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Rubeosis iridis ve Neovaskiuler Glokom

Uzeyir GUNENG*, Ahmet MADEN**

iriste ve agida yeni damarlarin olusumu
ve sonugta ortaya c¢ikan glokom ciddi
bir klinik tablo olarak guncelligini koru-
makta, onlenmesi ya da tedavisi konu-
sundaki glicliikler siirmektedir. Iriste
neovaskularizasyon ilkk kez 1868'de Ba-
der tarafindan tanimlanmistir. Hemorajik
glokom ile iristeki damarlar arasindaki
iliski 1879'da Deutschman tarafindan
farkedilmis, 1988 de Nettleship ik kez
diabetik retinopati ile iris neovaskilari-
zasyonu arasindaki iliskiyi ortaya koy-
mustur. Baslangicta "rubeosis iridis dia-
betica" olarak adlandirilan bu klinik tablo
daha pek ¢ok hastalikta ortaya ¢iktiginin
anlasiimasi (izerine "rubeosis ridis" ola-
rak kisaltiimigtir. Daha sonra retinal is-
kemi ile neoavaskilarizasyon arasindaki
iliskinin  ortaya  konulmasi  anterior
segment neovaskilarizasyonun tedavisi
konusunda yeni boyutlar getirmistir
(1,2).

Rubeosis iridis olarak bilinen ancak
gercek anlamda 6n segment neovaski-
larizasyonu olarak tanimlanmasi daha
uygun olan bu klinik tabloda iris ile be-
raber acida ve trabekuler ag Uzerindeki
fibrovaskuler proliferasyon ciddi bir g6z
ici basinci yuksekligine ve olduk¢a yuk-
sek oranlarda g6zin kaybina yolagmak-
tadir.

NEDENLERI

Bugtin retinal hipoksi ya da iskeminin
6n segment neovaskularizasyonu ge-
lisimindeki roll iyi bir sekilde ortaya ko-
nulmustur. Retina hipoksisi durumunda
O6ne dogru sizan vazoformatif maddeler
iriste yeni damar olugumlarini provoke
etmektedir. Nitekim kapiller perfiizyonun
6nemli derecede bozuldudu proliferatif
diabetik retinopati ve santral retinal ven
tikanmasinda rubeosis iridis gorilmesi
bu teoriyle agiklanmaktadir (3). Vitrek-
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tomi ile birlikte lens ekstraksiyonu yapi-
lan diabetik retinopatili hastalarda iris
neovaskilarizasyonu goérilme sikliginin
belirgin olarak artisi bu teoriyi destek-
lemektedir. Lens bariyenin ortadan kalk-
mas! lle retinadan kalkan bazi provoaktif
bilesiklerin irise ulagsmasi ve damarsal
bir yanita yol agmasi daha kolaylasmak-
tadir (4).

iris neovaskilarizasyonunu agikla-
ma konusunda 6ne surelen bir diger et-
ken de irisin ihtiyaglari icin kullanabile-
cegi oksijen miktarinin azalmasi, diger bir
deyigle irisin hipoksisidir (5). irisin oksi-
jenasyonunun buylk bir kisminin iris da-
marlarindan degil, akézden saglandidi bu-
na da korpus siliare ve retina dolanim
sisteminin kaynak teskil ettigi 6ne siril-
mastar.

Proliferatif retinopatilerde ve retina
damar sisteminin hastaliklarinda retina
dolasiminin akdz oksijen kapsamina kat-
kisi azalacak veya ortadan kalkacaktir.
Bu durumda panretinal fotokoagulas-
yonda iris neovaskilarizasyonunda geri-
leme gorilmesinin nedeni retina dis kat-
larinin tahrip edilmesiyle oksijen kullani-
minin azalmasi ve irise daha ¢ok oksi-
jen ulasabilmesiyle aciklanmaktadir
(1.5).

Anjiojenez faktorlerinin en iyi goste-
rilebildigi dokular timoérlerdir, iskemik
iris gibi uzak dokulara ulagsabilen laktik-
asit, biyojenik amin veya prostoglandin
(Et, Ez, F2-alfa) yapisinda anjiojenik fak-
torlerin varligi gosterilmistir (6,7).

Bir diger teoride hipoksi ya da diger
nedenlere bagh damar dilatasyonunun
neovaskularizasyon gelisimi icin bir uya-
ri niteligi tasidigi belirtiimekte, buradan
lokal iris hipoksilerinin iris neovaskdulari-
zasyonu igin uyarl olugturacak bir da-
mar dilatasyonuna yolactigi bildiriimekte-
dir (8).

iskemik 6n segment neovaskdlari-
zasyonu ve sonugta neovaskiler glo-
kom olusumuna yol agan pek ¢ok oku-
ler ve sistemik hastalik yedi ana grupta
toplanmaktadir (Tablo 1) (9.10).

