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Özet
Neovasküler Glokom (NVG) agresif iris neovaskülarizasyonu sonucu ortaya çıkan şiddetli bir sekonder glokom türüdür. Kronik ve diffüz retina iskemisinin 
yol açtığı hipoksik retina alanlarından tekrar vaskülarizasyonu sağlama amacı ile salgılanan anjiogenik faktörler özellikle vasküler endotelyal growth faktör 
(VEGF) sorumlu tutulmaktadır. Gelişen bu neovaskülarizasyon (NV), trabeküler ağ disfonksiyonuna, progresif açı kapanmasına ve yüksek göz içi basıncına 
(GİB) yol açarak hızla glokomatöz optik atrofiye neden olur. Santral retinal ven oklüzyonu ve diyabetik retinopati klinikte NVG tanısında sıklıkla altta ya-
tan neden olarak gösterilse de; retinal iskemiyle sonuçlanan göz içi patolojilerinde görülebilmektedir. Klinikte semptomsuz evreden, kırmızı göz, fotofobi, 
bulanık görme ve şiddetli göz ağrısı gibi geniş  bir yelpazede şikayetle gelebilir. NVG’un asemptomatik rubeozis iridis evresi, sekonder açık ve kapalı açılı 
glokom evrelerinden oluştuğu gözlemlenmiştir. NVG tanısında arka segment muayenesinin yanında,  ön segment muayenesi ve gonyoskopi önem taşımak-
tadır. Gonyoskopi her evrede özellikle son evrede fibrovasküler membran ve açıdaki sineşilerin gösterilmesinde  önemli rol oynamaktadır. 
NVG tedavisi hem retina hem de glokom uzmanlarının işbirliğini gerektirecek şekilde planlanması gereken zorlu bir süreç içerir. Amaç, hem retina iskemi-
sini azaltmak hem de hastalığın evrelerine göre yükselen göz içi basıncını (GİB) düşürmektir. 
Panretinal fotokoagülasyon ve anti-Vasküler Endotelyal Growth Faktör (VEGF), retina iskemisini azaltmada etkili iken medikal ve cerrahi tedavi ile GİB 
düşüşü sağlamaya çalışılır.
Anahtar kelimeler: Anti- VEGF, göz içi basıncı,  iris neovaskülerizasyonu, retinal iskemi,, panretinal fotokoagülasyon 

Derleme (Review)

Neovasküler Glokomda Klinik Bulgular, Tanı ve Tedavi 
Clinical Findings, Diagnosis, and Treatment of Neovascular Glaucoma

Selma URFALIOĞLU1, Mervenur YILMAZ1, Bayram ALIŞ1

1  Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göz Hastalıkları Anabilim Dalı, Kahramanmaraş, Türkiye.

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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GİRİŞ
Neovasküler Glokom (NVG) agresif iris neovaskü-

larizasyonu sonucu ortaya çıkan şiddetli bir sekonder 
glokom türüdür (1). Geçmişte 1871’den başlayarak he-
morajik glokom, yüz gün glokomu, rubeotik glokom 
gibi pek çok farklı isimlendirme yapılmıştır. Günümüz-
de etyolojik faktöre bağlı olmaksızın yapılan tanımla-
mada  neovasküler glokom terimi ilk kez 1963 yılında 
Weis ve arkadaşları tarafından  kullanılmıştır (2,3). 

Etyolojide sıklıkla ciddi, kronik ve diffüz retina is-
kemisinin yol açtığı hipoksik retina alanlarından tekrar 
vaskülarizasyonu sağlama amacı ile salgılanan anjioge-
nik faktörler özellikle vasküler endotelyal growth fak-
tör (VEGF) sorumlu tutulmaktadır (4). Gelişen bu ne-
ovaskülarizasyon (NV), trabeküler ağ disfonksiyonuna, 
progresif açı kapanmasına ve yüksek göz içi basıncına 
(GİB) yol açarak hızla glokomatöz optik atrofiye neden 
olur (5,6). 

