
16  SJOVS, July 2012, Vol. 5, No. 1 – Case Report (in Norwegian)

doi:10.5384/SJOVS.vol5i1p16 – Issn: 1891-0890 Scandinavian Journal of Optometry and Visual Science – Copyright © Norwegian Association of Optometry

Ellen Svarverud
Høgskolen i Buskerud, Fakultet for helsevitenskap, Institutt for optometri og 
synsvitenskap, Kongsberg, Norge.

Sammendrag
Sekundært glaukom som følge av stumpt traume mot øyet forekommer rela-
tivt sjelden i optometrisk praksis. Denne typen glaukom kan oppstå etter kort 
tid eller flere tiår senere. Kasuistikken presenterer en mann som i en alder 
av 57 år ble diagnostisert med traumatisk glaukom, trolig som følge av en 
sprettertulykke som ni-åring. Skaden medførte betydelig redusert syn på det 
venstre øyet, men bortsett fra dette hadde han ikke hatt noen øye- eller syns-
plager. Pasienten hadde aldri vært til synsundersøkelse i voksen alder, og han 
fungerte godt med ferdigbriller til nærarbeid. Alle undersøkelser på høyre øye 
viste normale funn. På venstre øye ble det funnet redusert visus, irisdialyse 
inferionasalt, angle recession, forhøyet intraokulært trykk og randekskavert 
papille. Pasienten ble henvist til øyelege som bekreftet at pasienten hadde 
unilateralt glaukom. Kasuistikken tar for seg situasjoner der sekundært glau-
kom fra stumpt traume kan oppstå, hvilke okulære tegn som kan være tilstede 
og hvilke undersøkelser som bør gjøres. Videre diskuteres viktigheten av opp-
følging av pasienter som har hatt traume mot øyne og hode. 

Mottatt  3. mai 2012, akseptert 3. juli 2012
Nøkkelord: sekundært glaukom, traumatisk glaukom, forhøyet intraokulært trykk, 
angle recession, synsnerveskade

*Korrespondanse: ellen.svarverud@hibu.no

Innledning
Slag eller andre stumpe traumer mot øyet medfører en risiko for 
skade på øyets strukturer, såkalte kontusjonsskader. Gjenstander 
som er mindre enn orbitahulen og som treffer rett på øyet med 
stor kraft, som for eksempel paintball-kuler og små objekter som 
kan slynges med sprettert, har størst risiko for å forårsake skader 
(Sponsel et al., 2011), men det er også en risiko for øyeskader ved 
sportsaktiviteter som golf, håndball, fotball og boksing (e.g. Kiel 
& Chen, 2001; Rodriguez, Lavina, & Agarwal, 2003). Øyeskader 
kan også oppstå ved slag og støt mot hodet, alvorlige nakke-
sleng-episoder og når airbager løses ut (e.g. Bayer, Mumcuoğlu, 
Özge, & Uzar, 2010; Eliott, Hauch, Kim, & Fawzi, 2011; Kulkarni 
et al., 2005).
		  De fleste okulære kontusjonsskader bør undersøkes umid-
delbart og må i alvorlige tilfeller behandles og videre følges opp 
over lang tid (e.g. Sponsel, et al., 2011; Welsh, 1971). Skader av 
varierende alvorlighetsgrad kan sees i det ytre øyet; i øyelokk, or-
bita, hornhinnen og konjunktiva (Cockerham, 2003; Rodriguez, 
et al., 2003). Komplikasjoner i indre øye inkluderer blødninger 
(Farr & Fekrat, 1999; Welsh, 1971), skader på strukturene i kam-
mervinkelen (Canavan & Archer, 1982; Sihota et al., 2008), ska-
der på eller dislokering av øyelinsen (Canavan & Archer, 1982; 
Farr & Fekrat, 1999), samt netthinneløsning og andre skader i 
årehinnen og netthinnen (Chong & Chang, 2006; Eliott, et al., 
2011; Kiel & Chen, 2001; Kulkarni, et al., 2005).
		  Kraften fra et stumpt traume overføres til alle strukturene i 
øyet og eksperimentelle in vitro-studier har vist at aksiallengden 
komprimeres slik at det skapes et stort korneoskleralt trykk (e.g. 
Delori, Pomerantzeff, & Cox, 1969; Sponsel, et al., 2011). Struk-
turene i kammervinkelen er spesielt sårbare for dette kraftige 
trykket, og skader som oppstår kan medføre sekundært glau-
kom: traumatisk eller post-traumatisk glaukom. 

