
ÖZ

Neovasküler glokom; görme keskinliğini bozan, kötü seyirli 
bir oküler hastalık olup, günümüzde kullanılan tıbbi veya cer-
rahi tedavilerin başarı oranları yüksek değildir. En etkin te-
davi yöntemi retinal hipoksi ve buna bağlı anjiyogenik madde 
salınımının önlenmesine yönelik retinal ablasyondur. Fakat 
bu tedavi yöntemi sadece erken dönemlerde uygulandığı tak-
dirde etkilidir. Neovasküler glokomun etkin tedavisi retinal 
anjiyogenesis yolunun daha iyi anlaşılması ile sağlanacaktır.

Anahtar Kelimeler: Neovasküler glokom, tanı, seton, tedavi.

ABSTRACT

Neovascular glaucoma is a devastating ocular disease with a 
guarded visual prognosis, and no current medical or surgical 
treatment appears to have a high success rate. The most effec-
tive treatment involves sufficient retinal ablation to reduce the 
level of retinal hypoxia and retard the subsequent angiogenic 
cascade. However, this method is only effective when perfor-
med at an early stage of the disease process. The best hope for 
effective treatment of neovascular glaucoma is increased un-
derstanding of the angiogenesis pathway. 
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GİRİŞ

Neovasküler glokom (NVG); kronik retinal iskemi sonucu iris ön 
yüzeyi, ön kamara açısının yeni damar oluşumları ve fibrovas-
küler membran ile kaplanması sonucu gelişen bir glokomdur.

Tarihçe

İlk defa 1871 yılında Pagenstecher1 göz içi basınç (GİB) artışı 
ve göz içi kanaması olan bir olguyu “hemorajik glokom” ola-
rak tanımladı. Daha sonra tarihsel olarak, trombotik glokom, 
konjestif glokom, rubeotik glokom ve diabetik hemorajik glo-
kom tanımlamaları yapıldı. 

1906 yılında Coats2 santral retinal ven tıkanıklığı olan bir 
gözde iris üzerindeki yeni damar oluşumlarını histolojik ola-
rak tanımlayarak NVG tablosunu anatomik bir temel üzerine 
yerleştirdi. 1928 yılında Salus,3 diabetik bir gözde yeni iris 
damar oluşumlarını tanımlarken; 1937 de klinik gonyoskopi-
nin kullanılmaya başlanması ile beraber, Kurz4 açıdaki ince 
damar yapılarının (New Vessels in the Angle NVA) klinik göz-
lemi ile histolojik bulgular arasında bir bağlantı kurdu. 1963 
yılında, Weiss,5 glokomun mevcut kanamalardan daha çok 
yeni damar oluşumlarına bağlı olarak geliştiğini öne sürerek 
günümüzde kullanılan neovasküler glokom tanımını getirdi. 
Walton ve Grant,6 1968 de rubeosis iridis yerine iris neovas-
külarizasyonu (NeoVascularization of the Iris; NVI) termino-
lojisini oluşturdu.
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Klinik

Neovasküler glokom; ağrılı ve fotofobik göz ile beraber kon-
junktival hiperemi, kornea ödem, iris neovaskülarizasyonu 
ve ektropion uvea ile karakterize bir tablodur. Neovasküler 
glokom klinik olarak 3 evrede izlenir.

Tablo: Tedavi akışı.

Tedavi Akışı
• Proflaktik tedavi

• Sistemik hastalıkların kontrolü (örn; hipertansiyon, diabe-
tes mellitus)

• Gizli karotis arter tıkayıcı hastalığı yönünden kuvvetli kli-
nik şüphe

• Erken-dönem tedavisi
• Yeterli panretinal fotokoagulasyon (PRP) 
• PRP yeterli veya mümkün olmadığında endofotokoagulas-

yon/kriotedavi
• Göz içi basınç artışı tespit edildiğinde tıbbi tedavi
• Antianjiyogenesis (anti-vasküler endotelyal büyüme faktö-

rü tedavisi)
• Oküler inflamayonu baskılayıcı topikal tedavi 

• Geç-dönem tedavisi
• Yeterli PRP 
• Oküler inflamayonu baskılayıcı ve göz içi basınç artışına yö-

nelik tıbbi tedavi
• Glokom Filtrasyon Cerrahisi + Antifibrotik ajanların kullanılması
• Seton Cerrahisi
• Antianjiyogenesis (anti-vasküler endotelyal büyüme faktö-

rü tedavisi)

• Son-dönem tedavisi
• Semptomatik rahatlama için medikal tedavi
• Sikliodestrüktif işlemler
• Retrobulber alkol enjeksiyonu

1. Rubeosis İridis

Genellikle pupillada minör arteriyel halkada endotelyal to-
murcuklanma olarak başlar. Bu damarlar genişleyip, glome-
rüle benzer şekilde ince damar boğumuna dönüşürler (Resim). 

Resim: Rubeosis iridis.  