Yaygınlığı ve insidansı 
NVG yaygınlığı  %0,1-12 aralığında değişmekle bir-

likte proliferatif diyabetik retinopati tanısının daha faz-
la konulması görülme oranını arttırabilir. Tüm glokom 
vakalarının %3.9’unu NVG vakaları oluşturmaktadır 
(4,7). NVG insidansının cinsiyetler arasında benzer 
olmasına rağmen, erkek popülasyonunda biraz daha 
yüksek görülmektedir. Ayrıca yapılan çalışmalarda ileri 
yaşlı hastalarda  NVG geliştirme olasılığının daha yük-
sek olduğunu gösterilmiştir (8).

NVG genellikle retina iskemisinden 1.5-6 ay sonra 
geliştiği gözlenmiştir (9). Proliferatif diyabetik retino-
pati (PDR), santral retinal ven oklüzyonu (SRVO), okü-
lo iskemik sendrom gibi ana nedenlerin dışında oküler 
ve oküler olmayan pek çok nedene bağlı olarak gelişe-
bilir (10).

Patogenez
NVG’da ana etyolojik faktör olan retina iskemisi; aji-

ogenez için gerekli maddelerin salınmasına neden olan 
süreci başlatır. VEGF, insülin benzeri growth faktör, he-
patosit büyüme faktörü, tümör negroz faktör ve çeşitli 
sitokinler özlellikle IL-6 aniogenik faktörler ile dönüş-
türücü büyüme faktörü (TGF-β), trombospondin ve 
somatostatin arasındaki bozulmuş homeostatik denge 
nedeniyle oluşur (11).

İskemik retinada  perisitler, retina pigment epiteli, 
pigmentsiz siliyer epitel, Müller ve ganglion hücreleri 
dahil olmak üzere çeşitli retina hücreleri tarafından aşı-
rı miktarda salınan VEGF, ön kamaraya geçerek irisin 
minör ve majör arter halkalarında kontrolsüz vasküla-
rizasyonu başlatır. Çeşitli anjiogenik faktörlerle lökosit 
infiltrasyonu kan retina bariyerini bozarak trabeküler 
ağ bölgesinde  fibrovasküler membran oluşumuna ve 

sekonder açık açılı glokom oluşumuna neden olur. Bu 
myofibroblast içeren yapıların  kasılması, zaman içinde  
sekonder açı kapanmasına neden olmaktadır (12,13). 
Bu durum GİB de aşırı yükselmeye yol açarak, gloko-
matöz optik atrofiye giden süreci başlatır (14).

Neovasküler Glokom Nedenleri
Yukarıda belirtildiği gibi retina iskemisine neden 

olan birçok hastalık NVG ile sonuçlanabilir (14,15). 

•	 Santral retinal ven oklüzyonu: Olguların yakla-
şık %35-50sini oluşturur. Görme keskinliğinin 
0.1 den az olması, rölatif afferent pupiller defekt 
ve floresein anjiografide yaygın periferal kapil-
ler nonperfüze alanların görülmesi NVG geli-
şimi için risk faktörüdür. Özellikle iskemik tip 
SRVO’da  NVG sıklıkla 3 ay içinde (100 gün glo-
komu) gelişse de bu süre; 4 hafta ile 2 yıla kadar 
uzayabilir.

•	 Diyabetik retinopati: Geçmişte vakaların %30 
undan sorumlu tutulsa da taramaların gelişmesi 
ile buran %10 lara kadar düştüğü görülmüştür. 
Anti VEGF kullanımı ve panretinal fotokoagü-
lasyon (PFK) tedavisi ile görülme olasılığı azal-
mıştır. Yapılan bazı çalışmalarda pars plana vit-
rektominin NVG gelişimini hızlandırabileceği 
gösterilmiştir.

•	 Okülo iskemik sendrom (OİS): 

•	 Retinal arter tıkanıklıkları

•	 Göz içi tümörleri 

•	 Kronik retina dekolmanı 

•	 Kronik intraoküler inflamasyon 

Klinik seyir
Klinikte hastalar; semptomsuz evreden, kırmızı göz, 

fotofobi , bulanık görme ve şiddetli göz ağrısı gibi farklı 
şikayetlerle gelebilir (14). 