Sekundært glaukom som følge av sprettertskade: diagnostisert et 
halvt århundre senere

Endringer i forkammerstrukturer 
Ved kontusjonsskader er det ikke uvanlig at det oppstår ruptu-
rer i ciliærlegemet, angle recession, som innebærer at vevet revner 
mellom de langsgående og de sirkulære musklene.  Dette er vik-
tig å kartlegge siden risikoen for å få sekundært glaukom øker 
når store deler av kammervinkelen har revnet (Girkin, McGwin, 
Long, Morris, & Kuhn, 2005; Sihota, et al., 2008; Sihota, Sood, & 
Agarwal, 1995). Angle recession kan lett mistolkes som en svært 
åpen vinkel og kan være vanskelig å oppdage, men medfører 
ofte en brå eller uregelmessig utvidelse av kammervinkelen (Al-
ward & Longmuir, 2008). En sammenlikning med det andre øyet 
er et nyttig hjelpemiddel i vurderingen, spesielt dersom det er 
lenge siden skaden oppsto (Mooney, 1973).
		  Videre er iris spesielt sårbar fordi vevet er tynt, har lite støtte 
fra omliggende strukturer og er svært bevegelig (Canavan & Ar-
cher, 1982). I enkelte tilfeller løsner iris fra ciliærlegemet, irisdia-
lyse, slik at det blir en åpning langs irisroten. Dette er en skade 
som ser dramatisk ut og som kan gi pasienten plager med lys-
spredning og monokulær diplopi. Dersom pasienten er plaget 
er det mulig å reparere skaden kirurgisk (e.g. Cockerham, 2003; 
Snyder & Lindsell, 2011). Ciliærlegemet kan også løsne fra sklera, 
cyclodialyse. Verken irisdialyse eller cyclodialyse representerer i 
seg selv økt risiko for sekundært glaukom.
		  Ved rupturer i kammervinkelen er det relativt vanlig at det 
oppstår blødninger fra den sirkulære ciliærarterien eller andre 
blodårer. Dette kan gi en ansamling av blod i forkammeret, hyp-
hema, som fører til at blodceller hoper seg opp i trabekelverket 
og hindrer drenasjen av kammervann som igjen forårsaker økt 
intraokulært trykk. Forhøyet intraokulært trykk kan også oppstå 
som en følge av betennelsesprosessen som oppstår ved vevs-
skade (Choplin, 2003). Selv om skader og betennelse i ciliærle-
gemet initielt gir redusert trykk, frigjøres inflammatoriske celler 
og pigment som blokkerer drenasjen i trabekelverket fra iris til 
kammervannet (Choplin, 2003). 
		  Sekundært glaukom som følge av traume kan oppstå i løpet 
av uker eller måneder (Girkin, et al., 2005), eller etter flere tiår 
(e.g. Canavan & Archer, 1982; Mooney, 1973; Salmon, Mermoud, 
Ivey, Swanevelder, & Hoffmann, 1994; Stanić & Stanić, 2001). 
Risikoen for å få glaukom innen 6 måneder etter traumet er 
drøyt 3% (Girkin, et al., 2005). Livsløpsinsidensen for traumatisk 
glaukom er opp mot 8% ved betydelige skader i kammervinke-
len (Salmon, et al., 1994).

