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Glaukom (grøn stær) er på verdensplan en af de pri-
mære årsager til blindhed. I Europa skønnes 2,2% af 
befolkningen at have glaukom [1, 2]. I folkemunde 
defineres glaukom som forhøjet tryk i øjet, og den nu-
værende medicinske behandling for glaukom er tryk-
sænkende øjendråber. Tryksænkende øjendråber 
bremser hastigheden, hvormed glaukom forværres, 
men kurerer ikke sygdommen. Der er således enighed 
om, at øjentrykket er den væsentligste risikofaktor for 
forværring af glaukom, men at årsagen til glaukom er 
langt mere kompleks. Den medicinske definition på 
glaukom er »progredierende atrofi/tab af synsner-
ven«. Der er forskellige øjentryksuafhængige hypote-
ser, hvor man forsøger at forklare glaukompatogene-
sen. I den sammenhæng har man taget udgangspunkt 
i forskellige risikofaktorer, som disponerer til glau-
kom. Blandt disse er migræne, tinnitus, snorken og 
Raynauds fænomen, som alle kendetegnes ved vasku-
lær dysfunktion [3-7]. Vaskulær dysfunktion hænger 
nøje sammen med blodtrykket, således at et dysregu-
leret blodtryk ofte kan forklares ved kroppens ned-
satte evne til at justere kardiameteren og dermed per-
fusionen gennem forskellige væv. Netop en nedsat 
evne til at regulere blodperfusionen i øjet er blevet re-
lateret til udviklingen af glaukom. Sammenhængen 
mellem blodperfusionen gennem øjet og blodtrykket 
er dog kompliceret, og såvel lavt som højt blodtryk er 
blevet betragtet som risikofaktorer [4, 8-14]. Herud-
over har man i studier påvist, at blodtrykssænkende 
behandling kan øge risikoen for udvikling af glaukom 
[12, 15, 16], hvorfor man samlet kan betragte et afvi-
gende blodtryk/dysreguleret blodtryk som en risiko-
faktor. Formålet med denne statusartikel er at belyse 
den mulige association mellem blodtryk og glaukom 
samt at henlede opmærksomheden på en øget risiko 

for udvikling af glaukom hos patienter, som påbegyn-
der antihypertensiv behandling.

fYsIoloGI oG patofYsIoloGI  

VedrØrende GlaUKoM

Synsnerven er ledningen fra øjet til hjernen. Således 
omdannes lysstimuli til nervesignaler i nethinden, 
hvorefter disse føres via synsnerven til hjernen. Syns-
nerven er således essentiel for opretholdelsen af sy-
net, hvorfor tab af dennes funktion i værste fald med-
fører blindhed. Synsnerven dannes af nethindens 
inderste nervecellelag, de retinale ganglionceller 
(RGC). RGC er karakteriserede ved at danne forbin-
delsen mellem nethinde og hjerne gennem deres 
lange aksoner, som løber fra RGC-kroppen hen over 
nethindens inderside for at samle sig i synsnerven. 
Der findes omkring en million aksoner i en normal 
synsnerve, og det er netop disse, som mistes ved glau-
kom (Figur 1). I studier har man påvist, at blodper-
fusionen gennem øjet er specielt vigtig for oprethol-
delsen af RGC og synsnerven. Da øjets perfusion er 
positivt associeret med det gennemsnitlige arterielle 
blodtryk og negativt associeret med et stigende øjen-
tryk [17], har forskellige teorier været fremsat for at 
forklare sammenhængen mellem ændret blodperfu-
sion i øjet og udvikling af glaukom. Hos raske perso-
ner er nethindens perfusion underkastet autoregule-
ring, således at perfusionen er konstant inden for 
visse grænser af det arterielle blodtryk. Det er derfor 
nærliggende, at patienter med glaukom har en nedsat 
autoregulering og er mere sårbare over for ændringer 
i blodtrykket end raske. I den sammenhæng eksiste-
rer der to herskende hypoteser: »den vaskulære hypo-
tese« og »den mekaniske hypotese«. I den vaskulære 
hypotese antydes det, at vaskulære forandringer 
kommer før nervedestruktionen, og at utilstrækkelig 
regulering af blodtilførsel fører til iskæmi, oksidativt 
stress og i sidste ende synsnervepåvirkning. Den ned-
satte perfusion er uafhængig af øjentrykket og skyl-
des således en mikrovaskulær dysfunktion og ikke en 
øget modstand i øjets kar [8]. I den mekaniske hypo-
tese beskrives derimod, at stigningen i øjentrykket i 
sig selv forårsager synsnervepåvirkning, ved at det 
høje øjentryk forhindrer blod passage gennem øjet og 
dermed medfører nedsat perfusion [8, 18]. Overord-
net forsøger man med de to hypoteser at forklare 
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Blodtryk er ikke entydigt associeret med  
risiko for glaukom