Daha önce periferik iridektomi yapıldı ise periferik iridektomi 
çevresinde neovaskülarizasyon başlayabilir. Yeni damarlar, 
iris yüzeyindedir ve iris floressein anjiyografisinde boya sız-
dırırlar, pupilla kenarında kontraksiyon yaparak ektropion 
uvea tablosuna neden olurlar. Atrofik irisi olan yaşlılarda ve 
açık renk irisli kişilerde normal iris damarları görünür halde 
olabilir fakat dikkatle bakıldığında bu damarların derinde iris 
stroması içinde olduğu ve daha radial yönde ilerlediği görüle-
bilir ve iris floressein anjiyografisinde sızdırmazlar. Nadiren 
pupilla alanından başlamadan direkt olarak açıda görülürler. 
Bu nedenle dilatasyon öncesi mutlaka gonyoskopi yapılmalı-
dır. Bu evrede GİB normaldir.

2. Sekonder Açık Açılı Neovasküler Glokom 

Yeni damarlar açıda, korpus siliyare bandını aşarlar ve skle-
ral mahmuz üzerinden trabeküler ağ üzerine gelirler. Skle-
ral mahmuz ve trabeküler ağ üzerine geçen damarlanmalar 
anormal bir durumdur çünkü tüm normal damarlar skleral 
mahmuz gerisinde kalırlar.7 NVA trabeküler ağın önemli bir 
kısmını kaplayıncaya kadar GİB tamamiyle normal seyre-
debilir. Gonyoskopik olarak görülemeyen bir fibrovasküler 
membran NVA ile beraber olabilir ve sekonder açık-açılı glo-
kom oluşturacak şekilde trabeküler ağı tıkayabilir. 
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3. Sekonder Kapalı Açılı Glokom

Zamanla açıdaki fibrovasküler membran, kontrakte olup iri-
si trabeküler ağa doğru çekerek açıyı tamamen kapatıp peri-
ferik anterior sineşi ve sekonder açı kapanması glokomu na 
neden olabilir. Siliyer enjeksiyon, kornea ödemi ve hifema sık 
karşılaşılan bulgulardır. İris yüzeyinde oluşan radial trak-
siyon pupilla kenarı çevresinde posterior pigmente tabakayı 
iris ön yüzeyine doğru çekerek ektropion uvea ya yol açar. Bu 
dönemde GİB çok yüksektir. 

Ayırıcı Tanı

Ayırıcı tanı, sadece NVI nin olduğu erken evre ve kornea bu-
lanıklığı, vasküler konjesyon ve GİB artışı ile karakterize geç 
evrede önem kazanır. Detaylı hikaye ve her iki gözün dikkatli 
muayenesi önemlidir. Hastada diabetin olması, santral reti-
nal ven tıkanıklığı ya da retina dekolmanını düşündürecek 
eski görme kaybının olması, karotis arter tıkanıklığını dü-
şündürecek arterioskleroz veya hipertansiyon hikayesi varlı-
ğı önemlidir. Fuchs heterokromik siklitis de de NVI mevcut 
olabilir. Göz genellikle beyaz ve sakindir. İris damarları ince 
duvarlı ve frajildir. Spontan hifema genellikle gonyoskopi ve 
parasentez gibi göz manipulasyonları ile daha sık olmak üzere 
ortaya çıkar. Bu damarlar skleral mahmuzu aşarak trabekü-
ler ağ üzerine ulaşırlar fakat açı genellikle açıktır. Sekonder 
glokom genellikle trabekülitise bağlıdır. NVI pseudoeksfolias-
yon sendromu ile beraber de görülebilir. NVG nadiren lokali-
ze ön segment hipoksisine yol açacak şekilde ön siliyer arter-
lere travma yapabilecek retina dekolmanı ve şaşılık cerrahisi 
sonrasında da ortaya çıkabilir. 

Ayırıcı tanıda akut açı kapanması glokomu özellikle düşünül-
melidir. Korneal ödem iris detaylarının izlenmesini zorlaştı-
rabilir. Rubeosisin olmaması ve diğer göze yapılacak gonyos-
kopide dar ön kamara açısı tespiti önemlidir.

Entümesan katarakt ve inflamasyon ile beraber fakomorfik 
sekonder açı kapanması glokomu da NVG ile karışabilir. 

Opak ortam arka segmentin görünümüne engel olur ve tanı 
konulması zorlaşabilir. Gizli göz içi tümörleri, kronik retina 
dekolmanı ve diğer dejeneratif durumlar da ayırıcı tanıda dü-
şünülmelidir. Hifema ile beraber olan her türlü kanama du-
rumları NVG ile karışabilir. Travma veya cerrahi sonrasında 
ortaya çıkan hayalet hücreli glokom da ayırıcı tanıda düşü-
nülmelidir. Hikaye ve parasentez materyalinin faz-kontrast 
mikroskobu ile incelenmesi tanıyı kuvvetlendirir.

