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ABSTRACT

Neovaskiler Glokom (NVG) tedavisi oldukga gic olan,
g6zU tehdit eden klinik durumlar arasindadir. Olgularin
cogunlugunda siddetli gérme kayiplari gelismekte, bir kis-
minda ise géz kayiplarina kadar gidebilmektedir. Standart
tedavi retinal iskemik olgularda retinal ablasyon ve géz
ici basincinin medikal ve cerrahi tedavilerle kontroludur.
NVG'un patogenezinde VEGF'in kilit rol oynadiginin gés-
terilmig olmasindan sonra intraokuler uygulanabilen anti-
VEGF ilaglarin ticari olarak sunulmasi ve kullanilmasi ile
NVG tedavisinde devrim niteliginde degisimler olmustur.

Basarih bir tedavi , NVG gelisiminden siphe duymak ve
erken tani ile mimkin olabilir. Pupili dilate etmeden ya-
pilan bir gonyoskopiyi ve pupil muayenesini de iceren tam
bir okuler muayene erken tani icin énemlidir. Tedavi agi-
sindan bakildiginda altta yatan hastaligin tedavisi gerek-
mektedir. iskemik olgularda, ézellikle de diyabetik olgu-
larda tam panretinal fotokoagulasyon-kriyoablasyona ila-
ve olarak anti-VEGF ajanlarin gézicine uygulanmasi, anti-
enflamatuar tedavi ve glokom ilaglarina bagvurulur. Glo-
kom ilaglarinin basinci tam olarak kontrol edemedigi ol-
gularda antimetabolitlerle kombine trabekilektomi, akéz
sunt implantlari ve diod lazer sisklodestriksiyonu gibi cer-
rahi tedavilere gecilmelidir. Cerrahi tedavi éncesinde go-
zigine uygulanan anti-VEGF ajanlar cerrahinin komplikas-
yonlarini azaltaca@ gibi basari oranlarini da yUkseltecek-
tir.

Anahtar Kelimeler: Neovaskiler glokom, retinal iskemi, anti-

VEGF.

Neovascular glaucoma(NVG) is a devastating ocular di-
sease that often results in loss of vision and loss of eye in
some cases. The standard care includes retinal ablation in
retinal ischemic diseases and control of increased intrao-
cular pressure with medical and surgical therapy. Media-
tors that induce new vessel formation such as the vascu-
lar endothelial growth factor seem to play a key role in the
pathophysiology of this condition. Over the past years se-
veral new agents targeting VEGF have become commer-
cially available for intraocular use and intraocular use of
anti-VEGF drugs have revolutionized the care of neovascu-
lar glaucoma.

Recommendations for the diagnosis of NVG include a high
index of suspicion, a full ocular examination including un-
dilated gonioscopy, and pupil examination. In regard to
treatment, recommendations include treatment of the un-
derlying disease, complete panretinal photocoagulation if
retinal ischemia is a factor (especially in proliferative dia-
betic retinopathy), adjunctive intravitreal injections of anti-
VEGF drugs and medical control of both elevated intrao-
cular pressure and inflammation. Glaucoma surgery can
be recommended to control infraocular pressure when me-
dical therapy is not successful alone. Currently, trabecu-
lectomy with antimetabolite therapy, aqueous shunt imp-
lants, and diode laser cyclophotocoagulation are the pre-
ferred surgical treatment options. Adjunctive intravitreal in-
jection of anti-VEGF drugs previous to the surgery seems to
be very helpful in reducing complications of glaucoma sur-
gery and having higher success rates in NVG cases.