Ön segment muayenesinde; korneada GİB yüksek-
liğine bağlı kornea ödemi ve son dönem NVG vakala-
rında korneaya sıvaşık hemoraji görülebilir (1,14). Ön 
kamarada yine hastalığın şiddetine ve evresine bağlı 
olarak flare, hücre, posterior sineşi, hemoraji görülebi-
lir. GİB erken dönemde normal olup; ilerleyen evrelerde 
40-60 mmHg gibi yüksek değerler saptanabilir.  Bu yük-
sek GİB değerleri şiddetli ağrı, bulantı, kusma yapabi-
lir (16). İris kenarı, neovaskülarizasyonun başladığı ilk 
yer olmakla birlikte  iris yüzeyinde ya da çevresinde de 
yeni damarlar görülebilir. Gonyoskopide açı değerlen-
dirilmelidir. SRVO geçiren hastaların %10 kadarında 
iris neovaskülarizasyonundan önce açı bölgesinde neo-
vaskülarizasyon  geliştiği akılda tutulmalıdır (17,18). Bu 
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hastalarda özellikle midriyatik damlalar damlatmadan 
açı muayenesi yapmak önemlidir. 

NVG  gelişiminin çeşitli evrelerden oluştuğu göz-
lemlenmiştir (10,15,19,20). 

1.	 Rubeozis iridis öncesi: Sadece arka segment 
bulgularının saptandığı evredir. GİB normal ön 
segment ve açı da NV izlenmemektedir. Prog-
nozu iyidir.

2.	 Rubeozis iridis evresin (glokom öncesi):  Arka 
segment bulgularının yanısıra ön  segmentte ru-
beozis bulguları mevcuttur ancak GİB normal 
seyredebilir.

3.	 Sekonder açık açılı glokom evresi:  Arka seg-
ment bulgularına ek olarak iris yüzeyinde ve 
açıda fibrovasküler membranlar görülmekte 
olup GİB artışı belirgindir. Tedavi zamanında 
yapılırsa sonuçlar iyi olabilir.

4.	 Sekonder açı kapanması glokomu evresi: Artık 
ön kamara açısında sineşiler gelişmeye başlamış 
ve açıdan drenaj zayıflamıştır. Ektropion uvea 
(değişmiş damarlar ve kasılan fibrovasküler 
membranın göz bebeği kenarını çekmesi ve iri-
sin ön yüzeyindeki iris pigment epitelinin hare-
ket etmesine neden olması durumu) görünümü 
mevcut olup GİB 40-60 mmHg düzeylerinde 
yükselmiştir. Bu evrede uzun süre kalınırsa glo-
komatöz optik atrofi gelişmesi kaçınılmazdır. 

NVG tanısında ön segment muayenesi ve gonyos-
kopi önem taşımaktadır. İris Floresein anjiografisi, iris 
neovakülarizasyonu (NVİ) gelişmeden hemen önceki 
geçiş evresinde, pupil kenarındaki iris damarlarından 
sızıntının tespit edilmesi ile tanı koymaya yardımcı 
olabilir (21). Gonyoskopi her evrede özellikle son ev-
rede fibrovasküler membran ve açıdaki sineşilerin gös-
terilmesinde  önemli rol oynamaktadır. Görüntüleme 
yöntemlerinden bir diğeri ise optik koherens tomografi 
anjiografidir. Bu görüntüleme yöntemi; retina  iskemi 
tespitinin  yanı sıra iristeki NV yapıların tanımlanma-
sına kullanılmaktadır (22).		

NVG ileri evrelerinde katarakt yaygın olarak gö-
rülmektedir. Bu durum etyoloji araştırmasında çeşitli 
zorluklar yaratabilir. Bu durumda B-scan ultrasonog-
rafi Retina dekolmanı, göz içi tümörleri gibi potansiyel 
NVG nedenlerini ekarte etmek için kullanılabilir. 

NVG sistemik hastalıklar ile ilişkili olduğundan, di-
yabetes mellitus, arteryel hipertansiyon, oküler iskemi 
gibi patolojiler sorgulanarak; ilgili bölümlerle birlikte 
tedavi planı düzenlenmelidir.  

