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Resume
Iskæmisk øjensyndrom forårsages af ekstremt nedsat øjenper-
fusionstryk oftest som følge af carotisstenose. Trods karnydan-
nelse i kammervinklen finder man sjældent markant intraokulær 
trykforhøjelse, da øjentrykket begrænses af det lave perfusions-
tryk. De karakteristiske øjensmerter (okulær angina) lindres i 
liggende stilling og kan ikke tilskrives forhøjet intraokulærtryk. 
Patienterne adapterer dårligt til øget lysintensitet i omgivelserne 
(lysinduceret amaurosis fugax). Retinale blødninger og hyppig 
forekomst af diabetes kan lede til forveksling med diabetisk reti-
nopati. Diagnosen sandsynliggøres ved angiografisk påvisning af 
langsom nethindeperfusion hos en patient med svær carotisste-
nose og stilles definitivt ved øjenperfusionstryksmåling. De fleste 
afficerede øjne bliver blinde i løbet af et år. Dokumenteret effektiv 
behandling findes ikke. Carotiskirurgi udført af anden årsag hos 
patienter uden karnydannelse i kammervinklen kan undertiden 
bedre synsfunktionen.

Iskæmisk øjensyndrom opstår ved kronisk okulær hypo-
perfusion, hvor nethinden overlever trods udtalt hypoksi. 
Den vigtigste årsag til iskæmisk øjensyndrom er ensidig eller 
dobbeltsidig stenose af a. carotis interna og deraf følgende 
nedsat perfusionstryk i a. ophthalmica. Tillukning af grene fra 
a. ophthalmica medfører ikke iskæmisk øjensyndrom, men 
f.eks. anterior iskæmisk optisk neuropati, ved okklusion af 
aa. ciliares posteriores, eller blegt retinalt ødem ved tillukning 
af a. centralis retinae eller dens grene. Det iskæmiske øjensyn-
drom blev beskrevet første gang i 1963 [1].

Iskæmisk øjensyndrom diagnosticeres sjældent, dels fordi 
det ikke er hyppigt forekommende, dels fordi det ofte bliver 
overset eller fejldiagnosticeret. I det mest omfattende studium 
fandt man retrospektivt 52 patienter med iskæmisk øjensyn-
drom over en otteårig periode med 1,5 mio. konsultationer 
[2]. I denne gruppe var gennemsnitsalderen på diagnosetids-
punktet 64 år. Der var en høj forekomst af kardiovaskulær syg-
dom, og to ud af tre patienter var mænd. Femårsmortaliteten 
var 40% [3]. 

Der findes ingen internationalt fastlagte kriterier for 
diagnosen iskæmisk øjensyndrom, og ingen symptomer eller 
kliniske fund er patognomoniske for syndromet. Iskæmisk 
øjensyndrom kan dog med rimelig sikkerhed diagnosticeres, 
når karakteristiske symptomer og fund er til stede samtidig 
med et lavt okulært perfusionstryk. 

Behandlingen af patienten med iskæmisk øjensyndrom in-
volverer flere lægevidenskabelige specialer, og for at fremme 
viden om syndromet præsenteres det her i en dansksproget 
oversigtsform.

Materiale og metoder 
Litteratursøgning er foretaget indtil sommeren 2004 ved søg-
ninger online på MEDLINE (Pubmed dækkende alle årstal) 
med søgeord som bl.a. ocular ischemic syndrome og venous stasis 
retinopathy. Søgningerne blev kombineret med gennemgang 
af referencelister i de fundne artikler. Alle fundne artikler, der 
omhandlede okulært iskæmisk syndrom, blev gennemlæst, 
og hovedparten er refereret. Kun oversigtsartikler og kasuisti-
ske parallelmeddelser er udeladt.

Symptomer
Aftagende synsstyrke over uger til måneder er et hyppigt 
symptom ved iskæmisk øjensyndrom [4, 5]. Ved ren kronisk 
iskæmi er symptomerne vage og består primært i blændings-
gener. Når synet hos en patient med okulær iskæmi derimod 
svinder pludseligt, dvs. i løbet af få minutter, eller når patien-
ten en morgen vågner uden syn, finder man typisk iskæmisk 
nethindeødem eller en bleg ødematøs synsnervepapil. Disse 
tilfælde skyldes sandsynligvis, at der er tilstødt en embolisk 
hændelse oven i det kroniske iskæmiske øjensyndrom. Forbi-
gående emboli findes formentlig hos de 6-9% af patienterne, 
der beretter om tilfælde af klassisk amaurosis fugax [4, 5].