Patoloji

Yeni damar oluşumu; embriyogenesis, plasenta oluşumu, nor-
mal gelişim, yara iyileşmesinde olduğu kadar, tümör büyüme-
si ve çok sayıdaki patolojik hastalıklarda gerekli ana biyolo-
jik olaydır.8 Yeni damar oluşumu ister normal gelişim, tümör 
büyümesi veya NVI olsun aynı düzeni içerir. Öncelikle ve-
nül veya kapillerlerdeki endotel hücreleri yakınındaki bazal 
membranı tahrip eden enzimler salınır. Mevcut damarlardaki 
endotel hücreleri anjiyogenik stimulusun olduğu yere doğru 
hareket ederlerken daha distaldeki hücreler proliferasyona 
giderler. Böylece endotel hücreleri uzar ve lümen formasyonu 
oluşur. Sonuçta, yeni bir bazal membran yapılır ve çevresini 
perisitler sarar. 

1948 yılında Michelson,9 embriyogenesis sırasında yeni da-
mar oluşumlarının normal gelişimini kontrol eden “X fak-
tör” veya “vazoformatif faktör” varlığını öne sürdü. 1956 
da Wise10 retinal hücrelerin hipoksisine bağlı olarak reti-
nal kapiller veya venöz tıkanıklıkların oluştuğu ve hipok-
sik hücreler öldürülmediği takdirde vazoformatif faktörler 
saldıklarını ifade etti. Folkman ve ark.,11; solid tümörlerin 
yeni damar oluşumlarını stimule eden bir madde salgıladık-
ları hipotezini attı ve solid tümörlerden neovaskülarizasyo-
nu stimule etme kapasitesinde olan eriyebilen bir madde 
izole ederek “tümör anjiyogenetik faktör” olarak tanımla-
dılar. Yine sıçan kondrosarkomasından heparine yüksek 
afinitesi olan bir büyüme faktörü izole edildi.12 Zamanla, en 
az dokuz farklı polipeptid büyüme faktörü ailesi bulundu.13 
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Bunlardan oftalmolojinin büyük ilgi alanına giren Vasküler 
endotelyal büyüme faktörü (Vascular Endotelial Growth Fac-
tor VEGF), moleküler ağırlığı~45 kDa olan bir glikoprotein 
olup endotel hücreleri için yüksek spesifite ile, in vitro olarak 
mitoz ve migrasyona neden olur. In vivo neovaskülarizasyo-
nun tüm basamaklarını tetikleyebilir. VEGF, dört izoformu 
insanda ve üç izoformu farede saptanan çok iyi korunmuş 
bir proteindir. Retinal iskemi NVI ve NVA oluşumundaki en 
önemli etyolojik faktörlerden birisidir. 

Endotel hücreleri anjiyogenesisin tüm aşamalarında kritik 
rol oynarlar. Doku hipoksisine cevap olarak, endotel hücrele-
ri VEGF, fibroblast büyüme faktörü, tümör nekroz faktör-α, 
insülin benzeri büyüme faktörleri, interleukin-6 ve platelet 
kaynaklı büyüme faktörü gibi diffüze olabilen pro-anjiyogenik 
faktörler salarlar.14 Bu işlem, endotel hücrelerinin aktivasyon, 
çoğalma ve göç etmesine neden olan basamakları başlatarak, 
yeni, frajil ve sızan kan damarlarının oluşmasına neden olur. 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü mRNA ekspresyonu 
retina pigment epiteli (RPE), perisitler, astrositler, Müller, 
gangliyon, düz kas ve endotel hücrelerinde bulunmuştur.15 

Neovasküler Glokom Nedenleri

İris ve açı neovaskülarizasyonunu %97 kadarı iskemik ve %3 
kadarı ise inflamatuvar kökenlidir. 1984 yılında yapılan bir 
çalışmada, 4 yılda tanı konulan NVG olgularından %36 sında 
santral retinal ven tıkanıklığı, %32 sinde diabetik retinopati 
ve %13 ünde ise tıkayıcı karotis arter hastalıkları etyolojik 
olarak saptanmıştır.16 Günümüzde ise, NVG oluşumuna ne-
den olan hastalıkların 1/3 ünde santral retinal ven tıkanıklık-
ları, 1/3ünde diabetik retinopati ve son 1/3 ünde ise tıkayıcı 
karotis arter hastalıkları ve diğer nedenlerin sorumlu olduğu 
düşünülmektedir.

Santral Retinal Ven Tıkanıklığı: İskemik tip santral retinal 
ven tıkanıklığı sonrası neovasküler glokom insidansı %15 ile 
%65 arasında olmak üzere ortalama %30 olarak verilmiştir.17-19 

Retinal kapiller nonperfüzyon düzeyi arttıkça, neovaskülari-
zasyon gelişme ihtimali de artar. NVG oluşumu, tıkanıklıktan 
sonra 2 hafta ile 2 yıl arasında herhangi bir zaman diliminde 
ortaya çıksa da,%80 olguda NVI ve NVG 2-3 ay içinde (100 Gün 
Glokomu) oluşabilir. Bu nedenle bu hastaların özellikle ilk bir 
yıl içinde yakından takip edilmeleri gereklidir.20

NVI oluşması için en az retinanın yarısında iskemi oluşması 
gereklidir. Belli oranda sağlıklı dokunun mevcudiyeti, düşük 
O2 basıncı, venöz drenajda durgunluk vazoaktif madde biri-
kimini kolaylaştırır. Yaklaşık %15 kadarı ilk 8 ay içinde iske-
mik tipe döndüğünden, tüm non-iskemik santral retinal ven 
tıkanıklıklarının da dikkatle takip edilmesi gereklidir.