TEDAVİ
NVG tedavisi hem retina hem de glokom uzman-

larının işbirliğini gerektirecek şekilde planlanması ge-
reken zorlu bir süreç içerir. Bu yönetim için 2 temel 
prensip vardır. Bunlardan ilki altta yatan retina iskemi-
ye yönelik PFK ve anti-VEGF tedavisinin yapılmasıdır. 
İkincisi ise optik sinir hasarını önlemeye yönelik GİB 
düşüşü sağlanmasıdır. GİB, topikal ve sistemik antig-
lokomatöz ilaçlar ve/veya cerrahi tedavi ile azaltılmaya 
çalışılır (23,24). 

1. Retinal İskeminin Yönetimi
• Panretinal Fotokoagülasyon

NVG tedavisinde etyolojik hastalık tespitinden son-
ra eğer arka segment muayenesi izin veriyorsa en yay-
gın tedavi yöntemi PFK’dır (25). Bu prosedürün amacı, 
ortamdaki oksijeni arttırarak retinadaki iskemik alan-
ları ve anti-VEGF ve İL-6 salınımını azaltmaktır. PFK 
tedavisinin,  tanı konulduktan sonra en kısa sürede 1-3 
seansta yaklaşık 1200-1600 atım olacak şekilde (orta-
lama çap 500µ) yapılması önerilmektedir (20). Orta-
mın net görülememesi nedeniyle PFK yapılamayan 
durumlarda Pars plana vitrektomi (PPV)+endolazaer 
ya da kriyoterapi uygulanabilir (26). Ciddi durumlarda 
PPV+endolazer+anti-VEGF enjeksiyonu yapılabilir. 

• Anti-VEGF tedavi 

Anti-VEGF inhibitörlerinin ön segment neovaskü-
larizasyonunu baskılamada ve GİB’yi düşürmede etkili 
olduğu kanıtlanmıştır. Günümüzde en yaygın olarak 
kullanılan 3 anti VEGF bevacizumab (Avastin), ranibi-
zumab (Lucentis) ve aflibercept (Eylea)’dir.  

Bevacizumab, tam uzunlukta rekombinant  monok-
lonal  Ig antikoru olup tüm VEGF formlarını inaktive 
etme özelliğine sahiptir (27). Yapılan çalışmalarda intra-
vitreal uygulama sonrası özellikle 1. haftada NVI’de açı 
neovaskülarizasyonunda gerileme ile birlikte GİB düşü-
rücü etkinliği gösterilmiştir (28). NVG da ön kamaraya 
bevacizumab enjeksiyonu da uygulanabilir. Jun Young 
Ha ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada enjeksiyon ön-
cesi ve sonrası 1. Haftada GİB düşüşü ve açı neovaskü-
larizasyonunda gerileme tespit edilmiştir. Bu hastalara 
ek olarak PFK ve GİB düşürücü medikal tedavi uygu-
lanmıştır. Ancak ön kamaraya bevacizumab  enjeksiyo-
nunun kısa dönemde etkili olmasına rağmen bu etkinin 
geçici olduğu gözlenmiş olup uzun dönemde hastalar 
glokom cerrahisi ya da siklodiod  lazer gibi GİB düşüşü 
sağlayacak ek tedavilere ihtiyaç duymuştur (29).

VEGF’nin tüm biyolojik olarak aktif formlarını bağ-
layan ve nötralize eden ancak VEGF-A’ya karşı yüksek 
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bir afinitesi olan ranibizumab, rekombinant monok-
lonal antijen bağlayıcı parça içerir. Ayrıca VEGFR1 ve 
VEGFR2 reseptörlerinin uyarılmasını engellediği gös-
terilmiştir (30). NVG’da, glokom cerrahisinden önce 
uygulanan ranibizumabın GİB düşüşüne yardımcı 
olduğu saptandı. Ayrıca NVG için aylık uygulanan ra-
nibizumabın GİB düşürücü etkinliği gösterilmesinden 
dolayı adjuvan tedavi olarak da uygulanabileceği bildi-
rilmiştir. (31,32). 

