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Ozet

Neovaskiiler Glokom (NVG) agresif iris neovaskiilarizasyonu sonucu ortaya ¢ikan siddetli bir sekonder glokom tiiriidiir. Kronik ve diffiiz retina iskemisinin
yol agtig1 hipoksik retina alanlarindan tekrar vaskiilarizasyonu saglama amaci ile salgilanan anjiogenik faktdrler 6zellikle vaskiiler endotelyal growth faktor
(VEGF) sorumlu tutulmaktadir. Geligsen bu neovaskiilarizasyon (NV), trabekiiler ag disfonksiyonuna, progresif a¢1 kapanmasina ve yiiksek goz i¢i basincina
(GIB) yol acarak hizla glokomatoz optik atrofiye neden olur. Santral retinal ven okliizyonu ve diyabetik retinopati klinikte NVG tanisinda siklikla altta ya-
tan neden olarak gosterilse de; retinal iskemiyle sonuglanan goz i¢i patolojilerinde gériilebilmektedir. Klinikte semptomsuz evreden, kirmizi gz, fotofobi,
bulanik gérme ve siddetli goz agris1 gibi genis bir yelpazede sikayetle gelebilir. NVG’un asemptomatik rubeozis iridis evresi, sekonder agik ve kapali agili
glokom evrelerinden olustugu gozlemlenmistir. NVG tanisinda arka segment muayenesinin yaninda, 6n segment muayenesi ve gonyoskopi dnem tasimak-
tadir. Gonyoskopi her evrede 6zellikle son evrede fibrovaskiiler membran ve agidaki sinesilerin gosterilmesinde onemli rol oynamaktadir.

NVG tedavisi hem retina hem de glokom uzmanlarmin isbirligini gerektirecek sekilde planlanmasi gereken zorlu bir siireg igerir. Amag, hem retina iskemi-
sini azaltmak hem de hastaligin evrelerine gore yiikselen goz igi basincini (GIB) diisiirmektir.

Panretinal fotokoagiilasyon ve anti-Vaskiiler Endotelyal Growth Faktor (VEGF), retina iskemisini azaltmada etkili iken medikal ve cerrahi tedavi ile GIB
diisiisii saglamaya caligilir.

Anahtar kelimeler: Anti- VEGF, g6z i¢i basinci, iris neovaskiilerizasyonu, retinal iskemi,, panretinal fotokoagiilasyon

Abstract

Neovascular Glaucoma (NVG) is a severe type of secondary glaucoma that occurs as a result of aggressive iris neovascularization. Angiogenic factors se-
creted to provide vascularization again from hypoxic retinal areas caused by chronic and diffuse retinal ischemia are blamed, especially vascular endothelial
growth factor (VEGF). This developing neovascularization (NV) leads to trabecular meshwork dysfunction, progressive angle closure, and high intraocular
pressure (IOP), which rapidly causes glaucomatous optic atrophy. Although central retinal vein occlusion and diabetic retinopathy are often indicated as
the underlying causes in the diagnosis of NVG in the clinic, it can be seen in intraocular pathologies resulting in retinal ischemia. In the clinic, it may come
from the symptom-free stage with a wide range of complaints, such as red eyes, photophobia, blurred vision, and severe eye pain. It has been observed
that NVG consists of asymptomatic rubeosis iridis stage, secondary open and closed angle glaucoma stages. In addition to posterior segment examination,
anterior segment examination and gonioscopy are important in diagnosing NVG. Gonioscopy plays an important role in showing synechiae in the fibrovas-
cular membrane and angle at every stage, especially at the last stage. NVG treatment involves a challenging process that must be planned in such a way as
to require the cooperation of both retinal and glaucoma specialists. The aim is to reduce both retinal ischemia and intraocular pressure (IOP), which rises
according to the stages of the disease. Panretinal photocoagulation and anti-Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) are effective in reducing retinal
ischemia, while medical and surgical treatment are used to reduce IOP.
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GIRIS

Neovaskiiler Glokom (NVG) agresif iris neovaskii-
larizasyonu sonucu ortaya ¢ikan siddetli bir sekonder
glokom tiirtidiir (1). Ge¢miste 1871'den baslayarak he-
morajik glokom, yiiz giin glokomu, rubeotik glokom
gibi pek ¢ok farkli isimlendirme yapilmistir. Gliniimiiz-
de etyolojik faktore bagli olmaksizin yapilan tanimla-
mada neovaskiiler glokom terimi ilk kez 1963 yilinda
Weis ve arkadaglar1 tarafindan kullanilmistir (2,3).