Santral retinal ven tıkanıklığında oküler iskeminin değerlen-
dirilmesi ve erken tedavi edilmesi neovasküler glokom olu-
şumunun engellenmesi konusunda birinci basamaktır. Non-
iskemik santral retinal ven tıkanıklıkları iskemik tipe dönüş 
yapabilir. İskemik santral retinal ven tıkanıklıklığında neo-
vasküler glokoma geçişte başlıca risk faktörleri olarak rölatif 
afferent pupilla defekti varlığı, görme keskinliğinin 20/400 
altında olması ve elektroretinografide b dalga amplitüdünün 
%60 azalması olarak gösterilmiştir.21 Yine santral retinal ven 
tıkanıklığı ile açık açılı glokom arasında bir bağlantı vardır. 
Bu bağlantı insidansı %6 ile %66 arasında bildirilmiştir.19-21

Diabetes Mellitus: Diabetik retinopatinin başlamasındaki en 
önemli faktör diabetin süresidir. Ayrıca bu hastalarda berabe-
rinde hipertansiyon olması diabetik retinopatinin şiddetinde ar-
tışa neden olmaktadır. Lens, arka kapsül-ön hyaloid ve retina-
nın durumu NVG oluşumunda önemli rol oynarlar. Bu gözlerde 
yapılacak katarakt ekstraksiyonu ve vitrektomi gibi cerrahi giri-
şimler arka kapsül-ön hyaloid bariyerlerini ortadan kaldıracağı 
için anjiyogenik faktörlerin ön kamaraya geçişini arttırıp NVG 
oluşumu için önemli bir risk oluşturur. Hem diabetik retinopa-
ti hem de retina dekolmanı NVG oluşumunda önemli faktörler 
olup her iki durumun bir arada olduğu durumlarda neovasküla-
rizasyon için daha fazla stimulus ortaya çıkabilir. 
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Tıkayıcı Karotis Arter Hastalığı: Tıkayıc karotis arter 
hastalığı yaklaşık %13 lük bir oran ile NVG’un üçüncü en 
sık nedenidir.21 Neovasküler glokom genelde, tıkayıcı karotis 
arter hastalıklarının sadece bir bulgusu olup; bu spektrum, 
geçici iskemik ataktan, hipoperfüzyon retinopatisine (venöz 
staz retinopatisi) ve oküler iskemik sendroma kadar gidebilir. 
Tıkayıcı karotis arter hastalığına bağlı olarak gelişen korpus 
siliyaredeki perfüzyon azalması aköz yapımını önemli oranda 
azaltır. Yoğun sineşiyal açı kapanmasına rağmen GİB nor-
mal hatta düşük olabilir.23 Açı kapanması ile orantısız olarak 
düşük GİB saptanan NVG lu bir hastada retina dekolmanı 
yoksa tıkayıcı karotis arter hastalığı düşünülmelidir. Endar-
terektomi veya karotis bypass cerrahisi sonrası aköz yapımı 
sıklıkla iskemi öncesi normal değerlerine döner. Göz içi basın-
cı hızla artabilir.

Santral Retinal Arter Tıkanıklığı: Santral retinal arter tı-
kanıklığı sonrasında NVG insidansı %5 ile %10 arasındadır. 
Santral retinal arter tıkanıklığında kapiller endotel ve iç reti-
nal tabakalarda harabiyet vardır. Yaşayan retina dokusunun 
olmadığı bir ortamda, göz neovasküler cevap oluşturamaz. 
Santral retinal arterin NVG oluşumuna neden olmasından 
daha çok tıkayıcı karotis hastalığına bağlı olarak gelişen is-
keminin NVG oluşumuna yol açtığı retina ve ön segment is-
kemisi de düşünülmelidir.

Göz İçi Tümörleri: Göz içi tümörleri ile NVG beraberli-
ği %0.5 gibi çok az bir oranda olsa da doğru tanı konulması 
çok önemlidir. Çünkü yapılacak tedavi ve hastanın yaşam-
sal prognozu tamamiyle farklıdır. Retinoblastom nedeni ile 
enüklee edilen gözlerdeki NVI oranı %30 ile %72 arasında 
değişmektedir.24 Ortam opasitesi ile beraber NVI veya NVG 
olan çocuklarda, gizli bir retinoblastom varlığı öncelikle düşü-
nülmelidir.25 Ultrasonografi, kompüterize tomografi ve diğer 
yöntemler tanı amaçlı olarak uygulanmalıdır. Erişkinlerde 
ise malign melanom tümöre bağlı neovasküler glokomun en 
önemli nedenidir. Malign melanom ve NVG insidansı retinob-
lastoma kadar yüksek olmasa da, %0.5 ile %15 arasında bil-
dirilmiştir. NVI oluşumu; tümör boyutlarındaki artış, tümör 
nekrozu, ve retina dekolmanının büyüklüğü ile orantılıdır. 