Smerter i og omkring et iskæmisk øje uden væsentlig tryk-
forhøjelse betegnes okulær angina. Smerter optræder hos ca. 
10% af patienterne [4, 5]. De er lokaliserede til øjenhulen og 
tindingen og mindskes typisk, når patienten ligger ned [6]. 
Man kender ikke mekanismen bag denne smerte, men det er 
indlysende, at der er fællestræk med claudicatio intermittens.

Blænding er ofte et meget udtalt symptom ved iskæmisk 
øjensyndrom. I modsætning til optisk blænding ved f.eks. 
katarakt er der ikke tale om isoleret modlysblænding, men en 
nedsat evne til at adaptere til øget lysintensitet i omgivelserne. 
Fænomenet betegnes også lysinduceret amaurosis fugax [7-
15]. Patienterne fortæller, at de under ophold udendørs eller i 
kraftigt oplyste lokaler oplever, at synet forsvinder – det er 
som at se ind i en tåge af lys. Synet bliver først normalt efter 
nogle minutters ophold i mørkere omgivelser. Brug af solbril-
ler kan lindre fænomenet.

Nedsat syn i dagslys og øjensmerter kan skyldes kronisk oku-
lær iskæmi.
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Man har objektiviseret blændingsfænomenet ved en lys-be-
lastningstest. Her måler man tiden for genetablering af nor-
mal synsfunktion efter blænding med f.eks. en pencillygte i 30 
sekunder. Som parametre for synsfunktionen har man benyt-
tet synsstyrkemåling a.m. Snellen [7, 12], elektroretinografi 
[13] og synsbarkpotentialemåling [8] og fundet abnorm lang 
normaliseringstid efter blænding hos patienter med lysindu-
ceret amaurosis fugax. Symptomerne kan forsvinde, og resul-
taterne af lysbelastningstesten kan normaliseres efter kirurgisk 
retablering af carotis-perfusionen [7, 8, 12].

Objektive fund
Ved iskæmisk øjensyndrom spænder synsstyrken fra mang-
lende lyssans til normal synsstyrke. I halvdelen af de affice-
rede øjne er synsstyrken under 6/12 på diagnosetidspunktet 
[4, 5]. Karnydannelse i øjets forreste segment ses hos mere end 
to tredjedele af patienterne ved første undersøgelse, og hos 
godt en tredjedel findes der turbiditet (lysvej) i øjets forreste 
kammer pga. lækage af plasmaprotein og evt. leukocytter fra 
iriskarrene. Det typiske oftalmoskopiske billede er præget af 
tynde, stærkt kalibervekslende arterioler og tykke, ikketortu-
øse, kalibervekslende vener. I nethinden kan ses spredte intra-
retinale blødninger og mikroaneurismer [6]. Synlig pulsation 
af nethindens og synsnervens arterioler kaldes blinkpuls og 
opstår, når det diastoliske tryk i arteriolerne falder til under 

det intraokulære tryk. Blinkpuls kan optræde spontant hos 
patienter med okulær iskæmi eller fremkaldes ved et let tryk 
på bulbus. Yderligere kan der ses karproliferationer og cotton-
wool-spot-(vatpletter) som udtryk for retinal iskæmi samt 
blødninger i glaslegemet [4] (Figur 1).

Ved fluoresceinangiografisk undersøgelse af øjenbaggrun-
den finder man svært nedsat perfusionshastighed. Latenstiden 
fra farvestoffets tilsynekomst i nethindens arterioler til fuld-
stændig fyldning af nethindens venoler er forlænget hos 95% 
af patienterne med iskæmisk øjensyndrom. Også choroidea 
fyldes langsomt og uregelmæssigt hos 60% af patienterne. Dif-
fus lækage fra de retinale kar findes hos 85%, og hos enkelte 
ses særlig udtalt angiografisk lækage i macula og på papillen 
[4].