Key Words: Neovascular glaucoma, retinal ischemia, anti-
VEGF.
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Retinaci Yénuyle Neovaskiler Glokom

GiRis

Neovaskiler Glokom: iridokorneal agi bélgesin-
de yeni fibrovaskiler dokularin proliferasyonu sonucun-
da trabekiler agin tkanmasiyla gelisen glokom tablosu-
dur. Hastaligin ilerlemesiyle geligen:

i) Periferik anterior sinesi ve,

ii) Progresif a¢i kapanmasi hastaligin tedavisini ol-
dukca gig hale getirmektedir. Olgularin cogunlugunda
siddetli gérme kayiplari gelismekte, bir kisminda ise géz
kayiplarina kadar gidebilmektedir. Neovaskiler Glokom
(NVG) neden 8nemlidir2

-Olusan yiksek géz ici basincinin (GIB) kontroli zor-

dur.

-Siklikla gérme kaybi ile sonuglanir. Basarili bir te-
davi icin NVG gelisiminden siphe duymak ve erken tani
ile mimkin olabilir. NVG siklikla sistemik damar hasta-
liklarinin bir bulgusudur. 1983'te Krupin ve ark. ¢calisma-
sinda 79 NVG'li olgunun implant cerrahisi sonuclar ve-
rilmektedir. Bu calismada dikkati ceken 3 yil icinde 17
hastanin sistemik hastalik nedeniyle ex olmasidir.’

NVG'da Standart tedavi retinal iskemik olgularda
retinal ablasyon ve GIB'nin medikal ve cerrahi tedavi-
lerle kontroludur. NVG'un patogenezinde VEGF'Gn kilit
rol oynadiginin gésterilmis olmasindan sonra intraokuler
uygulanabilen anti-VEGF ilaglarin ticari olarak sunulma-
st ve kullaniimasi ile NVG tedavisinde devrim niteliginde
degisimler olmustur.

Patogenez

iris ve agi neovaskilarizasyonlarinin %97’si iske-
mik kskenli, %3'0 enflamatuar kékenlidir. iskemik k&-
kenli NVG'nin patogenezinde dokudaki ‘Dusik oksijen
basinc’ = canli retina dokusundan: VEGF, IGF-I ve I,
IGF binding protein 2 ve 3, Basic FGF, Platelet Derived
GF, IL-6 ekspresyonunun tetiklemektedir. VEGF ekspres-
yonu icin Retinal iskemi durumunda Maller hicreleri pri-
mer kaynaktir. VEGF'nin 6n kamaraya gegisi—rubeozis
iridis ve acida neovaskilarizasyona neden olmakta ve
GIB artmaktadir. Bu arada venéz drenaijin azalmasi fak-
térlerin birikimini arthrmakta ve NVG gelisimine katkida
bulunmaktadir. VEGF'nin 6n kamaraya gegisini kolay-
lagtiran afaki, psédafaki ile birlikte arka kapsuler defek-

Tablo 1: PNVG tablosunda én kamara agisindaki lokal degi-
siklikler.

Fibrovaskiler Doku

Miyofibroblast

Trabekiler agin
kapanmasi

Proliferasyon ve
kontraksiyon

Disa akim blokaji
(Agi kapali)

Disa akim blokaji
(Agragik)

tin bulunmasi ve YAG kapsilotomi gibi durumlar NVG'yi
tetiklemekte, hizlandirmaktadir.?

On kamaraya VEGF gecisi ile;

a) Ri,

b) Ri ve acida neovaskdlarizasyon,

c) Agida neovaskilarizasyon geligebilir.

Buda disa akim blokaiji yapar (Aci acik). ilerleyen
basamaklarda fibrovaskiler dokudan gelisen miyofib-
roblastlarin proliferasyonu ve kontraksiyonu ile de agi
kapanarak daha da ¢ok disa akim blokajina yol acar
(Tablo 1). Acinin agik olusu veya kapal olusuna gére
farkli bir tedavi semasi cizmek gerekecektir.

GIB'nin artmaya baslamasiyla birlikte dokulardaki
kan akimi daha da azalmaya baslar ve iskemi siddetle-
nir. iskeminin artigi ise neovaskolarizasyonun artigini ké-
rokleyerek bir kisir déngi ortaya cikar (Tablo 2). Bdy-
le bir tablonun kontrol altina alinabilmesi icin olayin her
iki basamaginin da etkili bir sekilde tedavi edilmesi ge-
rekmektedir.