FIgur 1

a. Et normalt synsnerve-
hoved. b. Glaukom-
skade med udtynding af 
nervetrådsbræmmen og 
udhuling af synsnerveho-
vedet. Klinisk vil dette af-
spejle sig i tiltagende ud-
fald i patientens synsfelt.
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glaukomudvikling som en følge af manglende/dys-
funktionel autoregulering i øjet og dermed en nedsat 
evne til at bevare en konstant blodperfusion. Da blod-
trykssvingninger netop kræver en god evne til at op-
retholde en konstant blodgennemstrømning, kan 
man forestille sig, at en nedsat autoregulering medfø-
rer intermitterende iskæmi med efterfølgende syns-
nervepåvirkning. Dysfunktionel autoregulering og 
betydningen for udvikling af glaukom er dog kontro-
versiel, men synes at være en anerkendt dispone-
rende faktor. Således har man i studier påvist, at ned-
sat blodperfusion [4] og uregelmæssig blodperfusion 
[19] er væsentlige risikofaktorer for udvikling af 
glaukom. Herudover er det påvist, at blodperfusionen 
i øjet er mindsket hos patienter med glaukom [20]. 
Sammenhængen mellem ændret blodperfusion i øjet 
og glaukom belyses nærmere nedenfor. 

saMMenHÆnGen MelleM blodtrYK, ØJentrYK  

oG rIsIKoen for UdVIKlInG af GlaUKoM

I flere studier har man konsekvent fundet en associa-
tion mellem forhøjet blodtryk og øjentrykket. Således 
medfører en stigning på 10 mmHg i det systoliske 
blodtryk en lille øgning i øjentrykket på ca. 0,27 
mmHg [4, 17, 21]. Den fysiologiske sammenhæng 
mellem blodtryk og øjentryk er dog uklar, om end 
forskellige teorier har været fremsat. Herunder er 
sammenhængen forsøgt forklaret ved f.eks. en alders-
betinget øget aktivitet i det sympatiske nervesystem 
eller en stigning i det venøse tryk, som medfører ned-
sat drænage af øjenvæsken [17]. På trods af sammen-
hængen mellem blodtryk og øjentryk er blodtrykkets 
betydning for udvikling af glaukom kontroversiel.  
I flere studier har man sammenholdt forhøjet blod-
tryk og arteriosklerotiske forandringer med nedsat 
blodperfusion i øjet og har således fundet en øget  
risiko for glaukom [7, 22]. Litteraturen er dog ikke 
entydig, og i et større studie har man modsat fundet, 
at hypertension beskytter mod glaukom hos yngre 
personer, som ikke har strukturelle karforandringer 
[11]. Endelig har man i flere studier ikke fundet en 
association mellem hypertension og glaukom [9, 13, 
21, 23].Der findes forskellige former for glaukom. 
Den mest almindelige form i den vestlige verden er 
åbentvinklet glaukom, som underinddeles i to sub-
grupper: højtryksglaukom og lavtryksglaukom. Be-
nævnelserne skyldes det faktum, at en tredjedel af 
alle patienter med åbentvinklet glaukom har et øjen-
tryk, der ligger i normalområdet (10-21 mmHg), og 
trods dette får glaukomatøse forandringer på syns-
nerverne [24]. I forhold til blodtrykkets betydning for 
udvikling af glaukom er denne sondring relevant, da 
man i studier har påvist, at lavtryksglaukomer er 
mere følsomme over for ændringer i blodtrykket end 

højtryksglaukomer [3, 11-13]. Hos patienter med lavt 
blodtryk er der teoretisk mindre perfusion gennem 
øjet og dermed større risiko for periodevis iltmangel. 
Herudover hænger lavt blodtryk sammen med pri-
mær vaskulær dysregulering [25], som er påvist at 
disponere for lavtryksglaukom [3, 12, 13, 16]. Sam-
menfattet er litteraturen vedrørende blodtrykkets  
betydning for udvikling af glaukom divergerende, 
hvilket kan skyldes den ofte upræcise definition af 
blodtryk og glaukom subtype. Da konsekvensen af 
dysreguleret blodtryk – såvel højt som lavt – er en æn-
dring af blodperfusionen i øjet, bør fokus rettes mod 
denne. Nedenfor belyses den eventuelle sammen-
hæng mellem ændret blodperfusion i øjet og udvik-
ling af glaukom. 