Etyolojide siklikla ciddi, kronik ve diffiiz retina is-
kemisinin yol a¢tig1 hipoksik retina alanlarindan tekrar
vaskiilarizasyonu saglama amaci ile salgilanan anjioge-
nik faktorler 6zellikle vaskiiler endotelyal growth fak-
tor (VEGF) sorumlu tutulmaktadir (4). Gelisen bu ne-
ovaskiilarizasyon (NV), trabekiiler ag disfonksiyonuna,
progresif a¢1 kapanmasina ve yiiksek goz i¢i basincina
(GIB) yol agarak hizla glokomatz optik atrofiye neden
olur (5,6).

Yayginhgi ve insidansi

NVG yayginhigr %0,1-12 araliginda degismekle bir-
likte proliferatif diyabetik retinopati tanisinin daha faz-
la konulmasi goriilme oranini arttirabilir. Tim glokom
vakalarinin %3.9'unu NVG vakalar1 olusturmaktadir
(4,7). NVG insidansinin cinsiyetler arasinda benzer
olmasina ragmen, erkek popiilasyonunda biraz daha
yiiksek goriilmektedir. Ayrica yapilan ¢alismalarda ileri
yasli hastalarda NVG gelistirme olasiliginin daha yiik-
sek oldugunu gosterilmistir (8).

NVG genellikle retina iskemisinden 1.5-6 ay sonra
gelistigi gozlenmistir (9). Proliferatif diyabetik retino-
pati (PDR), santral retinal ven okliizyonu (SRVO), okii-
lo iskemik sendrom gibi ana nedenlerin disinda okiiler
ve okiiler olmayan pek ¢ok nedene baglh olarak gelise-
bilir (10).

Patogenez

NVGda ana etyolojik faktor olan retina iskemisi; aji-
ogenez i¢in gerekli maddelerin salinmasina neden olan
stireci baslatir. VEGE, insiilin benzeri growth faktor, he-
patosit biiyiime faktorii, tiimor negroz faktor ve cesitli
sitokinler 6zlellikle IL-6 aniogenik faktorler ile doniis-
tiirticti bitytime faktorii (TGF-f), trombospondin ve
somatostatin arasindaki bozulmus homeostatik denge
nedeniyle olusur (11).

Iskemik retinada perisitler, retina pigment epiteli,
pigmentsiz siliyer epitel, Miiller ve ganglion hiicreleri
dahil olmak iizere cesitli retina hiicreleri tarafindan agi-
r1 miktarda salinan VEGE, 6n kamaraya gegerek irisin
mindr ve major arter halkalarinda kontrolsiiz vaskiila-
rizasyonu baglatir. Cesitli anjiogenik faktorlerle 1okosit
infiltrasyonu kan retina bariyerini bozarak trabekiiler
ag bolgesinde fibrovaskiiler membran olusumuna ve

sekonder acik a¢ili glokom olusumuna neden olur. Bu
myofibroblast i¢eren yapilarin kasilmasi, zaman i¢inde
sekonder a¢1 kapanmasina neden olmaktadir (12,13).
Bu durum GIB de agir1 yiikselmeye yol agarak, gloko-
matoz optik atrofiye giden siireci baglatir (14).

Neovaskiiler Glokom Nedenleri

Yukarida belirtildigi gibi retina iskemisine neden
olan bir¢ok hastalik NVG ile sonuglanabilir (14,15).

« Santral retinal ven okliizyonu: Olgularin yakla-
sik %35-50sini olusturur. Gérme keskinliginin
0.1 den az olmasy, rolatif afferent pupiller defekt
ve floresein anjiografide yaygin periferal kapil-
ler nonperfiize alanlarin goriilmesi NVG geli-
simi icin risk faktoriidiir. Ozellikle iskemik tip
SRVOda NVG siklikla 3 ay i¢inde (100 giin glo-
komu) gelisse de bu siire; 4 hafta ile 2 yila kadar
uzayabilir.