Neovaskuler Glokoma neden olan hastaliklar

Neovaskiler Glokoma neden olan hastaliklar ara-
sinda basta ileri diyabetik retinopati olmak Gzere retinal
vaskuler hastaliklar en énemli yeri tutmaktadir. Santral
retinal ven tikanikliklari diyabetik retinopatiyi izlemekte-
dir. Cogu kez gézden kagsa da okuler iskemik sendrom
diger 8nemli NVG nedenleri arasindadir. Retinal iskemik
hastaliklarin yani sira Okuler cerrahiler-travmalar, sid-
detli okuler enflamasyonlar ve gézici timérleri ve rad-
yasyon diger nedenler arasinda sayilabilir (Tablo 3).

NVG tanisinda 6nemli noktalar

Basarili bir tedavi NVG gelisiminden siphe duymak
ve erken tani ile mimkin olabilir. NVG gelisebilecek
hastaliklarin takibinde NVG siphesi ile pupili dilate et-
meden yapilan bir gonyoskopiyi ve pupil muayenesini de
iceren tam bir okuler muayene erken tani igin dnemlidir.

NVG'un en sik géruldigi proliferatif diyabetik reti-
nopatili hastalarda NVG geligimiyle ilgili riskler ve insi-
danslar iyi bilinmektedir. Onlenmesi ve tedavisi icin pan-
retinal fotokoagulasyon ya da kriyoablasyon uygulan-
masi gerektigi konusunda da bir fikir birligi bulunmak-

Tablo 2: Okiler dokulardaki perfiizyon GiB'nin artmasiyla bir-
likte daha da azalarak iskemi ve neovaskilarizasyonun art-
masina neden olmaktadir. Dénginin ortasindaki kan akimi
denklemi izlenmektedir.
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Tablo 3: Neovaskuler glokoma neden olan hastaliklar.?

Neovaskiiler Glokoma neden olan hastaliklar

= Retinal iskemik hastaliklar - Cﬁtahiwiiﬁminteﬁtlgmeﬁ

— PDR —  Karotid endartereltomi
= SRVT/Hemisferik VT W SN
— Okuleriskemik s. = ML
— —  Sililkrin yigg)
B R?r —~  Siloral gidmrtme

- mk“]m
= Leber"in konj. amarozisi = i .
— Coat’sh. -
— Ealash = Tamorer
_ Dﬁkhéll.‘l’!li —  lois: evelanoema, hemanjioma, melastatik
— Retinal hemanjiom : MMM_I'““ .
- w' . = Koroid: Mebnoma
— Nowmie's hastahi —  Konj: Yasa hilcrelica
— Wybum Mason « Enflamatuar
-~ KR=Hio — Oveit: K. Iridoskiit, Behgat
— Duralsant — v
— Sticklers. — stk retinit
— Xdinked retinoskizis —  sempatikoftaimi
— Takayasu aortidis —  Endofiabmi
— Jukstafoveal telenjiektazi + Radyasyon

* DigerIF-a

tadir. NVG’un 2. En sik nedeni olan santral retinal ven
oklUzyonlarinda (SRVO) NVG gelisimi ve tedavisi ile il-
gili olarak tarismali noktalar bulunmaktadir. SRVO Is-
kemik/non-iskemik tip olarak ikiye ayrilmaktadir. Non-
iskemik tipte, eger eslik eden ek vaskiler patoloji yok-
sa NVG gelismez.? Non-iskemik SRYO’na bagh olarak
NVG gelistigi 6ne suriulen durumlarin arkasinda siklik-
la eglik eden diyabetik retinopati veya okuler iskemik
sendrom gibi hastaliklar bulunmaktadir. Non-iskemik
SRVO’'nun NVG’a neden oldugunu éne siren caligma-
lardaki diger bir yanlis da iskemik-noniskemik SRVO ta-
nimlamasindan kaynaklanmaktadir. Bu ¢alismalarda is-
kemik SRVO kriteri olarak 10 disk alani nonperfizyon
bulunmasi yeterli gérolmektedir. Oysa Hayreh'nin calis-
masinda bu kriterin dogru olmadig ortaya konmakta-
dir.* Bu bulguyu 1995'de yayinlanan CRVO-Study Gro-
up sonuclar da desteklemektedir. Bu CRVO-SG sonugl
arina goére FFA’da 30 disk ve altindaki fokal nonperfiz-
yon alanlarinin, eslik eden bagka bir risk faktéri yoksa
NVG gelisme ihtimali cok dusiktor. Bununla birlikte 75
disk alani ve Gzeri nonperfizyonu olan gézler en yiksek
NVG geligim riskini tagimaktadir (Resim 1, 2).