Eftersom carotisstenose er den almindeligste årsag til isk-
æmisk øjensyndrom, bør man foretage ultralydundersøgelse 
af halskarrene, hvis der er mistanke om okulær iskæmi. Sam-
menhængen er så oplagt, at man må forholde sig skeptisk til 
studier, hvor iskæmisk øjensyndrom påstås at være diagnosti-
ceret hos patienter uden carotisstenose, specielt hvis man ikke 
har udført måling af det okulære perfusionstryk [5]. Blandt 43 
patienter med okulær iskæmi undersøgt ved Doppler-ultralyd 
blev der for ensidig sygdom fundet mindst 80% stenosering 
ipsilateralt, for dobbeltsidig sygdom 100% stenose samsidigt 
kombineret med mindst 50% stenose modsidigt [4]. I et andet 

Figur 1. Fundusfotografiske og
fluoresceinangiografiske karak-
teristika ved iskæmisk øjensyn-
drom. Fundusfotografi i rødfri
belysning (øverst til venstre) viser
tynde retinale arterier og udspi-
lede vener samt spredte intra-
retinale blødninger. Fluorescein-
angiografi (øverst til højre) viser
abnorm granulær venøs fyldning
pga. erytrocytaggregation i lang-
somt strømmende blod (forstør-
relse indsat). Ofte optræder
mikroaneurismer (nederst til 
venstre) og lækage, som ikke er
begrænset til disse, også sker fra
de mellemstore karstammer. I den-
angiografiske mellemfase (2-6 
minutter) og senfase (7-20 minut- 
ter) ses diffus vaskulær lækage
(nederst til højre). 
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studium tog man udgangspunkt i patienter med kendt carotis-
stenose på 70% eller mere og fandt, at seks ud af 56 patienter 
havde iskæmisk øjensyndrom – desværre uden at redegøre
for de diagnostiske kriterier [16]. Blandt patienter med total 
okklusion af a. carotis interna (60 unilaterale og 12 bilaterale 
okklusioner) fandtes iskæmisk øjensyndrom hos knap 20% 
[17]. Med udgangspunkt i patienter med mere end 70% caro-
tisstenose og neurologiske symptomer fandt man retinale 
blødninger og venøs dilation hos 32 ud af 110 patienter og 
karnydannelse på nethinden eller iris samt synstab hos fire ud 
af de 110 patienter [18]. Abnorm elektroretinografi kan påvi-
ses hos patienter med carotisstenose, selv uden iskæmisk øjen-
syndrom [19]. Det samme gælder for latenstiden fra kraftig 
blænding til genvinding af normal synsstyrke [20] og for 
mørkeadaptationen [21].

Vurdering af øjets perfusionstryk er nøglen til diagnostik af 
okulær iskæmi. Hvis der findes spontan arteriel blinkpuls på 
papillen, kan man konkludere, at det diastoliske arterietryk 
må være mindre end det intraokulære tryk. Er der ikke spon-
tan pulsation, kan man udefra inducere en intraokulær tryk-
stigning og notere sig, hvornår blinkpuls opstår. Bruges der 
fingertryk mod bulbus, er det undersøger, der vurderer, hvor 
kraftigt der trykkes. Ved oftalmodynamometri måles kraften 
objektivt, mens pulsationen registreres visuelt. Ved okulær 
pneumopletysmografi induceres intraokulær trykstigning 
vha. en sugekop på øjet, og både deformationskraft og pulsa-
tion registreres objektivt [22]. Okulær pneumopletysmografi 
er udviklet til karkirurgisk vurdering af carotisstenose, men 
beherskes nu kun få steder i verden, idet metoden er erstattet 
af ultralydundersøgelse af carotiderne. Ultralyd kan også an-
vendes til undersøgelse af det retrobulbære kredsløb, hvor 
strømningshastighed kan måles med Doppler-teknik. Hos 11 
patienter med velkarakteriseret iskæmisk øjensyndrom fandt 
man retrograd strømning i a. ophtalmica i 12 ud af 16 øjne 
[23]. At strømmen er vendt, skyldes, at de intrakranielle arte-
rier forsynes ved kollateral cirkulation fra grene af a. carotis 
externa. Fænomenet er dog i et andet studium set hos 22% af 
patienter med carotisstenose uden iskæmisk øjensyndrom 
[16]. 