« Diyabetik retinopati: Gegmiste vakalarin %30
undan sorumlu tutulsa da taramalarin gelismesi
ile buran %10 lara kadar distiigi gortlmistir.
Anti VEGF kullanimi ve panretinal fotokoagii-
lasyon (PFK) tedavisi ile goriilme olasilig1 azal-
mustir. Yapilan bazi ¢alismalarda pars plana vit-
rektominin NVG gelisimini hizlandirabilecegi
gosterilmistir.

« Okiilo iskemik sendrom (OiS):
o Retinal arter tikanikliklar

o GOz igi timorleri

o Kronik retina dekolmani

 Kronik intraokiiler inflamasyon

Klinik seyir

Klinikte hastalar; semptomsuz evreden, kirmizi goz,
fotofobi , bulanik gorme ve siddetli goz agrisi gibi farkli
sikayetlerle gelebilir (14).

On segment muayenesinde; korneada GIB yiiksek-
ligine bagli kornea 6demi ve son donem NVG vakala-
rinda korneaya sivagik hemoraji goriilebilir (1,14). On
kamarada yine hastaligin siddetine ve evresine bagl
olarak flare, hiicre, posterior sinesi, hemoraji goriilebi-
lir. GIB erken dénemde normal olup; ilerleyen evrelerde
40-60 mmHg gibi yiiksek degerler saptanabilir. Bu yiik-
sek GIB degerleri siddetli agr1, bulanti, kusma yapabi-
lir (16). Iris kenari, neovaskiilarizasyonun bagladigr ilk
yer olmakla birlikte iris ylizeyinde ya da gevresinde de
yeni damarlar goriilebilir. Gonyoskopide a¢1 degerlen-
dirilmelidir. SRVO gegiren hastalarin %10 kadarinda
iris neovaskiilarizasyonundan 6nce ag1 bolgesinde neo-
vaskiilarizasyon gelistigi akilda tutulmalidir (17,18). Bu
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hastalarda ozellikle midriyatik damlalar damlatmadan
a¢1 muayenesi yapmak 6nemlidir.

NVG gelisiminin cesitli evrelerden olustugu goz-
lemlenmistir (10,15,19,20).

1. Rubeozis iridis Oncesi: Sadece arka segment
bulgularinin saptandig: evredir. GIB normal 6n
segment ve ag1 da NV izlenmemektedir. Prog-
nozu iyidir.

2. Rubeozis iridis evresin (glokom o6ncesi): Arka
segment bulgularinin yanisira 6n segmentte ru-
beozis bulgular1 mevcuttur ancak GIB normal
seyredebilir.

3. Sekonder agik agili glokom evresi: Arka seg-
ment bulgularina ek olarak iris yiizeyinde ve
agida fibrovaskiiler membranlar goriilmekte
olup GIB artis1 belirgindir. Tedavi zamaninda
yapilirsa sonuglar iyi olabilir.

4. Sekonder a¢1 kapanmasi glokomu evresi: Artik
6n kamara agisinda sinesiler gelismeye baglamis
ve agidan drenaj zayiflamistir. Ektropion uvea
(degismis damarlar ve kasilan fibrovaskiiler
membranin goz bebegi kenarini ¢ekmesi ve iri-
sin 0n ylizeyindeki iris pigment epitelinin hare-
ket etmesine neden olmas: durumu) goriintimi
mevcut olup GIB 40-60 mmHg diizeylerinde
yiikselmistir. Bu evrede uzun siire kalinirsa glo-
komatoz optik atrofi gelismesi kaginilmazdir.

NVG tanisinda 6n segment muayenesi ve gonyos-
kopi 6nem tagimaktadir. Iris Floresein anjiografisi, iris
neovakiilarizasyonu (NVI) gelismeden hemen 6nceki
gecis evresinde, pupil kenarindaki iris damarlarindan
sizintinin tespit edilmesi ile tani1 koymaya yardimci
olabilir (21). Gonyoskopi her evrede ozellikle son ev-
rede fibrovaskiiler membran ve agidaki sinesilerin gos-
terilmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Goriintiileme
yontemlerinden bir digeri ise optik koherens tomografi
anjiografidir. Bu goriintiileme yontemi; retina iskemi
tespitinin yani sira iristeki NV yapilarin tanimlanma-
sina kullanilmaktadir (22).