Resim 1: iskemik tip SRVO olan bir gézin renkli fundus fotografi.

Tablo 4: SRVO-iskemik/non-iskemik tip ayrimi.

Fonksiyonel testler Sensitivite/Spesifite

¢ Relatif afferent pupil defekti

- 0.9 log unit: Ri ihtimali fazla 80/97

— 0.3 log unit: Ri ihtimali dosok
¢ Goldman perimetri

-Nol1-2e 97/73

— Defektif 1-4e 92/87

— Defektif V-4e 100/100
¢ Gérme K: <20/400 91/88
* ERG

- B dalga Amp <%60 80/80

Oftalmoskopi ve FFA gibi morfolojik testlerle iskemik
retinayr degerlendirmeye dénik calismalarin ézellikle de
akut devrede guvenilirligi %50-60"1 gegmemektedir. Bu-
nun yerine bazi fonksiyonel testlerle SRYO'nda iskemik-
noniskemik ayrimi yapilmaya calisilmig ve daha ytksek
sensitivite ve spesifite degerleri elde edilmistir(Tablo 4).*
iskemik SRVO olgularinin tamaminda NVG gelismez.
Geligme riskinin en fazla oldugu dénem ilk 7-8 aydir ve
yillar iginde en fazla %45 oraninda ortaya gikar. Tom
SRVO’nin yaklasik %20’si iskemiktir. Dolayisiyla SRYO
ile gelen bir olguda NVG gelisme ihtimali en ¢cok %9-
10’dur. Hemisantral RVO olgularinda NVG gérilme ihti-
mali ise %3 gibi daha da dugtk bir orandir.

Retinal ven dal tikanikliklarinin (RVDT) NVG yapabi-
lecegine dair ortaya atilan bilgiler bulunsa da iskemik ol-
masi durumunda dahi retinada kaplayacagr alan topla-
min yarininda az olacagi, genellikle de /4 oraninda ola-
cagindan NVG gelisme ihtimali son derece azdir, yok-
tur.® Santral retinal arter tikanikliklarinda (SRAT) NVG
gelistigine dair bildirimler bulunmakla beraber bu konu
da tarhigmalidir. Neovaskilarizasyon gelismesi icin uzun
sUreli “hipoksik’ bir retina varligi sarthr. Oysa SRAT olgu-
larinda tutulan retinada hipoksi degil ‘enfarkt’ mevcuttur
ve yeterli VEGF salinimi gerceklesemez.®

NVG yapan hastaliklar arasinda 3. sirada gelen
“okuler iskemik sendrom” ilk iki etkene gére ¢ok daha az
siklikla gérolmekle birlikte oldukca ciddi ve kérlige ne-

Resim 2: Resim 1'deki iskemik tip SRVO olan gézin fléresein anjiyog-
rafisi.
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Resim 3: SRVO olan bir olguda iriste ve acida neovaskilarizasyon.