betYdnInGen af blodperfUsIon I ØJet  

for UdVIKlInG af GlaUKoM

Blodperfusionen i øjet defineres som det gennemsnit-
lige arterielle blodtryk (mean arterial pressure (MAP)) 
minus øjentrykket. MAP er bestemt ved den mængde 
blod, som pumpes ud pr. hjerteslag (cardiac output 
(CO)) ganget med den systemiske vaskulære mod-
stand (SVR) og endelig adderet med det centrale ve-
netryk (CVP): MAP = (CO × SVR) + CVP. Simplifice-
ret kan MAP udregnes som: MAP @ diastolisk blodtryk 
+ 1/3 × (systolisk blodtryk – diastolisk blodtryk). For 
praktisk øjemed vil et lavt MAP eller et højt øjentryk 
medføre mindsket perfusion i øjet og dermed øget ri-
siko for udvikling af glaukom. Sammenfattet har man 
i flere studier fundet en signifikant association mel-
lem lav blodperfusion i øjet og udvikling af glaukom 
[9, 13, 23, 26]. I forhold til glaukom synes nedsat 
blodperfusion at være en væsentlig risikofaktor for 
forværring af specielt lavtryksglaukom [16, 19, 27].  
I flere studier har man endvidere påvist, at døgnblod-
tryksvariation spiller en væsentlig rolle i forholdet 
mellem øjets blodperfusion og blodtrykket. Det er så-
ledes velkendt, at blodtrykket ofte falder i løbet af nat-
tetimerne, og i studier har man fundet, at patienter 
med glaukom generelt har større blodtryksfald i nat-
tetimerne end raske [24, 27]. Ydermere har man 
 fundet, at patienter, som har glaukom og er i antihy-

FAKTABoKS

Lavt blodtryk sænker blodperfusionen i øjet og øger risikoen for forværring af glaukom.

Brug af antihypertensiva kan muligvis fremskynde progression af glaukom.

Anamnese bør suppleres med indspørgen til glaukom i familien, når behandling med antihyper- 
tensiva indledes.

Patienter med glaukom bør give deres øjenlæge besked, når behandling med antihypertensiva 
indledes.
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pertensiv behandling, risikerer at få betydelige blod-
tryksfald i nattetimerne, hvilket resulterer i forvær-
ring af deres glaukom [15, 16, 24]. Sammenholdt 
synes blodperfusionen i øjet at være en væsentlig fak-
tor i glaukompatogenesen. Da blodtryksfald medfører 
nedsat blodperfusion i øjet, er det rimeligt at overveje 
en døgnblodtryksmåling hos patienter med progredie-
rende glaukom, som ikke responderer på behandling.

betYdnInG af antIHYpertensIV beHandlInG  

for UdVIKlInG af GlaUKoM

I modsætning til de divergerende resultater i studier 
af blodtrykkets betydning for glaukom er der større 
evidens for at blodperfusionen i øjet er en væsentlig 
risikofaktor for progression [4, 15]. Medikamentel 
sænkning af blodtrykket hos personer med kompro-
mitteret autoregulering medfører netop nedsat blod-
perfusion i øjet og dermed øget risiko for synsnerve-
skade [ 15, 16, 18]. Da der findes adskillige farmaka 
til behandling af forhøjet blodtryk, er litteraturen på 
dette område modsigende. Der findes dog flere stu-
dier, som viser, at antihypertensiv behandling øger  
risiko for udvikling af glaukom og progressionsha-
stigheden af glaukom [12, 15, 16]. Sammenfattet  
synes det at være rimeligt at foreslå, at antihyperten-
siv behandling hos patienter med glaukom kan be-
virke progression af synsnerveforandringerne.

KonKlUsIon oG opfordrInG

Den nuværende viden om blodtrykkets betydning for 
udvikling af glaukom er kontroversiel, og det står 
klart, at blodtryksparametre og klassifikationen af 
glaukomtyper bør defineres mere stringent. Som følge 
af ændringer i blodtrykket ændres blodperfusionen i 
øjet. I modsætning til en generel betragtning af blod-
trykket som risikofaktor for udvikling af glaukom, sy-
nes det at være rimeligt at betragte en nedsat blodper-
fusion i øjet som stærkt associeret med udvikling af 
glaukom. Da blodperfusionen hos raske overvejende 
opretholdes af øjets autoregulering, har man i mange 
studier påpeget, at denne er nedsat hos patienter med 
glaukom. I forbindelse med monitorering af patienter 
med forhøjet blodtryk synes antihypertensiv behand-
ling at kunne påvirke blodperfusionen i øjet, hvilket 
øger risikoen for udvikling af glaukom eller øger ha-
stigheden af synsnervepåvirkningen hos patienter med 
allerede diagnosticeret glaukom. Specielt patienter 
med lavtryksglaukom er fundet at have nedsat autore-
gulering i øjet. På baggrund af dette anses denne glau-
komtype for at være mere sårbar end højtryksglaukom 
over for de pludselige blodtryksændringer, som opstår 
ved farmakologisk sænkning af blodtrykket. Sammen-
fattet finder vi det således rimeligt, at man ved påbe-
gyndelse af antihypertensiv behandling supplerer 

anamnesen med udspørgen om glaukom og indskær-
per behovet for undersøgelse hos en øjenlæge, hvis pa-
tienten selv eller dennes familie har glaukom. Da man 
estimerer, at 50% af glaukomtilfældene er uerkendte, 
og da lavt blodtryk er associeret med glaukom, kunne 
man endelig overveje at henvise ældre patienter med 
lavt blodtryk til et øjentjek for en sikkerheds skyld. 
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