Bu pek c¢ok hastalik arasinda en
sik karsilagllan ve vurgulanmasi gere-
kenlerden ilk iki siray1 retinopatinin mev-
cut oldugu diabetes mellitus (%30-33) ile
santral retinal ven tikanikhigi (%25-36) al-
maktadir (9,11).

Santral retinal ven tikanikhgr da ge-
nellikle sistemik ve dolagim sistemini et-
kileyebilen bir hastalik ile birlikte olup
bunlar arasinda ilk sirayi sistemik hiper-
tansiyon almaktadir. Bunu diabet, ate-
rosklerotik kalb hastaligi, hiperlipidemi,
hiperviskozite sendromlari ve diger ne-
denler izlemektedir. Santral retinal ven
tikanikhgr olan hastalarin yaklasik Ugte
birinde neovaskuler glokom gelisebil-
mektedir. Ven tikanikhgi ile glokom ge-
lisimi arasindaki sire 2 hafta ile 2 yil
arasinda degismekte, ancak olgularin
¢ogunda ilk 5 ay icinde olugsmaktadir
(12). Bu nedenle bu Klinik tablo 90 gin
glokomu olarak da adlandinimigtir. Ven
tikanikliginin  ¢ogunlugunu olusturan
(%50-78) iskemik olmayan formlarinda
neovaskuler glokom gelismedidi ancak
bunlarin azimsanmayacak bir kesiminin
(%5-20) iskemik forma donusebildigi
animsanmalidir (13). iskeminin bir gds-
tergesi olan pamuk atigi spotlarin yay-
ginligr oraninda neovaskiler glokom riski
artmaktadir (14).

Retinal ven dal tikanikligi tipik ola-
rak sistemik hipertansiyonlu Kkisilerde
gelismekte olup neovaskiler glokom ge-
lisme sansi ¢cok daha dusuk (%1-2) di-
zeydedir (15).

Genel diabetik populasyonda neo-
vaskuiler glokom gelisimi daha dusik
oranlarda kalmasina karsin proliferatif
retinopatili diabetlilerin hemen yarisinda
neovaskiler glokom gérilmektedir (16).

Proliferatif diabetik retinopatili fakik
g6zlerde vitrektomiden sonra rubeosis
gelisme sansi %8-13 iken, afakiklerde
bu oranin %30'lara ¢ikmasi hem cerrahi
girisimin olumsuz etkisini, hem de lens
bariyerinin rubeosis olusumunda 6nemi-
ni vurgulanmaktadir (4). Ancak son za-
manlarda gerek preoperatif yapilan pan-
retinal fotokoagulasyon ile, gerekse vit-
rektomi sirasinda endolaser kullanimi ile



bu oranlarda belirgin bir disme oldugu
g6zlenmektedir.

Uzun dénem diabetik vitrektomi so-
nuglari rubeosis iridis ve neovaskuler
glokom gelisiminin genellikle cerrahiden
sonraki ilk 6 ayda oldugunu gostermek-
tedir (17).

Proliferatif retinopatlsi olan diabetik
hastalarda intrakapsuler katarakt eks-
traksiyonu da rubeosis ve neovaskuler
glokom gelisimi igin énemli bir risk fak-
téri olmaktadir (3). Buna neden muhte-
melen anjiojenik faktérlerin 6n segmente
gegisini engelleyen bariyerlerin ortadan
kalkmasidir. Bu tir hastalara énceden
uygulanamamigsa katarakt cerrahisinden
hemen sonra panretinal fotokoagtlasyon
uygulanmasi onerilmektedir (18).