Kasuistikk 
Pasient
Pasienten var en 57 år gammel mann som ikke hadde vært til 
synsundersøkelse i voksen alder. Da han var 9 år fikk han en 
sprettertskade i venstre øye som medførte kraftig nedsatt syn og 
skade i iris. Han erindret at han var til utallige undersøkelser i 
etterkant, men kan ikke huske at han var fulgt opp i ungdoms-
tida eller senere. Han kom primært til synsundersøkelse fordi 
han ønsket å finne ut om synet kunne bedres på dette øyet. Han 
hadde ingen plager med øynene, opplevde at han fungerte godt 
synsmessig på avstand og hadde brukt ferdigbriller til nærarbeid 
de siste ti årene. For tre år siden ble han diagnostisert med lavt 
stoffskifte og brukte medikamenter for dette (Thyroxin). Han 
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kjente ikke til noen systemiske eller okulære sykdommer i fa-
milien. 

Undersøkelser
I tillegg til standard optometriske undersøkelser av synsfunksjo-
nen ble det foretatt en omfattende undersøkelse av fremre seg-
ment, inkludert gonioskopi, samt dilatert netthinneundersøkelse 
ved hjelp av spaltelampe og Volk 90-linse. Intraokulært trykk ble 
målt med Goldmann applanasjonstonometer. Oxibuprokain 
0,4% (Chauvin) ble benyttet som lokalbedøvelse og Tropikamid 
0,5% (Chauvin) for pupilledilatasjon. Synsfeltundersøkelser ble 
foretatt med Medmont M700 og det ble benyttet et standard 
screeningprogram (Central Screening). Stimulusstørrelse var 
Goldman standard III (0,43°) med bakgrunnsluminans 3,2 cd/m2 
og presentasjonstid var 200 ms. Det ble korrigert for testavstand 
i henhold til produsentens anbefalinger.  I tillegg ble det utført 
netthinnetomografi (Heidelberg Retinal Tomograph 3, HRT).

Optometriske undersøkelser 
Refraksjonen på høyre øye var -0,50 DS og dette ga økning i 
visus fra 1,0 til 1,2. Venstre øye hadde kun lyspersepsjon og hver-
ken objektiv refraksjon ved retinoskopi (-0,75 DS) eller hullblen-
de ga bedring i visus. Addisjonen var +2,00 DS på 40 cm. Okulær 
motilitet viste fulle og jevne bevegelser uten restriksjon i noen 
blikkretninger. Fargesyn var normalt på høyre øye (Ishihara, 38 
plater). Pasienten rapporterte at han til en viss grad kunne se 
farger også på venstre øye, men at bildet var matt og desaturert.

Undersøkelse av øyets fremre segment
Spaltelampeundersøkelsen viste rolige forhold i bulbus og frem-
re kammer i begge øynene. Hornhinnen så frisk og klar ut med 
et normalt utseende endotel. Høyre pupille reagerte normalt på 
lys. Pupillen i venstre øye reagerte dårlig på direkte lysstimuli, 
men viste en svak grad av indirekte lysrefleks. I venstre øye var 
det irisdialyse inferionasalt og distorsjon av pupillen (se Figur 1).  
Kammervinkelen ble vurdert til en åpen grad 4 nasalt og tempo-

ralt for begge øyne ved  Van Hericks metode (Van Herick, Shaffer, 
& Schwartz, 1969). 
		  Gonioskopi bekreftet en åpen kammervinkel der alle struk-
turene inkludert ciliærlegements fremre del (ciliary body band) 
var synlige i begge øyne (Figur 2a og b). Kammervinkelen var 
åpnere i venstre enn i høyre øye, og det var tilsynelatende an-
gle recession langs store deler av kammervinkelen. Angle reces-
sion var mest påfallende i nedre kammervinkel, og minst i øvre 
kammervinkel (henholdsvis Figur 2b og c). I høyre øye var det 
liten grad av pigmentering i trabekelverket, mens det var tettere 
pigmentering i det venstre øyet. Inferionasalt var det innsyn til 
ciliærlegement og ciliærprosessene (Figur 2d). 

