisesti pienen otoskoon tutkimuspopulaatiossa
yll4 olevat seikat on otettava huomioon mahdollisina virheléhteind. Liséksi aineistossa oli
yksittiisid tapauksia, joissa potilas oli toteuttanut paikallislddkityksen ohjeen vastaisesti,
esimerkiksi tiputtaen ldikitystd vain yhden tipan kuhunkin silméén, silld kahdesti tiputtaminen
tuntui hankalalta. Kyseessi on titen tietenkin hoidon sujuvuuden ongelma, joka myds aineistossa
kirjattiin sellaiseksi. Virheldhteend tilanne on kuitenkin otettava myds huomioon, silld hoito-
ohjeesta poikkeamisen voidaan olettaa vaikuttavan myds ladkityksen tehosta saataviin arvoihin.

Yhtend tutkimuksen tavoitteena oli arvioida, kuinka sivuvaikutukset jakautuivat eri ladkitysten
suhteen. Kyseessi oli pilottitutkimus, ja alun perin tarkoituksena oli kdydd laajempi aineisto lépi
useamman henkildn toimesta. Tamén pilottitutkimuksen perusteella sairauskertomustiedot
osoittautuivat niin episystemaattisiksi ja puutteellisiksi, ettd suuremman potilasméaran



selvittimisesti kyseiselld menetelmailld luovuttiin. Lopullinen aineisto osoittautui liian niukaksi
tarkempaa sivuvaikutusten jakautumisen ja lddkkeiden kdytdn onnistumisen analysoimista varten.
Vaikka prospektiivinen tutkimus olisikin antanut tdsmaéllisempaé tietoa tikéldisestd tilanteesta,
kuvaa tutkimuksemme kuitenkin hyvin kontrolloimattomia arjen hoitokdyténtdjé ja glaukooman
hoitoa kyseisini vuosina Kuopion Yliopistollisen sairaalan (KYS) alueella.

Hoitokdytinnot ovat muuttuneet viime vuosien aikana paljonkin. Esimerkiksi sdilontdaineeton
tafluprosti ja ehkd my®s travoprostin ja sen yhdistelméavalmisteen sdilontdaineen vaihto
polyquadiksi ovat vaikuttaneet lddkehoitojen valintaan. My®os hoitojérjestelyihin on tullut
muutoksia. Ladkéreitd on paljon, 1adkéri vaihtuu usein kontrollista toiseen ja lddkérien kirjaustyylit
eroavat selvisti toisistaan, jolloin olennaisiakin asioita jd joskus kirjaamatta tai jopa lddkkeen
siedettivyys tyystin kontrolloimatta. Tutkimuksemme ndyttdisi myds vahvistavan aikaisempia
tutkimustuloksia silménpainetaudin hoitokaytdntdjen ja hoitoon kiytettdvien lddkeaineiden
sivuvaikutusten suhteen. Tutkimuksen idkkédn ja naisvaltaisen tutkimuspopulaation voidaan myds
ajatella edustavan hyvin glaukoomaa sairastavaa kokonaispopulaatiota, joten otos voidaan katsoa
siltd osin onnistuneeksi.

Hoitoon sitoutumista tilld tutkimuksella ei voitu arvioida. Jatkossa olisikin mielenkiintoista tutkia
systemaattisemmin ja laajemmalla kotimaisella tutkimuspopulaatiolla esimerkiksi sitd, miksi
glaukoomapotilas lopettaa lidkkeen kdyton, mitkd sivuvaikutuksista hankaloittavat kdytt6a eniten,
ja miten lddkkeiden annostelu ylipditdian vdestossd onnistuu sekd miten sdénnollisesti 1adkitystd
todellisuudessa kiytetdéin. Oheiset kysymykset ovat varsin olennaisia ottaen huomioon glaukooman
klassisesti huonon hoitomyontyvyyden. Terveydenhuoltohenkildston kannalta potilaan hoitoon
sitoutumisen edistdminen on kuitenkin keskeistd ja on selvia, ettd glaukooman hoidossa ongelma
on korostunut. Niytti4 siltd, ettd oheisten kysymysten pohjalta tulisi toteuttaa kontrolloitu tutkimus
valmiine kysymyksineen ja laajempine tutkimuspopulaatioineen.
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