NVG tedavisinde etkinliği gösterilmiş bir diğer anti 
VEGF aflibersept (Eylea)dir. Aflibersept VEGF-A için 
ranibizumab’dan yaklaşık 100 kat daha yüksek bağlan-
ma afinitesi olan  IgG1’den oluşur (33). Japonya da yapı-
lan faz 3 çalışmasında ön segment NV bulunan ve GİB 
yüksekliği 25mmHg üstündeki hastalar; randomizas-
yonla çift kör sham kontollü olarak ayrıldı ve NVG olan 
hastalarda  afliberseptin etkinliği araştırıldı. Sonuçta 1. 
Hafta sonunda NVI derecelerinde belirgin gerilemeyle 
birlikte, GİB’de 9mmHg kadar azalma tespit edildi (34).

Brolucizumab (Beovu) VEGF- A izoformlarına bağ-
lanma affinitesi bevacizumaba kıyasla önemli ölçüde 
daha yüksek, humanize, monoklonal tek zincirli Fv an-
tikorunun bir parçasıdır. Küçük molekül boyutu diğer 
VEGF inhibitörlerine kıyasla daha hızlı penetrasyona 
olanak sağlar. Yaş tip yaşa bağlı maküla dejenerasyonu 
ve Diyabetik maküla ödemi tedavisi için 2019’da FDA 
(Amerika gıda ve ilaç Dairesi) tarafından onay almıştır 
(35). Ancak günümüzde NVG tedavisinde etkinliğini 
doğrulayan bir çalışma bulunamamıştır.

Anti-VEGF ilaçlar, ön segmentteki NV hızla geri-
lemesine neden olur ve birkaç gün içinde GİB azalır. 
PRP’nin yapılamadığı bulanık ortamlarda NVG için bir 
ilaç tedavisidir. Ancak ne yazık ki anti-VEGF ilaçların 
bu etkisi, ilaçların yarılanma ömrüne bağlı olarak 1-1,5 
aylık bir süreyi kapsar. Yapılan çalışmalar anti-VEGF 
tedaviye ek olarak PRP veya cerrahi tedavinin bir arada 
uygulanmasını önermektedir (36). NVG da anti-VE-
GF’in faydalı olduğu gösterilmekle birlikte, günümüz-
de GİB düşürücü etkisi nedeniyle uygulanan tedavinin 
uzun vadeli etkinliği hakkında yeterli veri bulunma-
maktadır. Bu nedenle acil vakalarda bu enjeksiyonlar 
kırılgan damarlardan kaynaklı intraoperatif kanamayı 
azaltmak için kullanılmakla birlikte, NVG ’un uzun dö-
nem tedavisinde önerilmemektedir.

2. Göz İçi Basıncı Yönetimi
NVG da tedavi seçeneklerini belirleyen en önemli 

durum glokomatöz hasarın evresidir. NVI gelişen er-
ken glokom evresinde genellikle retinal iskemi azaltıcı 
tedavi (PFK ve anti-VEGF) uygulanırken, optik sinirin 
geri döndürülemez hasarına ilerleyen açık ve kapalı 
açılı glokom durumlarında ise yukarıdaki tedavilere ek 

olarak GİB düşürücü (Lokal ve sistemik farmakolojik 
tedavi ve cerrahi müdahale) tedavi gerekir (37).

• Farmakolojik tedavi

GİB yüksekliğinin yönetimi hem topikal hem de 
sistemik tedavi gerektirir ancak çoğu durumda cerrahi 
müdahale yapılmasına ihtiyaç duyar.

Topikal beta- bolkerler, alfa agonistler ve karbonik 
anhidraz inhibitörleri gibi aköz humör salınımını azal-
tan ilaçlar GİB düşüşünde faydalı olabilir. Sistemik kar-
bonik anhidraz inhibitörleri geçici kısa vadeli GİB dü-
şüşü sağlar ancak böbrek fonksiyonu bozuk hastalarda 
dikkatli kullanılmalıdır (38).