Differentialdiagnoser
Der er fællestræk ved iskæmisk øjensyndrom, diabetisk 
retinopati, retinal centralveneokklusion og hyperviskositets-
tilstande som f.eks. polycytæmia vera. Polycytæmi og andre 
systemiske lidelser medfører bilaterale øjenforandringer og 
kan diagnosticeres ved blodprøveanalyse. Hverken diabetisk 
retinopati eller centralveneokklusion er betinget af nedsat 
perfusionstryk i a. centralis retinae, hvorfor perfusionstryk-
måling er differentialdiagnostisk værdifuld [6]. Uden adgang 
til objektiv perfusionstrykmåling må man støtte sig til palpa-
torisk vurdering af øjets arterielle pulstryk, fluoresceinangio-
grafi og ultralydundersøgelse af carotiderne og eventuelt de 
retrobulbære kar.

Diabetisk retinopati er præget af retinale karforandringer 
i øjets bagre pol, mens de ved iskæmisk øjensyndrom over-
vejende findes mere perifert i nethinden. Diabetes disponerer 
ikke blot for diabetisk retinopati, men også for arteriosklerose 
og carotisstenose. Derfor har påvisning af diabetes ikke diffe-
rentialdiagnostisk værdi. Det gælder for mange studier af det 
iskæmiske øjensyndrom, at patienterne er utilstrækkeligt 
karakteriseret mht. tilstedeværelse eller fravær af diabetes 
mellitus. Centralveneokklusion medfører ofte papilødem og 
maculaødem, hvilket ikke ses ved iskæmisk øjensyndrom. 
Både ved diabetisk retinopati og centralveneokklusion er net-
hindens vener ofte tortuøse, ud over at være dilaterede. 

Prognose og behandling
Iskæmisk øjensyndrom er en synstruende tilstand. Efter et 
år er synsstyrken faldet til fingertælling eller lavere hos næsten 
60% af patienterne [2]. Såfremt karnydannelse på iris er til 
stede, stiger dette tal til 80%. Karnydannelse på iris vidner om 
dyb retinal iskæmi, og det er formentlig iskæmien, der er den 
direkte årsag til synsnedsættelsen. 

Karnydannelse i øjets forreste afsnit resulterer ofte i luk-
ning af trabekelværket og stigning i det intraokulære tryk. 
Trykforhøjelse (22 mmHg eller højere) er dog kun fundet hos 
halvdelen af patienter med kar i kammervinklen [4], fordi det 
lave arterielle fyldningstryk forhindrer kammervandsproduk-
tion ved højere intraokulærtryk. Derfor vil en stigning i intra-
okulærtrykket være mere kritisk for øjets perfusion, når det 
arterielle fyldningstryk er lavt. Der er beskrevet eksempler på, 
at karnydannelse i kammervinklen uden trykforhøjelse er ble-
vet afløst af svær trykforhøjelse (op til 50 mmHg) efter kirur-
gisk retablering af carotisgennemstrømningen [17, 20, 24-26]. 

Der foreligger ingen kontrollerede behandlingsstudier 
af iskæmisk øjensyndrom. Man foretager ofte retinal foto-
koagulation, når der er karnydannelse på nethinden eller 
regnbuehinden. Strategien er, som ved diabetisk retinopati, 
at nedbringe massen af iskæmisk lidende væv ved punktat 
fototermisk destruktion af fotoreceptorlaget. I modsætning til, 
hvad der er tilfældet hos diabetikerne, er effekten ikke over-
bevisende, men kasuistisk er der beskrevet en gunstig effekt 
[26-29]. Retrospektivt har man anslået, at laserbehandling 
medførte regression af karnydannelse i øjets forreste segment 
hos en tredjedel af de behandlede patienter [2]. I det største 
prospektive arbejde argumenteres der for, at laserbehandling 
ikke har effekt, medmindre der foreligger udbredt ophævet 
perfusion af nethinden [5]. Ved fotokoagulation af diabetikere 
med okulær iskæmi i et studium med 23 patienter opnåede 
man ikke regression af karnydannelse på nethinden eller iris 
og ej heller forbedring af synsstyrken [30]. I et mindre studium 
af fire iskæmipatienter med karnydannelse på papillen blev 
der heller ikke fundet nogen effekt af fotokoagulation [11].