NVG ileri evrelerinde katarakt yaygin olarak go-
rilmektedir. Bu durum etyoloji aragtirmasinda cesitli
zorluklar yaratabilir. Bu durumda B-scan ultrasonog-
rafi Retina dekolmani, goz igi tiimorleri gibi potansiyel
NVG nedenlerini ekarte etmek i¢in kullanilabilir.

NVG sistemik hastaliklar ile iligkili oldugundan, di-
yabetes mellitus, arteryel hipertansiyon, okiiler iskemi
gibi patolojiler sorgulanarak; ilgili béliimlerle birlikte
tedavi plan1 diizenlenmelidir.

TEDAVI

NVG tedavisi hem retina hem de glokom uzman-
larinin isbirligini gerektirecek sekilde planlanmasi ge-
reken zorlu bir siire¢ icerir. Bu yonetim igin 2 temel
prensip vardir. Bunlardan ilki altta yatan retina iskemi-
ye yonelik PFK ve anti-VEGF tedavisinin yapilmasidir.
Ikincisi ise optik sinir hasarin1 énlemeye yonelik GIB
diisiisti saglanmasidir. GIB, topikal ve sistemik antig-
lokomatoz ilaglar ve/veya cerrahi tedavi ile azaltilmaya
calisilir (23,24).

1. Retinal iskeminin Yénetimi
o Panretinal Fotokoagiilasyon

NVG tedavisinde etyolojik hastalik tespitinden son-
ra eger arka segment muayenesi izin veriyorsa en yay-
gin tedavi yontemi PFK'dir (25). Bu prosediiriin amaci,
ortamdaki oksijeni arttirarak retinadaki iskemik alan-
lar1 ve anti-VEGF ve IL-6 salinimini azaltmaktir. PFK
tedavisinin, tani konulduktan sonra en kisa siirede 1-3
seansta yaklasik 1200-1600 atim olacak sekilde (orta-
lama ¢ap 500u) yapilmasi 6nerilmektedir (20). Orta-
min net gorillememesi nedeniyle PFK yapilamayan
durumlarda Pars plana vitrektomi (PPV)+endolazaer
ya da kriyoterapi uygulanabilir (26). Ciddi durumlarda
PPV+endolazer+anti-VEGF enjeksiyonu yapilabilir.

o Anti-VEGEF tedavi

Anti-VEGF inhibitérlerinin 6n segment neovaskii-
larizasyonunu baskilamada ve GIB'Yyi diisiirmede etkili
oldugu kanitlanmistir. Giiniimiizde en yaygin olarak
kullanilan 3 anti VEGF bevacizumab (Avastin), ranibi-
zumab (Lucentis) ve aflibercept (Eylea)dir.

Bevacizumab, tam uzunlukta rekombinant monok-
lonal Ig antikoru olup tiim VEGF formlarini inaktive
etme Ozelligine sahiptir (27). Yapilan ¢aligmalarda intra-
vitreal uygulama sonrasi 6zellikle 1. haftada NVIde a¢1
neovaskiilarizasyonunda gerileme ile birlikte GIB diisii-
riicti etkinligi gosterilmistir (28). NVG da 6n kamaraya
bevacizumab enjeksiyonu da uygulanabilir. Jun Young
Ha ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada enjeksiyon 6n-
cesi ve sonrasi 1. Haftada GIB diisiisii ve a¢1 neovaskii-
larizasyonunda gerileme tespit edilmistir. Bu hastalara
ek olarak PFK ve GIB diisiiriicii medikal tedavi uygu-
lanmuistir. Ancak 6n kamaraya bevacizumab enjeksiyo-
nunun kisa donemde etkili olmasina ragmen bu etkinin
gegici oldugu gozlenmis olup uzun dénemde hastalar
glokom cerrahisi ya da siklodiod lazer gibi GIB diisiisii
saglayacak ek tedavilere ihtiya¢ duymustur (29).