Topikal kortikosteroidler inflamasyonu, yeni damar 
oluşumunu ve vasküler geçirgenliği azaltmada etkili-
dirler. Topikal sikloplejik ajanlar (atropin, sikloplejin) 
ağrıyı azaltmada etkilidirler.

Prostaglandinler ve antikolinerjik ajanların NVG 
tedavisinde kullanılmaları tavsiye edilmez. Prostaglan-
dinler, trabeküler ve uveaskleral yollardan dışa akımı 
arttırırlar. İnflamasyon gözlendiğinde kontrendikedir-
ler. Antikolinerjikler ise iris lens diyaframını öne doğru 
hareket ettirmeleri nedeniyle myozise ve açı kapanma-
sına neden olabilecekleri için özellikle inflamasyonun 
arttığı durumlar başta olmak üzere kullanımları öneril-
memektedir (20).

• Cerrahi Tedavi

NVG li hastaların ana tedavisi PRP ile retinal iske-
miyi azaltmak olsa da optik sinir hasarı gibi geri dön-
dürülemez komplikasyonları önlemek için genellikle 
cerrahi müdahale gerekir. Ancak cerrahi müdahale so-
nucunda da GİB kontrolünde zorluklar, hifema ve gör-
me kaybı gibi komplikasyonlar gelişebilmektedir (39).

NVG de cerrahi aşağıdaki durumlarda endikedir:

1.	 Görme keskinliği >0.05 ise
2.	 Maksimum farmakolojik tedaviye rağmen 

GİB’in yüksek olması (NVG’li hastaların 
%50’si)

3.	 Sineşi nedeniyle ön kamara açısının kapanması

Uygulanacak cerrahi prosedürler, hasta durumuna 
ve NVG evresine göre farklılık gösterebilir.

•	 Anti-metabolitli veya anti –metabolitsiz trabe-
külektomi

•	 Glokom drenaj cihazları
•	 Siklodestrüktif prosedürler (siklofotokoagülas-

yon ve siklokriyoterapi)
•	 Pars plana vitrektomi+ endolazer+glokom dre-

naj cihazları
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Trabekülektomi, tıbbi ve/ veya lazer tedavileri ye-
terli GİB kontrolü sağlanamayan hastalarda veya has-
talık ilerlemesi gözlenen hastalarda uygulanan en yay-
gın tedavi seçeneğidir (40). Trabekülektomi cerrahisi;  
ön kamara ile subkonjonktival alan arasında  bir fistül 
oluşturularak, aköz hümörün drenajını rahatlatmayı 
amaçlar. Ancak yapılan çalışmalarda NVG tedavisinde 
uygulanan trabekülektominin başarısızlık oranı yük-
sek bulunduğundan antimetabolitler ile kombine edil-
miştir. Anti metabolitlerin (mitomisin C,5-florourasil) 
konjonktival, episkleral fibroblastları proliferasyonu-
nu inhibe ederek daha ince, avasküler ve hiposelüler 
filtrasyon blebleri üreterek daha iyi cerrahi sonuçlar 
alınmasına yardımcı olduğu gösterilmiştir (41,42). Tra-
bekülektomi öncesi uygulanan anti-VEGF tedaviler 
postoperatif sonuçları iyileştirdiği ve hifema riskini 
azalttığı da belirtilmektedir (43).

Glokom Drenaj Cihazları (GDC), ön kamaradan 
sıvı akışını bir implant yoluyla sağlayarak GİB düşü-
şünü sağlamayı hedefler. GDCler, valfli (gözden sıvı 
akışı fazla olduğunda kıstlayan örnek: Ahmed Glo-
kom Valvi(AGV))ve Valfsiz (Baerveldt, Molteno ve 
Aurolab) olmak üzere 2 farklı özelliktedir. NVG’li 
hastalarda, valvli implantlar yeterli GİB düşürücü 
etkileri ve postoperatif dönemde hipotoni ve iris ha-
sarı geliştirme olasılıklarının düşük olması nedeni ile 
yaygın olarak kullanılır (44). Başarısız trabekülektomi 
cerrahisi ya da konjonktival skarlaşma ve inflamasyo-
nun yoğun olduğu  vakalarda GDC ilk seçenek olarak 
düşünülebilir (45).