Opak media nedeni ile arka kutbun değerlendirilemediği 
NVG li gözde oküler tümör yönünden oküler ultrasonografik 
inceleme mutlaka yapılmalıdır.

Tedavi

Neovasküler glokomun tedavi amacı; retinal iskeminin tedavi-
si, rubeosis iridis ve açı neovaskülarizasyonunun geriletilmesi, 
PAS oluşumunun önlenmesi, inflamasyonun azaltılması, GİB 
kontrolü ve görme keskinliğinin korunmasıdır. Neovasküler 
glokomu hastalığın evrelerine göre yapmak doğru olacaktır.

1. Erken Dönem Rubeosis Iridis Tedavisi 

Panretinal Fotokoagulasyon: En kritik durum rubeosis iri-
disin erken saptanmasıdır. Süresine bakılmaksızın diabetli, 
santral retinal ven tıkanıklığı ve santral retinal arter tıkanık-
lığı olan her hasta pupilla dilatasyonu yapılmadan önce biyo-
mikroskop ile önce pupilla kenarı ve daha sonra gonyoskopik 
olarak dikkatle muayene edilmelidir. Rubeosis iridis saptan-
dığında ise, açı tutulumu olmadan erken dönemde panretinal 
fotokoagulasyon (PRP) yapılmalıdır. İlk defa Aiello tarafından 
1969 yılında uygulanan PRP periferik retinanın lazer ile ab-
lasyonudur.26 Fotoreseptör-RPE kompleksi total retinal O2 ih-
tiyacının 2/3 kadarını kapsar. Amaç PRP ile retinanın O2 ihti-
yacını azaltmaktır. Öte yandan yetersiz PRP en önemli NVG 
nedenlerinden biridir. Diabetik Retinopati Çalışma Grubunun 
sonuçlarına göre periferik retinaya total 1200 ile 1600 arasında 
500 µm yanıklar uygulanmalıdır.27 Yapılan çalışmalarda 1200-
1600 atış ile yeni damar oluşumlarında %70 regresyon sağla-
nırken; 400-650 atış ancak %38 regresyon sağlanabilmektedir. 

Santral retinal ven tıkanıklığı iskemik tipte ise retinal iske-
minin derecesine göre PRP düşünülmelidir. Fotokoagulasyonu 
önleyen retinal kanamalar mevcut ise, hasta dikkatle takip 
edilip, iskemik santral retinal ven tıkanıklığında tedavi edil-
melidir. Noniskemik santral retinal ven tıkanıklığında iskemik 
tipe dönebileceğinden yine dikkatle takip edilmelidir. Proflak-
tik PRP yerine hastaların dikkatle takip edilmesi ve NVI ilk 
saptandığında PRP yapılması önerilmektedir. Santral retinal 
ven tıkanıklığı sonrasında genellikle hastada GİB düşük oldu-
ğundan, bu hastalar mevcut glokom maskelenebilir. 
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Diabetik retinopatide iskemik bulgular ortaya çıktığında PRP 
tedavisi acil olarak yapılırsa, geç dönemde NVI ve NVG olu-
şumu önemli oranda önlenmektedir.22 

Her iki göz arasında diabetik retinopatinin tutulumu yönün-
den bir asimetri söz konusu ise, NVI oluşumuna rağmen GİB 
normal sınırlarda ise, yeterli PRP yapılmasına rağmen NVI 
de regresyon sağlanamıyorsa tıkayıcı karotis arter tıkanıklığı 
düşünülmelidir. Santral retinal arter tıkanıklığından sonra 1 
hafta ile 5 ay arasında herhangi bir dönemde NVG oluşabile-
ceğinden bu hastalar en az 6 ayda bir dikkatle takip edilmeli, 
NVI saptanınca hemen PRP uygulanmalıdır.22 

NVI oluşumunun erken döneminde yeterli PRP uygulanırsa 
proliferatif diabetik retinopati (PDR) ve santral retinal ven tı-
kanıklığında NVI oluşumunda gerileme sağlanacaktır. Sant-
ral retinal arter tıkanıklığı sonrasında da yapılan yeterli PRP 
nin NVI ve regresyonu ile NVG insidansında azalma oluştur-
duğu saptansa da santral retinal arter tıkanıklığında da elde 
edilen sonuçlar; santral retinal ven tıkanıklığı ve PDR kadar 
etkili değildir. 