VEGFnin tiim biyolojik olarak aktif formlarini bag-
layan ve nétralize eden ancak VEGEF-Alya kars1 yiiksek
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bir afinitesi olan ranibizumab, rekombinant monok-
lonal antijen baglayici parga igerir. Ayrica VEGFRI ve
VEGFR?2 reseptorlerinin uyarilmasini engelledigi gos-
terilmistir (30). NVGda, glokom cerrahisinden 6nce
uygulanan ranibizumabin GIB diisiisiine yardimci
oldugu saptandi. Ayrica NVG i¢in aylik uygulanan ra-
nibizumabin GIB diisiiriicii etkinligi gosterilmesinden
dolay1 adjuvan tedavi olarak da uygulanabilecegi bildi-
rilmistir. (31,32).

NVG tedavisinde etkinligi gosterilmis bir diger anti
VEGEF aflibersept (Eylea)dir. Aflibersept VEGF-A i¢in
ranibizumabdan yaklagik 100 kat daha ytiksek baglan-
ma afinitesi olan IgG1den olusur (33). Japonya da yapi-
lan faz 3 ¢alismasinda 6n segment NV bulunan ve GIiB
yiitksekligi 25mmHg tstiindeki hastalar; randomizas-
yonla ¢ift kor sham kontollii olarak ayrildi ve NVG olan
hastalarda afliberseptin etkinligi arastirildi. Sonugta 1.
Hafta sonunda NVI derecelerinde belirgin gerilemeyle
birlikte, GIBde 9mmHg kadar azalma tespit edildi (34).

Brolucizumab (Beovu) VEGF- A izoformlarina bag-
lanma affinitesi bevacizumaba kiyasla 6nemli 6l¢iide
daha yiiksek, humanize, monoklonal tek zincirli Fv an-
tikorunun bir pargasidir. Kii¢iik molekiil boyutu diger
VEGF inhibitorlerine kiyasla daha hizli penetrasyona
olanak saglar. Yas tip yasa bagli makiila dejenerasyonu
ve Diyabetik makiila 6demi tedavisi i¢in 2019da FDA
(Amerika gida ve ilag Dairesi) tarafindan onay almistir
(35). Ancak giiniimiizde NVG tedavisinde etkinligini
dogrulayan bir ¢aliyma bulunamamustir.

Anti-VEGEF ilaglar, 6n segmentteki NV hizla geri-
lemesine neden olur ve birkag giin i¢inde GIB azalir.
PRP’nin yapilamadigi bulanik ortamlarda NVG i¢in bir
ila¢ tedavisidir. Ancak ne yazik ki anti-VEGF ilaglarin
bu etkisi, ilaglarin yarilanma 6mriine bagl olarak 1-1,5
aylik bir siireyi kapsar. Yapilan galigmalar anti-VEGF
tedaviye ek olarak PRP veya cerrahi tedavinin bir arada
uygulanmasini 6énermektedir (36). NVG da anti-VE-
GF’in faydali oldugu gosterilmekle birlikte, giiniimiiz-
de GIB diisiiriicii etkisi nedeniyle uygulanan tedavinin
uzun vadeli etkinligi hakkinda yeterli veri bulunma-
maktadir. Bu nedenle acil vakalarda bu enjeksiyonlar
kirillgan damarlardan kaynakli intraoperatif kanamay1
azaltmak i¢in kullanilmakla birlikte, NVG "un uzun d6-
nem tedavisinde 6nerilmemektedir.

2. Goz Ici Basincl Yonetimi

NVG da tedavi segeneklerini belirleyen en 6nemli
durum glokomat6z hasarin evresidir. NVI gelisen er-
ken glokom evresinde genellikle retinal iskemi azaltic
tedavi (PFK ve anti-VEGF) uygulanirken, optik sinirin
geri dondiiriilemez hasarina ilerleyen a¢ik ve kapali
acili glokom durumlarinda ise yukaridaki tedavilere ek

olarak GIB diisiiriicii (Lokal ve sistemik farmakolojik
tedavi ve cerrahi miidahale) tedavi gerekir (37).

o Farmakolojik tedavi

GIB yiiksekliginin ydnetimi hem topikal hem de
sistemik tedavi gerektirir ancak ¢ogu durumda cerrahi
miidahale yapilmasina ihtiya¢ duyar.

Topikal beta- bolkerler, alfa agonistler ve karbonik
anhidraz inhibitérleri gibi ak6z humor salinimini azal-
tan ilaglar GIB diisiigiinde faydali olabilir. Sistemik kar-
bonik anhidraz inhibitorleri gegici kisa vadeli GIB dii-
stisii saglar ancak bobrek fonksiyonu bozuk hastalarda
dikkatli kullanilmalidir (38).