den olan bir durumdur. Bizler i¢in de tanimlama ve teda-
vi agisindan ilk iki nedene gére daha zordur. Farkh klinik
prezentasyonlar nedeniyle gézden kacabilir. Bagka oku-
ler tablolari taklit edebilir.> Prognozu daha kétidir. Te-
davi semasi da ¢ok net degildir. Mizener ve ark. 32 has-
tanin 39 gézinde okuler iskemik sendrom saptamiglar-
dir. Bu seride Ri %87, acida NV %59 oranindadir ve GiB
4-60 mmHg (median 18 mmHg) arasinda degismekte-
dir. Olgularin %74’Gnde siddetli karotid arter stenozu
(%80-99 arasi tikanikhk) mevcuttur. Eslik eden sistemik
hastaliklar arasinda diabetes mellitus (%56), arteryel hi-
pertansiyon (%50), koroner arter hastaligi (%38), ve gegi-
rilmis inme/gecici iskemik atak(TiA) (%31) oranindadir.¢

Erken tani gérmenin korunmasi icin ok énemlidir.
Erken tani icin ise en disik maliyetli ve her oftalmolo-
gun yapabilecegi basit bir ‘non-midriyatik gonyoskopi’
son derece énemlidir (Resim 3). Rubeozis iridis (RI) goril-
meden de agida neovaskularizasyon ve NVG gelisebilir.
Nitekim 1998’de Browning ve ark.” SRVO’da gonyosko-
pi ile %12 gézde (n=34) Ri olmadan aci neovaskilari-
zasyonu geligtigini tespit etmiglerdir. SRYO calismasi da
noniskemik olgularda %10 oraninda, iskemik olgularda

%6 oraninda Ri yokken acida neovaskilarizasyon gelis-
tigini gostermistir.

Rubeozis riski icin degerlendirmede retinal FFA'nin
yeri periferik retinanin iyi degerlendirilememesi ve akut
SRVO'da retinal hemoraji blokaji nedeniyle kisithdir.
Yeni geligtirilen genis acili FFA yéntemleriyle periferik
alanlar daha iyi degerlendirilebilir ancak bununla ilgili
yeterli veri bulunmamaktadir. iris FA etkili bir degerlen-
dirme yéntemi olabilir. Klinik olarak Ri tespit edilemeyen
diabetik gézlerde %36 oraninda pozitif sonug saptanmig-
tir.8 Kendi klinik hastalarimizda da benzer bulgular elde
edebilmekteyiz (Resim 4,5) .

Gonyofloroskopi FA'ye gére daha spesifik bir tani
yontemidir. Gonyoskopi %30 oraninda belirlenebilen aci
neovaskilarizasyonlar gonyofloroskopi ile %56 oranida
géruntulenmistir.? indosiyanin yesili gonyoanjiografi de
tarif edilen diger bir yéntemdir.!°

Rubeozis riskini belirlemek amaciyla kullanilan yén-
temlerden bir digeri de tUm retinayi temsil edecek sekilde
veri alinabilen ERG’dir. ERG iskemi derecesini belirleye-
bilir ancak iskemi icin celiskili bilgiler mevcuttur. Ozellik-
le SRVO'da logK, 30 Hz implicit time, Rmax, b/a dalgasi
orani gibi parametreler caligilmighr.

NEOVASKULER GLOKOMDA TEDAViI

1969'da Duke-Elder NVG’un alkol enjeksiyonu ve
siliyer diatermiye yanit vermemesi durumunda tek pra-
tik tedavi yénteminin ‘enikleasyon’ oldugunu séylemis-
tir. Aradan gegen bunca zaman sonrasinda artik bir te-
davi algoritmasi olugturulmustur. Tedavinin 2 dnemli ba-
samagi vardir.

1- Altta yatan hastaligin tedavisi ve iskeminin kont-
rolu (iskemik hastalik grubu).

2- GiB’nin dustrolmesi.

1- iskemi kontroli:

Diabetik NVG'da ‘panretinal fotokoagilasyon” son-
rasi olgularin %68’inde Rl gerilemekte ve %42'sinde GIB

Resim 4: Muayenede tam olarak tanimlanamayan iris neovaskulari-
zasyonu?