Begge øyelinsene ble vurdert til å være normale i forhold til alder, 
med svak grad av nuklær sklerose 

Undersøkelse av øyets bakre segment
I høyre øye ble alle forhold i fundus vurdert til å være normale 
(se Figur 3). Papillen fremsto som frisk og med klare avgrensnin-
ger. Cup-til-disk-forholdet ble estimert til 0,4 horisontalt og 0,5 
vertikalt med normal brem. Makula var ren og blodkarene viste 
jevnt årekaliber og normale krysninger. I venstre øye var papil-
len nær randekskavert oppe, nede og temporalt. Det var også 
et atrofisk område langs papillen kl. 6-12. Det kunne sees en 
mengde fokale lyse punkter spredt i bakre pol og et atrofisk om-
råde sentralt i makula. Det var påfallende smalning av arterienes 
kaliber. Ingen hull eller rifter ble oppdaget i de deler av fundus 
som var tilgjengelig for inspeksjon ved bruk av 90D linse.
		  Netthinnetomografi (HRT) bekreftet asymmetri mellom pa-
pillene med en markert nerveskade og ekskavert papille i det 
venstre øyet (se Figur 4). Den venstre papillen viste betydelig 

Figur 1. Det 
ytre øyet. a) 
Høyre øye 
med normale 
forhold i fremre 
segment. b) 
Venstre øye 
viser irisdialyse 
inferionasalt 
og en svakt 
distortert pu-
pille som ikke 
reagerer særlig 
på direkte lys-
stimulering.

Figur 2. Gonioskopi. a) Kammervinkelen inferior i høyre øye (merk at bildet 
er speilvendt i forhold til strukturen som undersøkes). b) Kammervinkelen 
inferionasalt i venstre øye. Irisdialysen skimtes til høyre i bildet (hvit pil). Cili-
ærlegemet sees som det brune båndet ved siden av iris (rød pil) og er bredere 
enn i høyre øye (jfr. Figur 2a). At ciliærlegemet er bredere tyder på at det er 
angle recession. Ciliærlegemet er også kraftigere pigmentert enn i høyre øye, 
og det samme er trabekelverket, som sees som en smal brun stripe (gul pil). 
Det er vanlig at det øyet som har vært utsatt for skade har kraftigere pigmen-
tering i kammervinkelen, og denne pigmenteringen er typisk størst nede på 
grunn av dynamikken i forkammervæsken. c) Kammervinkelen superiotem-
poralt i venstre øye. Her er ciliærlegemet litt bredere og noe mer pigmentert 
enn i høyre øye, men, i motsetning til kammervinkelen inferionasalt, er det 
ikke påfallende angle recession. d) Kammervinkelen inferionasalt i venstre 
øye. Ciliærprosessene er synlige gjennom åpningen i iris (hvit pil).
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nerveskade i de tre temporale sektorene (markert med rødt 
kryss), og indikerte at den superionasale sektoren var suspekt 
(gult utropstegn). De to andre nasale sektorene var innenfor for-
ventede verdier. 

Intraokulært trykk
Intraokulært trykk var 17 og 35 mmHg i henholdsvis høyre og 
venstre øye. 

Synsfeltundersøkelser
Pasienten hadde for ustabil fiksering på venstre øye til at syns-
feltundersøkelse ved perimetri var mulig, og synsfeltet ble bare 
undersøkt på høyre øye. Resultatet var uten anmerkning og 
viste høy testpålitelighet. Pasienten opplevde ikke at det var inn-
skrenkninger i synsfeltets yttergrenser på venstre øye i forhold til 
høyre, men syntes at synskvaliteten generelt var dårligere over 
hele synsfeltet.     