Topikal kortikosteroidler inflamasyonu, yeni damar
olusumunu ve vaskiiler gecirgenligi azaltmada etkili-
dirler. Topikal sikloplejik ajanlar (atropin, sikloplejin)
agriy1 azaltmada etkilidirler.

Prostaglandinler ve antikolinerjik ajanlarin NVG
tedavisinde kullanilmalari tavsiye edilmez. Prostaglan-
dinler, trabekiiler ve uveaskleral yollardan disa akimi
arttirirlar. Inflamasyon gozlendiginde kontrendikedir-
ler. Antikolinerjikler ise iris lens diyaframini 6ne dogru
hareket ettirmeleri nedeniyle myozise ve a1 kapanma-
sina neden olabilecekleri i¢in 6zellikle inflamasyonun
artt1ig1 durumlar basta olmak tizere kullanimlar1 6neril-
memektedir (20).

o Cerrahi Tedavi

NVG li hastalarin ana tedavisi PRP ile retinal iske-
miyi azaltmak olsa da optik sinir hasar1 gibi geri don-
diiriilemez komplikasyonlar1 6nlemek igin genellikle
cerrahi miidahale gerekir. Ancak cerrahi miidahale so-
nucunda da GIB kontroliinde zorluklar, hifema ve gor-
me kaybr gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir (39).

NVG de cerrahi asagidaki durumlarda endikedir:

1. Gorme keskinligi >0.05 ise

2. Maksimum farmakolojik tedaviye ragmen
GIB’in yiiksek olmasi (NVG'li hastalarin
%50’si)

3. Sinesi nedeniyle 6n kamara agisinin kapanmasi

Uygulanacak cerrahi prosediirler, hasta durumuna
ve NVG evresine gore farklilik gosterebilir.

« Anti-metabolitli veya anti -metabolitsiz trabe-
kiilektomi

+ Glokom drenaj cihazlar1

o Siklodestriiktif prosediirler (siklofotokoagiilas-
yon ve siklokriyoterapi)

o Pars plana vitrektomi+ endolazer+glokom dre-
naj cihazlar
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Trabekiilektomi, tibbi ve/ veya lazer tedavileri ye-
terli GIB kontrolii saglanamayan hastalarda veya has-
talik ilerlemesi gozlenen hastalarda uygulanan en yay-
gin tedavi segenegidir (40). Trabekiilektomi cerrahisi;
6n kamara ile subkonjonktival alan arasinda bir fistiil
olusturularak, akéz hiimériin drenajini rahatlatmay:
amaglar. Ancak yapilan ¢aligmalarda NVG tedavisinde
uygulanan trabekiilektominin basarisizlik orani yiik-
sek bulundugundan antimetabolitler ile kombine edil-
mistir. Anti metabolitlerin (mitomisin C,5-florourasil)
konjonktival, episkleral fibroblastlar1 proliferasyonu-
nu inhibe ederek daha ince, avaskiiler ve hiposeliiler
filtrasyon blebleri iireterek daha iyi cerrahi sonuglar
alinmasina yardimci oldugu gosterilmistir (41,42). Tra-
bekiilektomi o6ncesi uygulanan anti-VEGF tedaviler
postoperatif sonuglar: iyilestirdigi ve hifema riskini
azalttig1 da belirtilmektedir (43).

Glokom Drenaj Cihazlar1 (GDC), 6n kamaradan
stv1 akigini bir implant yoluyla saglayarak GIB diisii-
stinii saglamay1 hedefler. GDCler, valfli (gozden sivi
akisi fazla oldugunda kistlayan 6rnek: Ahmed Glo-
kom Valvi(AGV))ve Valfsiz (Baerveldt, Molteno ve
Aurolab) olmak tizere 2 farkli o6zelliktedir. NVG’li
hastalarda, valvli implantlar yeterli GIB disiiriicii
etkileri ve postoperatif donemde hipotoni ve iris ha-
sar1 gelistirme olasiliklarinin diisiik olmasi nedeni ile
yaygin olarak kullanilir (44). Basarisiz trabekiilektomi
cerrahisi ya da konjonktival skarlagma ve inflamasyo-
nun yogun oldugu vakalarda GDC ilk segenek olarak
disiiniilebilir (45).