Resim 5: Resim 4'deki gézin FA'de risteki neovaskilarizasyonlardan(RI)
sizintilar izlenmekte.
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Resim 6: Resim 4 ve 5'deki olguya intravitrel anti-VEGF enjeksiyonun-
dan 9 gin sonra ¢ekilen FA'de iristeki neovaskilarizasyonun tamamen
kayboldugu gérilmektedir.

normale inmektedir.? 1200-1600 spot uygulandiginda
%70 gerileme, 400-650 spotta ise %37,5 gerileme ol-
maktadir. iskemik SRVO’daki NVG olgularinda veya 2
saat kadrani Rl geligtiginde NVG'nin engellenmesi ama-
ciyla panretinal fotokoagilasyon uygulanmasi CRVO-SG
tarafindan énerilmektedir. Ancak bunun tam tersini, etki-
siz oldugunu savunan calismalar da bulunmaktadir. Bu-
nunla ilgili detaylar Hayreh tarafindandetayh bir sekilde
tarhgilmigtir. Panretinal fotokoagilasyon uygulandiginda
uygulanmayan gézlerle karsilastirldiginda anlamh de-
recede periferik gérme alani kaybi ortaya cikhigr ortaya
konmaktadir.® Okuler iskemik sendromda retinal kapil-
ler non-perfizyon olmadigindan ‘panretinal fotokoagu-
lasyon’ uygulanmasi faydasiz ve kontrendikedir. Altta ya-
tan hastaligin tedavine dénuk karotis arter/oftalmik ar-
ter kan akimini artiracak tedaviler én plana ¢cikmalidir.

Ortam opasitesi varliginda yeterli lazer fotokoagu-
lasyon yapilamiyorsa ‘panretinal kriyoterapi’ alternatif
olabilir. Evre 4'Un altinda agi neovaskularizasyonunda
panretinal kriyoterapi sonrasi 1 yil icinde %82 GIB kont-
rol saglanmaktadir. GIB’'nda Kriyo sonrasi 3-4 giin icin-
de dUsis baglamaktadir.!

Retinanin aydinlatilamadigi olgularda, ézellikle re-
tina dekolmani tabloya esglik ediyorsa panretinal kriyo-
terapi uygulamasi kontrendikedir. Tam bir retinal ablas-
yon yapilamayacagi gibi olusacak koroid hasari ve enf-
lamasyon tablonun daha da agirlasmasina neden olabi-
lir. Bu olgularda ve retinanin aydinlatlamadigr olgular-
dan erken gérsel sonug alinmasi gerekiyorsa pars pla-
na vitrektomi-endolazer uygulamalari uygun bir yakla-
sim olabilir. Cerrahiye pars plana sant cerrahisi de duru-
ma goére eklenebilir.

anti-VEGF enjeksiyonu

Diger okuler neovaskilarizasyonlarda  oldugu
gibi NVG'daki neovaskilarizasyonun'? intravitreal'314/
OK'ya's ‘anti-VEGF enjeksiyonu’ ile hizli bicimde gerile-
tilmesi hem altta yatan hastaligin, nedenin ortadan kal-
dinlmasi icin zaman kazandirmakta, hem de GIB'nin
hizli bigimde kontrol altina alinmasini kolaylagtirmakta-

Resim 7: Akdz sant uygulanan NVG'lu bir gézin én segment gori-
nimay.