Håndtering av pasienten
Pasienten ble henvist til øyelege som bekreftet at pasienten had-
de traumatisk glaukom på venstre øye. Han ble gitt et trykksen-
kende medikament og bedt om å dryppe en dråpe hver kveld 
(Xalatan 50 μg/ml, Pfizer). Han ble satt opp til oppfølging av øye-
lege etter ett år. Videre blir han fulgt opp i vår klinikk og det er 
planlagt at han kommer til undersøkelse etter 18 måneder. Han 
har blitt informert om viktigheten av regelmessige undersøkelser 
av synet og øynene og om bruk av øyevern. 

Diskusjon
Pasienten kom til en rutinekontroll der det ble funnet angle re-
cession, svært forhøyet intraokulært trykk og en nær randekska-
vert papille i venstre øye. Ettersom pasienten hadde en alvorlig 
kontusjonsskade som barn indikerer disse funnene at pasienten 
har sekundært glaukom som følge av traume.  

Vurdering av funn 
Irisdialyse utgjør ikke i seg selv noen risiko for å utvikle glaukom, 
men er en nyttig påminnelse om at det er viktig å undersøke 
kammervinkelen. Her avslørte gonioskopi angle recession i store 

Figur 3. Fundusbilder. a) Høyre øye med normale forhold i fundus. b) Venstre 
øye viser en randekskavert papille med atrofi nasalt. Det er en mengde fokale 
lyse punkter spredt over hele bakre pol og makula ser atrofisk ut. Arteriene på 
dette øyet viser en påfallende smalning av årekaliberet. 