NVG tedavisinde AGV implantasyonu etkili ve gü-
venli kabul edilir. Bu cerrahi prosedürde başarısızlıkta 
en önemli risk faktörü yaş olarak belirtilmiştir.  Daha 
genç hastalarda, daha güçlü yara iyileşmesi sonucu dre-
naj alanının etrafında gelişen skatrisyel doku başarısız-
lığa neden olmaktadır (46). 

AGV ve Baerveldt implantlarının karşılaştırıldığı bir 
çalışmada her iki implantın da GİB düşüşünde etkili ol-
duğu (AGV grubunda ortalama GİB 16.6±5.9 mmHg, 
Baerveldt grubunda 13.6±5.0 mmHg) gösterilmiş olup, 
Baerveldt grubunda daha düşük bir başarısızlık oranı 
gözlenmiştir (47).

NVG tedavisinde cerrahi yöntemleri karşılaştıran 
bilimsel kanıtlar sınırlıdır ve cerrahi prosedür seçimi 
öncelikle hastanın durumuna ve ardından cerrahın ka-
rarına dayanmaktadır. Literatüre göre, trabekülektomi 
ve GDC sonuçları benzer sonuçlar bildirmekle birlikte 
trabekülektominin daha güvenilir bir prosedür olduğu 
düşünülmektedir (48).

Dirençli NVG’da; GDC veya farmakolojik tedavi-
ler dahil olmak üzere uygulanan tedaviler GİB düşüşü 
sağlama konusunda başarısız olduğunda, siklodestrük-
tif prosedürler gerçekleştirilir. Bu prosedürlerin temel 
amacı, siliyer cisimden aköz salınımını azaltmaktır. 
Lazer siklofotokoagülasyon ve endoskopik siklofoto-
koagülasyon en sık kullanılan prosedürlerdir. Siklofo-
tokoagülasyonda transskleral bir diyot lazer (810 nm 
dalga boylu) kullanılır (49,50). Her iki yöntem de GİB 
düşürmede etkili ve güvenli bulunmuştur. Literatüre 
göre, drenaj implantları ve siklofotokoagülasyon ara-
sında GİB düşüşü açısından önemli bir farklılık yoktur 
ancak özellikle post operatif hipotoni açısından drenaj 
implantlarının daha güvenli olduğu düşünülmektedir. 
NVG tedaviye dirençli olgularda körlüğe ve şiddetli göz 
ağrılarına neden olabilir. Görme yetisini kaybetmiş, 
dekompanse GİB yüksekliği bulunan ağrılı gözlerde 
retrobulber alkol enjeksiyonu ya da enükleasyon düşü-
nülebilir (51,52).

SONUÇ
NVG sekonder glokomlar arasında nispeten nadir 

görülür. Ancak erken dönemde tanı konulup tedavi 
edilmezse agresif bir şekilde ilerleyerek körlüğe neden 
olur. Tedavisi altta yatan retinal iskemi ve GİB yüksek-
liğinin düzletilmesini içeren multidisipliner bir yakla-
şım gerektirir. Retina iskemisine yol açan SRVO, PDR, 
OİS gibi durumlar NVG patognezinde anjiogenik ve 
anti-anjiogenik dengenin bozulmasıyla ön segmentte 
NVI’ye yol açan ana nedenlerdir. NVG’da ilk aşama re-
tinal iskeminin PFK, anti-anjiogenik ajanlar ile tedavi 
edilmesidir. Anti-VEGF ilaçlar intravitreal kullanımla-
rıyla ön segmentte de iris neovaskülarizasyonunu geri-
leterek GİB düşüşüne katkı sağlar. Ancak tıbbi tedavi 
uzun vadeli GİB düşüşü sağlamadığında ileri evrelerde 
cerrahi tedavi gerekir. NVG yönetiminin de temel amaç 
uygulanan PFK, anti-VEGF ilaçlar ile GİB düşünü sağ-
layarak, sekonder açı kapanması glokomuna gidişi ön-
lemektir. 

Çıkar Çatışması: Yazarlar herhangi bir çıkar çatış-
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