dir (Resim 6). Tablo 1'deki formdli yeniden hatirlarsak
GIB'nin dusirilmesi okiler perfizyonun artmasi ve iske-
minin azalmasini saglamakta, kisir dénginin kirlmasi-
na yardimar olmaktadir. intravitreal ‘anti-VEGF enjeksi-
yonu’ 8 haftaya kadar NV kontroli saglamaktadir.
Acidaki neovaskularizasyonu gerilemesinin/kaybol-
masinin GIB'nin dissmesine katki saglamasinin yani sira
henuz agik acil ve agida fibrozisle sinesi gelismemis géz-
lerde fibrozis ve kapali agili forma gegisi engelleyebil-
mesi diger bir avantajdir.’® Ozellikle altta yatan hasta-
hgin tam olarak tedavi edilemedigi persistan olgularda,
dzellikle de okuler iskemik sendromda tekrarlayan en-
ieksiyonlar gerekmektedir. Aginin kapal oldugu geg dé-
nemdeki NVG gézlerinde dahi anti-VEGF enjeksiyonlari
GIiB'nin dissmesine katkida bulunabilmektedir.
Anti-VEGF enjeksiyonlarinin diger bir énemli kulla-
nim yeri NVG'de yapilmasi planlanan glokom cerrahi gi-
rigsimleridir. Cerahi girisimden énce (3-7 gin) uygulandi-
ginda komplikasyonlarini azaltir, bagarisini artirir.
2-GiB’nin dugirilmesi
a- Medikal tedavi

*  Topikal antienflamatuar tedavi dnemlidir. Ste-
roidli damlalar tercih edilebilir.

e Topikal antiglokom: beta bloker, alfa2 agonist-
ler, KA inhibitérleri

o Kolinerjik ajanlar kullanilmamaldir.

o PG F2-a agonistleri agri ve enflamasyona
neden olabilecegi icin dikkatle kullanilmali-
kullanilmamalidir.

e Sistemik: KA inhibitérleri, gerektiginde hiperos-
molar ajanlar!

b- Cerrahi tedavi
*  Digsa akimi kolaylagtiran cerrahiler.

o Trabekilektomi +-antimetabolit / dncesinde
anti-VEGF



216

Retinaci Yénuyle Neovaskiler Glokom

Tablo 5: Modifiye Neovaskuler Glokom Tedavi Algoritmasi.?

—————
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-PPV ile komb.

o Sant cerrahisi+-/ dncesinde anti-VEGF: %22-
97 arasi bagari (Resim 7)

-PPV ile komb.

o Retinektomi'”: 20- 50 mmHg TO disUsi sag-
liyabilir ancak &nceden kestirilebilir sonuclari
yoktur. Fitizis bulbi ve hipotoni gibi komplikas-
yonlar gelisebilir.

* Siklodestruktif tedaviler

o Trasskleral siklofotokoagilasyon—ssiklodestr
ksiyon: ilk kez ruby lazer kullanilmistir. Son-
rasinda NdYAG ve diod lazerler yaygin sekilde
uygulanmaktadir. Eid ve ark.'® sant vs. NdYAG
siklodestriksiyon uygulamalarini kargilaghrmig-
lardir.Bagarisizlik oranlar baglangicta aynidir.
3 yil sonunda santta %43 basansizhk (4/24 P-),
NdYAG'da ise %71 (11/24 P-) basansizlik séz-

konusudur.

Anti-VEGF ilaglarin géz icine enjeksiyonuyla kombi-
ne uygulamalarda daha etkili ve daha az komplikasyon-
lu sonuglar alinabilmektedir ancak kontrollt calismala-
ra ihtiyag vardir.

o Endoskopik siklofotokoagilasyon.

o Siklokrioterapi: Efektif bir tedavi ydéntemi ol-
makla birlikte fitizis bulbi orani daha yiksektir.
Ayrica sempatik oftalmi, retina dekolmani, 8n
segment iskemisi gibi riskler daha fazladir.

Sonug olarak NVG gézi tehdit eden klinik durum-
lar arasinda olmakla birlikte bugin daha etkili bir bigim-
de tedavi edilebilmektedir. Ancak iyi sonug almanin 6n
kosulu NVG gelismesi konusunda sUpheci davranarak
aday olgulari yakindan takip etmek ve gonyoskopik ta-
ramalarla erken dénemde RI/NVG'u yakalamaktir. Stan-
dart tedavi retinal iskemik olgularda retinal ablasyon ve
g6z i¢i basincinin medikal ve cerrahi tedavilerle kontro-
ludur ve buna devrim yaratan bir gincel tedavi olarak
anti-VEGF ilaclarin kullanilmasi eklenmistir (Tablo 5).
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