Kirurgisk behandling af carotisstenose kan føre til reduk-
tion af okulær iskæmi. Der foreligger mindre arbejder eller 
kasuistiske beretninger, hvor man efter karkirurgisk behand-
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ling har observeret forbedret syn [29, 31-35], reduktion af 
lys-induceret amaurosis fugax [8, 12, 14, 15, 36], reduktion af 
fundusforandringer og/eller aftagende irisneovaskularisering 
[17, 24, 29, 32, 33, 37, 38], normalisering af elektroretinogram-
met [33] eller reduktion af iskæmiske smerter [17, 20, 34, 39]. I 
det største prospektive arbejde fik syv patienter udført endart-
erektomi. Fire år efter operationen havde alle på nær en en-
kelt patient haft yderligere synstab [5]. I det største retrospek-
tive arbejde er der beskrevet synsstyrkeforbedring hos en 
patient, stabilisering hos fem patienter og faldende synsstyrke 
hos ni af 15 endarterektomerede patienter. Anlæggelse af ana-
stomose mellem a. temporalis superficialis og a. cerebri media 
blev fulgt af stabil synsstyrke hos tre ud af 13 patienter, mens 
ingen bedredes og ti faldt i synsstyrke. Af 29 ubehandlede 
patienter opnåede ingen forbedret synsstyrke, 11 forblev 
uændrede og 18 aftog i synsstyrke [2]. I et andet arbejde fandt 
man forbedring af synsstyrken hos to og stabilisering af syns-
styrken hos fire ud af 13 opererede patienter [35]. I de to sidst-
nævnte arbejder fik patienter med karnydannelse tillige ud-
ført fotokoagulation eller frysebehandling af nethinden.

Hos patienter med carotisstenose uden iskæmisk øjensyn-
drom har man efter endarterektomi for carotisstenose fundet 
normaliseret reaktion ved lysbelastningstest [12, 20] og mør-
keadaptation [21] . Ved pneumopletysmografi har man påvist 
postoperativ normalisering af det okulære perfusionstryk [22]. 
Ved ultralydundersøgelse har man påvist øget retrobulbær 
gennemblødningshastighed i a. ophthalmica og a. centralis 
retinae efter carotisendarterektomi [40]. 

Reetablering af øjets blodforsyning kan fjerne årsagen til 
iskæmisk øjensyndrom og medføre målelig forbedring af for-
skellige funktionsparametre hos patienter med carotisstenose. 
Desværre synes fuldt udviklet iskæmisk øjensyndrom med 
okulær vævsskade og karnydannelse langt overvejende at 
være irreversibelt. Der er altså ringe håb om at forbedre eller 
normalisere syn og kammervæskedrænage ved genetablering 
af normalt okulært perfusionstryk ved carotiskirurgi. Isk-
æmisk øjensyndrom er i sig selv ikke indikation for carotis-
kirurgi, men bør føre til karkirurgisk vurdering.

Konklusion
Kronisk okulær iskæmi udgør et klinisk spektrum, der stræk-
ker sig fra netop påviselige funktionsforstyrrelser, f.eks. nedsat 
mørkeadaption, til iskæmisk øjensyndrom med neovaskulært 
glaukom og blindhed. Carotisstenose er langt den almindelig-
ste årsag til den nedsatte blodforsyning. En kritisk mindste-
værdi for øjets perfusiontryk kendes ikke. Karakteristisk vil 
patienten opleve lysinduceret amaurosis fugax og okulær 
angina. Ved oftalmoskopisk undersøgelse ses dilaterede reti-
nale venoler, retinale blødninger og karnydannelse på iris. 
Den differentialdiagnostisk vigtigste parameter er spontan 
eller let udløst blinkpuls ved et normalt systemisk blodtryk. 
Hvis dette findes, bør patienten henvises til Doppler-ultralyd-
undersøgelse af carotiderne og evt. karkirurgisk vurdering.