Figur 4. Undersøkelse med netthinnetomografi. Kvantitative parametere vises 
i midten av figuren, og bilder av høyre og venstre papille på hver side. Den 
venstre papillen viser betydelig nerveskade: det midterste bildet på høyre side 
angir sektorer for nerveskade markert med røde og gule varselstegn, som er 
basert på verdier fra en bestemt normalpopulasjon i HRT sitt analyseverk-
tøy (Moorfield regresjonsanalyse, MRA). De røde kryssene i de tre temporale 
sektorene viser at det er høy sannsynlighet for at disse delene av papillen 
er defekte (sannsynligheten for at disse sektorene er innenfor normalpopu-
lasjonens verdier er p < 0,001). Det gule tegnet indikerer en sektor som er 
suspekt, eller i grenseland (sannsynligheten for at denne sektoren er innenfor 
normalverdiene er p < 0,05). Øverst er et topografisk bilde der det røde feltet 
angir det ekskaverte området (cupen), mens de grønne og blå feltene angir 
bremmen. De kvantitative parameterne angir at det er asymmetri mellom de 
to øynene for cup-til-disk-forholdet, bremmen sitt areal, samt nervefiberla-
gets tykkelse og konturvariasjon, selv om vi ser at enkelte verdier er innenfor 
normalområdet også for venstre øye.
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deler av kammervinkelen i venstre øye, noe som har stor diag-
nostisk verdi. Flere studier har vist at rupturer i ciliærlegemet 
er en predisponerende faktor for å utvikle glaukom, spesielt når 
mer enn 180 grader av vinkelen er involvert (Girkin, et al., 2005; 
Sihota, et al., 2008; Sihota, et al., 1995). 
		  Likevel virker det rimelig at det må være andre faktorer in-
volvert for at glaukom skal oppstå, siden rupturer i ciliærlege-
met ikke er uvanlig ved stumpe traumer og de fleste av disse 
pasientene aldri får glaukom. En mulig årsak er at det oppstår 
skader i trabekelverket under traumet som gir større risiko for 
økt intraokulært trykk og glaukom senere i livet (e.g. Choplin, 
2003). Histologiske studier av enukleerte øyne fra pasienter med 
sent oppstått og alvorlig glaukom har vist skader både i trabekel-
verket og i Schlemms kanal, membrandannelse i forlengelse av 
Descemets membran og perifere fremre og bakre synekier (Wolff 
og Zimmermann, i Leader, 2004). 
		  Pasientens intraokulære trykk var 17 og 35 mmHg i hen-
holdsvis høyre og venstre øye. I følge den klassiske studien til 
Goldmann & Schmidt (1957) regnes normalområdet for det in-
traokulære trykket å være mellom 10 og 21 mmHg (15.5 ± 2.5 
mmHg, gjennomsnitt og ett standardavvik). Glaukom kan imid-
lertid oppstå hos pasienter som har intraokulært trykk innen-
for dette området, og det er fullt mulig å ha et fysiologisk høyt 
trykk som ikke medfører glaukom. Det er derfor nødvendig å 
vurdere det intraokulære trykket i forhold til papille-vurderinger 
og synsfelt. I dette tilfellet var trykket i det venstre øyet betydelig 
høyere enn normalt, men enda viktigere var den store forskjellen 
i intraokulært trykk mellom øynene, som er en kjent risikofaktor 
for glaukom (Williams et al., 2011). 
		  Fundusevalueringen viste tegn som kunne tyde på at det var 
glaukom i det venstre øye. Papillen var blek, hadde smal brem og 
et stort cup-til-disk-forhold. I det høyre øyet var papillen tilsy-
nelatende normal. Cup-til-disk-forholdet har tradisjonelt vært 
benyttet til å vurdere om det er glaukom tilstede, men siden det 
er store fysiologiske variasjoner mellom individer har ikke dette 
nødvendigvis så stor diagnostisk verdi, med mindre det kan på-
vises endringer over tid eller det er påfallende forskjeller mellom 
de to øynene (e.g. Jonas & Budde, 2000). Skaden i papillen i det 
venstre øyet ble bekreftet ved undersøkelse med netthinneto-
mografi, noe som indikerte tap av nervefibre i fire av seks sek-
torer. At to av de nasale sektorene var innenfor normale verdier 
kan være reelt, eller det kan skyldes at blodårene i papillen gir 
inntrykk av en bredere brem. Selv om slik sofistikert bildetekno-
logi er et nyttig verktøy for diagnose og oppfølging, er det viktig 
å ta i betraktning at det er mange faktorer som kan påvirke diag-
nostisk presisjon (Nicolela, Anton, Asawaphureekorn, Burgoyne, 
& Tomita, 2004; Yücel, 2004). Med bakgrunn i funn i fremre seg-
ment og forhøyet intraokulært trykk i venstre øye hos denne pa-
sienten er det sannsynlig at nerveskaden skyldes glaukom, selv 
om andre årsaker eller medvirkende årsaker ikke kan utelukkes 
helt. 
		  Synsfeltundersøkelse er viktig ved diagnostisering glaukom 
(e.g. Heijl, Bengtsson, Patella, & Wild, 2004), og ble utført på 
høyre øye uten anmerkning. Det var ikke mulig å gjennomføre 
perimetri på venstre øye siden pasienten ikke kunne holde stabil 
fiksering, men pasienten opplevde en stor kvalitativ forskjell i 
synsfeltet mellom de to øynene, uten at det kan belyse diagno-
sen ytterligere i dette tilfellet.
		  Ut fra undersøkelsene og pasienthistorien er det vanskelig å 
bestemme når pasienten utviklet glaukom. Pasienten hadde hatt 