NVG tedavisinde AGV implantasyonu etkili ve gii-
venli kabul edilir. Bu cerrahi prosediirde basarisizlikta
en 6nemli risk faktorii yas olarak belirtilmistir. Daha
geng hastalarda, daha giiglii yara iyilesmesi sonucu dre-
naj alaninin etrafinda gelisen skatrisyel doku basarisiz-
liga neden olmaktadir (46).

AGV ve Baerveldt implantlarinin karsilastirildig: bir
calismada her iki implantin da GIB diisiisiinde etkili ol-
dugu (AGV grubunda ortalama GIB 16.6+5.9 mmHg,
Baerveldt grubunda 13.6+5.0 mmHg) gosterilmis olup,
Baerveldt grubunda daha diisiik bir basarisizlik orani
gozlenmistir (47).

NVG tedavisinde cerrahi yontemleri karsilastiran
bilimsel kanitlar sinirlidir ve cerrahi prosediir se¢imi
oncelikle hastanin durumuna ve ardindan cerrahin ka-
rarina dayanmaktadir. Literatiire gore, trabekiilektomi
ve GDC sonuglar1 benzer sonuglar bildirmekle birlikte
trabekiilektominin daha giivenilir bir prosediir oldugu
disiintilmektedir (48).

Direngli NVGda; GDC veya farmakolojik tedavi-
ler dahil olmak iizere uygulanan tedaviler GIB diisiisii
saglama konusunda basarisiz oldugunda, siklodestriik-
tif prosediirler gergeklestirilir. Bu prosediirlerin temel
amaci, siliyer cisimden akdz salinimini azaltmaktir.
Lazer siklofotokoagiilasyon ve endoskopik siklofoto-
koagiilasyon en sik kullanilan prosediirlerdir. Siklofo-
tokoagiilasyonda transskleral bir diyot lazer (810 nm
dalga boylu) kullanilir (49,50). Her iki yontem de GIB
diistirmede etkili ve giivenli bulunmustur. Literatiire
gore, drenaj implantlar1 ve siklofotokoagiilasyon ara-
sinda GIB diisiisii agisindan énemli bir farklilik yoktur
ancak ozellikle post operatif hipotoni agisindan drenaj
implantlarinin daha giivenli oldugu distiniilmektedir.
NVG tedaviye direngli olgularda korliige ve siddetli goz
agrilarina neden olabilir. Gérme yetisini kaybetmis,
dekompanse GIB yiiksekligi bulunan agrili gozlerde
retrobulber alkol enjeksiyonu ya da entikleasyon diisii-
niilebilir (51,52).

SONUC

NVG sekonder glokomlar arasinda nispeten nadir
goriilir. Ancak erken donemde tani konulup tedavi
edilmezse agresif bir sekilde ilerleyerek korliige neden
olur. Tedavisi altta yatan retinal iskemi ve GIB yiiksek-
liginin diizletilmesini iceren multidisipliner bir yakla-
sim gerektirir. Retina iskemisine yol acan SRVO, PDR,
OIS gibi durumlar NVG patognezinde anjiogenik ve
anti-anjiogenik dengenin bozulmasiyla 6n segmentte
NVTye yol agan ana nedenlerdir. NVGda ilk agama re-
tinal iskeminin PFK, anti-anjiogenik ajanlar ile tedavi
edilmesidir. Anti-VEGF ilaglar intravitreal kullanimla-
riyla 6n segmentte de iris neovaskiilarizasyonunu geri-
leterek GIB diisiisiine katki saglar. Ancak tibbi tedavi
uzun vadeli GIB diisiisii saglamadiginda ileri evrelerde
cerrahi tedavi gerekir. NVG y6netiminin de temel amag
uygulanan PFK, anti-VEGF ilaglar ile GIB diisiinii sag-
layarak, sekonder a¢1 kapanmasi glokomuna gidisi 6n-
lemektir.

Cikar Catigmasi: Yazarlar herhangi bir ¢ikar catis-
masinin olmadigini beyan ederler.

Finansman Beyanu: Bu yazi finanse edilmedi.
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