Den optimale behandling af okulær iskæmi består i gen-
etablering af et normalt fyldningstryk, men carotiskirurgi 
udføres ikke på grund af iskæmisk øjensyndrom alene. Er der 
som følge af længerevarende, dyb iskæmi udviklet iskæmisk 
øjensyndrom med karnydannelse og svært synstab, er tilstan-
den irreversibel. Man forsøger da ofte at afhjælpe den med 
retinal fotokoagulation og medikamentel nedsættelse af in-
traokulærtrykket.
SummaryInger Christine Munch & Michael Larsen:The ocular ischemic syndromeUgeskr Læger 2005;167:####-####The ocular ischemic syndrome is caused by severely reduced ocular perfusion, usually secondary to carotid artery stenosis. Because of the low perfusion pressure, anterior cham-ber rubeosis does not invariably lead to increased intraocular pressure. The characteristic ocular pain is unrelated to the intraocular pressure. Patients adapt slowly to increasing light intensity (bright light amaurosis fugax). Retinal hemorrhages often lead to the mistaken assumption that the pa-tient has diabetic retinopathy, especially when the patient has diabetes. A definite diagnosis is made by the demonstration of severely decreased ocular perfusion pressure. Supporting evidence is delayed filling on fundus fluorescein angiography in a patient with high-grade carotid artery stenosis. The majority of affected eyes lose vision for finger counting within one year. No treatment of documented value is available. Patients without neovascularization of the anterior chamber angle may occasionally experience improved vision after carotid surgery.
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Transjugulær intrahepatisk portosystemisk 
stent-shunts eller paracentese ved behandling af 
cirrosepatienter med refraktær ascites

EVIDENSBASERET MEDICIN1. reservelæge Mark A. Ainsworth & overlæge Ole Haagen Nielsen

Amtssygehuset i Herlev, Medicinsk Gastroenterologisk Afdeling C 

Ascites er en velkendt komplikation i forbindelse med cirrosis 
hepatis. I løbet af en tiårsobservationsperiode vil 35-50% af cir-
rosepatienterne få ascites [1]. Ascites er forbundet med såvel 
øget morbiditet som mortalitet. Hos de patienter, der får re-
fraktær ascites (omkring 10%), er etårsmortaliteten på 50-80% 
[2, 3].  

Den initiale behandling af ascites består af restriktion af na-
triumindtag og diuretika. En del patienter tåler ikke intensiv 
diuretisk behandling eller opnår ikke en tilfredsstillende kon-
trol af ascites. Hos disse patienter er behandlingsmulighe-
derne enten fysisk fjernelse af ascites ved hjælp af laparocen-
tese/paracentese eller ved – gennem shuntning af blod fra det 
portale kredsløb til det systemiske – at reducere trykket i si-
nusoiderne og splanchnicusgebetet og dermed reducere det-
tes bidrag til ascitesudviklingen. Shuntning af ascites fra peri-
toneum til det venøse kredsløb ved hjælp af en såkaldt perito-
neovenøs shunt kan ligeledes anvendes ved meget vanskelig 
traktabel ascites. Grundet stor risiko for komplikationer (ok-
klusion, infektioner og dissemineret intravaskulær koagula-
tion) anvendes denne behandling sjældent.

Paracentese
Paracentese er en simpel og sikker procedure. Ved at fjerne 
store mængder ascites kan man opnå hurtig lindring af symp-
tomerne. For at undgå central hypovolæmi og dermed en for-
værring af nyrefunktionen ved tapning af en større mængder 
ascites infunderes der samtidig en intravenøs plasmaekspan-
der, hyppigst albumin. Behandlingen følges op med diuretika 
og natriumrestriktion, idet ascites ofte gendannes efter para-
centesen. 

Portosystemisk shunt – transjugulær intrahepatisk 
portosystemisk shunt
En artificiel forbindelse mellem det portale og systemiske 
kredsløb kan etableres kirurgisk. Da det kirurgiske indgreb er 
forbundet med en høj mortalitet, etableres den portosystemi-
ske shunt dog hyppigst som en såkaldt transjugulær intrahe-
patisk portosystemisk shunt (TIPS). Ved denne procedure for-
bindes en levervene med v. portae ved hjælp af en gennem v. 
jugularis anbragt stent i selve leverparenkymet. Indgrebet er 
teknisk krævende, men nødvendiggør ikke – som ved det ki-
rurgiske indgreb – anæstesi eller laparotomi, hvorfor det tåles 
bedre. På længere sigt er der dog risiko for okklusion af sten-
ten, infektioner, forværring af nyrefunktionen og hepatisk en-
cefalopati [4]. Risikoen for sidstnævnte synes at være af 
samme størrelse for TIPS og kirurgisk shuntanlæggelse.