betydelig redusert syn mesteparten av livet og hevdet at han ikke 
hadde merket endringer fra tidligere. Selv om det intraokulære 
trykket var høyt, så var det ikke høyt nok til å indusere smer-
ter. Siden glaukom er en sakte-progredierende sykdom er det 
sannsynlig at pasienten hadde hatt glaukom lenge. Selv om det 
ved undersøkelsestidspunktet var både synsnerveskade og høyt 
trykk i det venstre øyet av et slikt omfang at synet ville være redu-
sert, er det interessant å spekulere i hva som gjorde at pasienten 
fikk dårlig syn etter skaden. Både hornhinnen og øyelinsen var 
intakt, og selv om han hadde en irisdialyse som var omfattende 
nok til å gi sjenerende lysspredning og monokulær diplopi, var 
synsfunksjonen betydelig mer redusert enn dette skulle tilsi. 
		  Det er mulighet for at sekundært glaukom kan ha oppstått 
veldig raskt etter selve traumet uten at det ble oppdaget, men 
dette virker ikke særlig sannsynlig ettersom han var til regelmes-
sig oppfølging over en periode etter skadetidspunktet. En annen 
mulig årsak er at det kraftige trykket påførte direkte skade på 
synsnerven (Chong & Chang, 2006; Farr & Fekrat, 1999; Sarkies, 
2004), selv om dette er en relativt sjelden komplikasjon (Kul-
karni, et al., 2005; Sihota, et al., 2008). Andre deler av netthinnen 
kan også ha blitt skadet under det kraftige trykket øyet ble utsatt 
for. For eksempel viste fundusundersøkelsen at makulaområdet 
var lett atrofisk, noe som kan skyldes tidligere ødem eller blød-
ninger. Studier og kasuistikker har dokumentert netthinneløs-
ning og skader i makula eller synsnerven ved liknende traumer 
(e.g. Chong & Chang, 2006; Eliott, et al., 2011; Kiel & Chen, 
2001; Kulkarni, et al., 2005; Sarkies, 2004; Sihota, et al., 2008). 

Differensialdiagnoser
Differensialdiagnoser til traumatisk glaukom inkluderer andre 
typer glaukom og sykdom som påvirker synsnerven. Traumatisk 
glaukom kan potensielt forveksles med asymmetrisk primær 
åpenvinkel glaukom, men en pasientanamnese og vurdering 
av strukturene i kammervinkelen bør kunne utelukke denne 
diagnosen. Frigjøring av pigment ved traume med påfølgende 
pigmentering av kammervinkelen kan forveksle tilstanden med 
pigmentdispersjonssyndrom eller pseudoeksfoliasjonssyndrom, 
men disse bør også kunne utelukkes ved anamnese og kliniske 
funn.

Oppfølging av pasienter etter traume mot øyne eller hodet
Denne kasuistikken viser to viktige forhold optikere bør kjenne 
til ved undersøkelse av pasienter som har hatt traume mot øyne 
eller hodet. (1) Pasienter med en slik historie har en risiko for å 
utvikle komplikasjoner, selv lenge etter at skaden oppsto. (2) Pa-
sienter med redusert syn på ett øye bør følges opp regelmessig, 
ikke bare av hensyn til risiko for synstap på det gode øyet, men 
også for å kunne avdekke komplikasjoner eller andre sykdoms-
tilstander i øyet med redusert syn. 
		  Under synsundersøkelsen er det viktig å få kjennskap til om 
pasienten har hatt skade mot hode eller øyne. Selv om det er 
lang tid siden traumet er det en viss risiko for å utvikle sekundært 
glaukom. Synsfeltundersøkelse, måling av intraokulært trykk og 
vurdering av papillen må alltid utføres, og en dilatert netthinne-
undersøkelse bør gjøres jevnlig. Det er av spesielt stor betydning 
å utføre gonioskopi for å avdekke angle recession, siden dette 
er en risikofaktor for å utvikle traumatisk glaukom. Å gi god in-
formasjon om mulige sekundære problemstillinger slik at pasi-
enten forstår nødvendigheten av å bli fulgt opp regelmessig er 
også viktig; dette øker sannsynligheten for at eventuell sykdom 
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vil kunne oppdages og behandles tidlig i sykdomsforløpet. I til-
legg er det en særskilt risiko for at netthinneløsning kan oppstå 
lang tid etter skadetidspunktet, og pasienten må informeres om 
tegn og symptomer på dette. Bruk av øyevern i forbindelse med 
kontaktsportaktiviteter og andre aktiviteter der det er risiko for 
at øyeskader skal oppstå bør også diskuteres med pasienten.

Anerkjennelser
En stor takk går til Tove Lise Morisbakk som utførte HRT og til 
Vibeke Sundling for kommentarer på en tidligere versjon av ma-
nuskriptet. 
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