Endofotokoagulasyon intraoperatif PRP uygulamada etkili 
bir başka yöntemdir. İndirekt oftalmoskopi ile beraber endo-
fotokoagulasyon uygulanması ile fundus görüntüsüne daha 
kolay ulaşılabilir. Günümüzde özellikle vitrektomi ile beraber 
endofotokoagulasyon uygulanabilir.28 

Kornea, lens, veya vitreus opasitesi nedeni ile yeterli PRP uy-
gulanamayan gözlerde panretinal krioterapi de yapılabilir.29

İlk defa 1977 yılında Simmons tarafından tanımlanan gonyo-
fotokoagulasyon (200 µm spot çapı, 0.2 sn süre ve 450-500 mW 
güç), NVG tedavisinde PRP nin tam etkinliği ortaya çıkıncaya 
kadar açı kapanmasının geciktirlmesi amacı ile uygulanmış-
tır.30 Fakat, bu işlem ile, sineşiyal açı kapanmasının önlene-
mediği ve hatta inflamasyonu arttırarak açıda NVA oluşumu-
nu hızlandırdığı için günümüzde kullanımı sınırlıdır. 

Anti-angiogenesis Tedavisi: Vasküler endotelyal büyüme 
faktörü terimi aynı genden eksprese edilmiş birbiri ile iliş-
kili bir protein izoformu olarak kullanılmaktadır. En bas-
kın izoformu VEGF165’dir.31 günümüzde kullanılan başlıca 
anti-VEGF ajanlar Bevacizumab, Ranibizumab, Pegaptanib 
Sodium ve Aflibercept dir. Bevacizumab, VEGF’in bütün izo-
formlarına yüksek afinite ile bağlanan rekombinant insan 
antikorudur. Günümüzde sık olarak kullanılan Bevacizumab 
(Avastin; Genentech Inc., San Francisco, California, USA) 
intravitreal ve ön kamaraya (1 mg/0.04 mL) enjeksiyonu son-
rasında iris ve retinal neovaskülarizasyonun hızlı bir şekilde 
gerilediği gösterilmiştir.32-39 İntravitreal bevacuzimab tedavisi 
ile birkaç gün içinde oküler dokulardaki neovasküler aktivi-
te ve vasküler geçirgenlik azalmakta sekoder açı kapanması 
glokomuna geçiş önlenmekte ve intraoperatif hemoraji riskini 
azaltmaktadır. İntravitreal anti-VEGF enjeksiyonu 8 haftaya 
kadar neovaskülarizasyon kontrolünü başarı ile yapmakta-
dır. Erken dönemde özellikle açıda sineşiyal kapanmaların 
oluşmadığı dönemde kullanmı ile hastalığın ileri formlara ge-
çişini engellemede önemli bir rol oynamaktadır.39

Tıbbi Tedavi: Erken dönemde topikal anti-inflamatuvar 
destekleyici tedavi önemlidir. Topikal kortikosteroidler yeni 
damar oluşumlarından sızıntıya bağlı oluşan aköz hümördeki 
inflamatuvar cevabı ve açıdaki yapışıklıkları azaltmak amacı 
ile kullanılır. Sikloplejikler siliyer kası paralize eder, oküler 
konjesyonu ve ağrıyı azaltır, uveoskleral akımı arttırır.

Sikloplejik olarak Atropin Sülfat %1 veya Siklopentolat Hid-
roklorür %1 in günde iki defa kullanılması oküler konjesyon 
ve ağrıyı azaltır.22 

2. Geç Dönem Sekonder Kapalı Açılı Glokom Tedavisi

Sineşiyal açı kapanması ortaya çıktığında geç evre olarak de-
ğerlendirilir. Anormal damar oluşumlarının önlenmesi PRP, 
pars plana vitrektomi+Endolaser Fotokoagulasyon ve intra-
vitreal anti-VEGF enjeksiyonu ile başarılabilir.
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PRP ile sineşiyal açı kapanması glokomu gerilemez fakat 
daha ileri açı kapanması önlenebilir. İşlem yapıldıktan birkaç 
gün sonra NVI regresyonu başlar. Yeni damar oluşumları için 
stimulus elimine edilmediği sürece filtrasyon cerrahisinin 
başarılı olma ihtimali düşüktür. PRP tamamlandıktan sonra 
NVI regresyonu için yeterli zaman aralığında beklenilmelidir. 
PRP tamamlanması ile filtrasyon cerrahisi arasında en az 1 
hafta tercihen 3-4 hafta beklenilmelidir. 

Tıbbi Glokom Tedavisi: Yine topikal steroidler ve siklople-
jikler ağrı, konjesyon ve inflamasyonu azaltıp gözü cerrahiye 
hazırlamak konusunda çok önemlidirler ve glokom tedavisi 
ile beraber kullanılmalıdırlar. 

Yoğun sineşiyal açı kapanması glokomunda aköz dışa akımı 
üzerine etkili olan ilaçları kullanmak (örn;pilokarpin) faydalı 
değildir, ve hiperemi ve inflamasyonu arttırdığı için kontren-
dikedir. Topikal prostaglandin analogları konjesyon ve ağrıyı 
arttırabileceği için kullanılması önerilmemektedirler.22 Aköz 
hümör yapımını azaltıcı ilaçlar olarak topikal β-blokürler, 
alfa2 agonistleri, topikal veya sistemik karbonik anhidraz 
inhibitörleri kullanılmalıdırlar. Tedavi veya tanı için kornea-
nın açılmasını sağlamak amacı ile geçici olarak hiperozmotik 
ajanlar kullanılabilir. 

Cerrahi Tedavi: Cerrahi tedavinin seçeneklerine karar verir-
ken hastanın görme potansiyeli çok önemli rol oynar. Görme Po-
tansiyeli iyi ise (0.1 ve üzeri) trabekülektomi+antimetabolitler 
veya tüp implantları; görme potansiyeli düşük ise korpus si-
liyare ablasyon işlemleri tercih edilmedir. Operasyon öncesi 
retinanın yatışık olduğu ultrasonografik olarak mutlaka de-
ğerlendirilmelidir. 

Trabekülektomi+Antimetabolit Cerrahisi: Cerrahi sıra-
sında genişlemiş iris damarları mevcut ise, intraoperatif ve 
postoperatif hemoraji ihtimali yüksektir. İlave olarak aktif ne-
ovaskülarizasyon varlığı da filtrasyon alanında konjunktival 
skarlaşmaya neden olarak bleb yetmezliğini oluşturur. Filtras-
yon blebinin postoperatif dönemde skarlaşmasını önlemek için, 
intraoperatif Mitomisin-C (MMC) uygulanması gereklidir.40 

Yeterli PRP ve/veya intavitreal anti-VEGF yapılıp, atropin ve 
steroidler ile gözün sakinleştirilmesi için yeterli zaman geç-
tikten sonra filtrasyon cerrahisi yapılabilir. Göz içi basıncı çok 
yüksek ise, gözün ameliyat sırasında ani cerrahi dekompres-
yona uğramaması için intravenöz ozmotik ajanlar kullanıla-
bilir. Periferik iridektomi uygulandığında şayet iris üzerinde 
yeni damar oluşumları var ise iris forseps ile kaldırıldığında 
koterizasyon uygulanabilir.41 

Kiuchi ve ark.,40 NVG olgularında PRP sonrası 3-4 hafta bek-
lenerek yapılan trabekülektomi + MMC sonrası cerrahi başa-
rıyı 1. yılda %67ve 3. yılda %62 olarak bulmuşlardır. Başlıca 
komlikasyon %38 hifema olup; risk faktörleri olarak vitrekto-
mili göz ve ameliyat öncesi yoğun PAS varlığı bildirilmiştir.

Panretinal fotokoagulasyon ile beraber kombine edilmiş 
preoperatif intravitreal Bevacizumab uygulaması filtrasyon 
cerrahisi başarısını önemli şekilde arttırmıştır. Özellikle 
operasyondan 3-4 hafta önce PRP ve 3-4 gün önce yapılacak 
intravitreal anti-VEGF tedavisi, iris neovaskülarizasyonunu 
azaltarak cerrahi başarıyı %80-%8342-46 oranlarına çıkarmak-
tadır. Böylece erken dönemde ortaya çıkan hifema ve bleb 
problemleri daha az görülmektedir. Glokom Tüp İmplant Cer-
rahisi: Yoğun konjunktival skarlaşmaya bağlı olarak klasik 
cerrahi yöntemlerin başarısız olduğu durumlarda glokom dre-
naj implantının yerleştirilmesi gerekli olabilir.47 Seton imp-
lantının başarısı da; iyi bir retinal ablasyonun sağlanması ve 
iris neovaskülarizasyonlarının gerilemesine kesinlikle bağlı-
dır. Yaptığımız bir çalışmada neovasküler glokomlu gözlerde 
Ahmed Glokom valvi ile 3. yıl sonunda %43 başarı saptadık.48 
Bu çalışmada başarıyı olumsuz olarak etkileyen başlıca fak-
törler; preoperatif görme keskinliği <2/200, diabetes mellitus 
tanısı, preoperatif GİB>35mmHg idi. Son dönemlerde intra-
vitreal Bevacizumab tedavisi ile seton implantasyonlarının 
kombine edilmesi cerrahi başarıyı arttırmıştır. İntravitreal 
bevacizumab ile beraber yapılan Ahmed glokom valvi ile ba-
şarı oranları 3. yılda % 60-%75 kadar yükselmiştir.49-53
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Yapılan bir çalışmada proliferatif diabetik retinopati nedeni 
ile vitrektomi yapılan gözlerde NVG oluşumu her yıl %7 ora-
nında arttığı gösterilmiş olup; yüksek risk grubu olarak erkek 
cinsiyet, genç yaş, preoperatif yüksek GİB, açıda yoğun NVI 
ve diğer gözde NVG oluşumu olduğu saptanmıştır.54

Neovasküler glokom tedavisinde seton implantlarının başlıca 
sorunları erken postoperatif hipotoni, internal fistül blokajı, 
eksternal filtrasyon alanının blokajı ve yoğun postoperatif fib-
röz enkapsülasyon cevabıdır.55 Postoperatif hipotoni ve sığ ön 
kamara valvsiz implantlarda daha sık olarak görülse de iki ba-
samaklı implantasyon, veya silikon tübe sütür uygulaması bu 
sorunu azaltmaktadır. Yine yapılan bir meta-analizde de int-
ravitreal Bevacizumab tedavisi ile kombine edilen seton imp-
lantasyonu sonrasında hifema oranın azaldığı, NVI nin daha 
hızlı gerilediği ve cerrahi başarı oranın daha yüksek olduğu 
saptanmıştır.49 Vitrektomize gözlerde implantın pars planaya 
yerleştirilmesi de bir başka alternatif olarak düşünülebilir.

Siklodestrüktif İşlemler

Laser Siklofotokoagulasyon: Görme potansiyelinin düşük 
olduğu dirençli NVG olgularında, fiberoptik sistemlerle uy-
gulanan diod lazer siklofotokoagulasyon ile faydalı sonuçlar 
alınabilir.56 Teknik olarak 810 nm dalga boyundaki diod laser 
Glokom probu (G-Prob) ile transkleral olarak limbus gerisine 
uygulanır; Uygulamada 270º alan tercih edilir ve temporal 
kadran normal aköz üretimi için bırakılır. Toplam 17-19 atış; 
2000 ms süre ve 1500-1750 mW güç uygulanarak işlem yapılır. 
İşlem sırasında bir “patlama sesi; pop-up” duyulması hedefe 
ulaşıldığının işaretidir. Son yıllarda NVG tedavisinde intra-
vitreal bevacizumab ile external laser siklofotokoagulasyonun 
kombine edilmesi ile ilgili olumlu sonuçlar bildirilmiştir.35,57 

Endoskopik diod laser ile siliyer çıkıntıların direkt olarak görü-
lerek tedavi edilmesi de önerilen bir siklofotokoagulasyon yön-
temidir.28 Başlıca avantajları, siliyer çıkıntıların daha kontrol-
lü olarak tahrip edilmesi, fonksiyone siliyer bölgenin yeniden 
tedavi edilebilmesi, limbustaki kök hücrelerinin tahrip edil-
memesi ve trabeküler doku üzerine hasar oluşturmamasıdır. 

Bu işlem endoskobik yol veya transpupiller olarak yapılabilir. 
Trans-pupiller olarak yapılan işlemde kornea saydam, pupilla 
yeteri kadar dilate veya geniş sektör iridektomiden gönyolens 
yardımı ile siliyer çıkıntıların görünür olması gereklidir. Fakat 
bu şartlar her zaman mevcut olmayabilir. Bu işlem, 20 Gauge 
endoskopik bir prob ile siliyer bölgede 270º lik alandaki çıkıntı-
lara 250 mW lık diod laser atışları ile yapılır. 

Siklokrioterapi: Siklokrioterapi için uygulanan standard 
protokol, limbustan 2.5 mm uzaklıkta 180 derecelik alanın  
2.5 mm’lik retina probu ile 6 adet -80º, 60 saniye süreli don-
durma noktaları oluşturmaktır. Bu işlem ile ilgili en önem-
li problem hipotoni ve sempatik oftalmi riskidir. Bu nedenle 
siklokriyoterapi, NVG tedavisinde son seçenek olarak düşü-
nülmelidir. Fonksiyonel görmenin korunmasından daha çok, 
ağrının giderilmesi ana amaç ve lazer siklofotokoagulasyon 
yapılamıyor ise uygulanabilir.

3. İleri Dönem Ağrılı Görmeyen Göz

İleri dönem neovasküler glokomda ağrı nedeni sadece GİB ar-
tışı olmayıp aynı zamanda korpus siliyare spazmı ve oküler yü-
zey patolojileri de olabilir. Topikal steroidler ve sikloplejikler 
ağrı, konjesyon ve inflamasyonu azaltmak konusunda yine çok 
önemlidirler. Oküler yüzey düzensizlikleri için topikal gözyaşı 
preparatları, terapötik kontakt lens, band keratopati tedavisi 
ve amnion membran transplantasyonu düşünülebilir.58 

Faydalı görmesi olmayan olgularda tedavinin amacı ağrının 
giderilmesi ve hastanın rahatlığını sağlamaktır. Retrobulber 
alkol59 veya klorpromazin (25 mg/mL) 60 enjeksiyonu ile ağ-
rının uzun dönemde tedavi edilebileceği bildirilmiştir. Bu iş-
lemin en önemli komplikasyonları; geçici ptosis ve eksternal 
oftalmoplejidir. Nadiren, tedavi edilemeyen ağrı için enükle-
asyon son çare olarak önerilebilir. 

Bu hastalar için bir başka problem ise çoğunun sistemik ola-
rak önemli hastalıklar ile tedavide olmalarıdır. Yapılan bir 
çalışmada neovasküler glokom hastalarının uzun dönem mor-
talite oranının (%62) aynı yaş grubuna göre (%21) çok daha 
yüksek olduğu bulunmuştur.61 Bu nedenle bu hastaların teda-
vi protokollerini multi-klinik olarak incelemek gerekir. Yani 
neovasküler glokom sistemik bir hastalıktır.
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