Anterior segment neovaskilarizas-
yonu ve neovaskiler glokomun bir diger
6nemli nedeni karotis arteri tikanmalari-
dir. Brown ve arkadaslari ¢alismalarinda

Tablo 1. Rubeosis iridis ve neovaskuler
glokom nedenleri

. VASKULER HASTALIKLAR
— Santral retinal ven tikanikhgi
— Santral retinal artertikanikligi
— Retinal ven dal tikan ikl 1g 1
— Karotik arter tikanikhgi
— Dev hiicreli arterit
— Takayasu hastaligi
— Karotikokavernoz fistiil
— Koroid hemanjiomu
— Sturge-Weber sendromu
L SISTEMIK HASTALIKLAR
— Diabetes mellitus
— Norrie hastaligi
— Orak hiicreli anemi
— Lupus eritematosis
. OKULER HASTALIKLAR
—  Uveit
— Retinadvkoimani
— Persistan hiperplastik primer vitreus
— Coats hastaligi
— Eales hastahgi
— Esansiyel iris atrofisi
V. OKULER CERRAHI
— Vitreus ve retina cerrahisi
— Laser pupilloplasti
— Katarakt cerrahisi
V. NEOPLASTIK HASTALIKLAR
— Retinoblastoma
— Koroid malign melanoma
— Metastatik karsinoma
— Silier cisim retikiiler sarkoma
V. RADYASYON TEDAViSi ,
VI. TRAVMA

RUBEOSIS IRIDIS VE NEOVASKULER GLOKOM

etyolojik neden olarak karotis arter ti-
kanmalarinin %13 gibi ylksek bir oran-
da gorduklerini ve bu kosulun diger seri-
lerde muhtemelen tanisinin atlandigini
vurgulamiglardir (9).

Kronik Uveit, eski retina dekolmani
ve goz lgi timérleri rubeosis iridis ve
neovaskiler glokomun gértlebildigi diger
okuler hastaliklardir. Cocuklarda retino-
blastom olgularinin énemli bir kesiminde
(%45-72) iris neovaskularizasyonlarina
rastlaniimaktadir (19).

TANI

Baslangi¢ donemde tani glglik gostere-
bilir. Ozellikle normal agi damarlari ile
gergek neovaskularizasyonun ayrimi
6nemlidir. Bunun igin dikkatli bir biyo-
mikroskop muayenesi ile gonyoskopik
inceleme gereklidir. Gene sik olarak
tveit sonucu dilate olmus iris damarlari
ve Fuchs siklitisinde agida gorilen iris
damarlari neovaskularizasyonla karistiri-
labilmektedir. Bazan pupilla kenarinda
neovaskiler damar yumaklari veya mik-
rohemanjiomalar rubeosis'ten farkli non-
progressif yeni damarlardir (20).

Anterior segment neovaskiilariza-
syonu riski yiksek olan diabetik retino-
pati ya da santral retinal ven tikanikhgi
gibi hastaliklarda rubeosis ya da bunun-
la ilgili olarak glokom o&zellikle aranilmali
ve arastirimaldir. Bazan iris ya da acl-
da gorlinir yeni damarlarin ortaya ¢ik-
masindan énce goz i¢i basinci yuksekligi
gorulebilmektedir (18).

Sekil 1.
baslayan ektopion uvea.

KLINIK YAKLASIM VE TEDAVI

Hastalarin izlenmesinde ve tedavilerin
planlanmasinda bulundugu evre énemli-
dir. Buglin anterior segment neovasku-
larizasyonunda klinik gidis U¢ evrede
degerlendiriimektedir.

Preglokomatéz Evre: Retinal iske-
mi ve bunun sonucu olarak agida yeni
damarlar olugsmustur. Ancak gozici ba-
sinci heniiz normal sinirlar igindedir. Bu
evrede yeni damarlarin gériilmesi ve ta-
ninin konulmasi olduk¢a énemlidir. Agik
renk gozlerde yeni damarlar kolaylikla
secilebilmesine karsin koyu renk iris-
lerde kigik damarlarin belirlenmesi
biyuk buyutmeler ile oldukga dikkatli bir
inceleme gerekir.

Bu asamada yapilmasi gereken re-
tinal iskemiyi ortadan kaldirmak icin
panretinal fotokoagulasyondur (21). Agi
damarlarina da gonlofotokoagllasyon
yapilabilir, ancak retinal ablasyon yapil-
mazsa tekrarlama kaginiimaz olacaktir
(18).

Acik Agili Glokom Evresi: intra-
stromal olarak baslayan neovaskilari-
zasyonlar iris yuzeyinde gelisip, agida
fibrosis ve daha sonra periferik anterior
yapisikliklara neden olarak goézigi basin-
cinin yukselebilmesine yol agarlar. Gon-
yoskopik incelemede agi her ne kadar
aclk gorllse de mikroskopik inceleme
acida ince fibrovaskiler bir membranin
varligini ortaya koyacaktir. Bu damarlar
oldukga frajil oldugundan spontan hife-
ma gorulmesi siktir (22).

Rubeosis iridis gelismis bir gézde kapali agili glokom evresinde pupil kenarinda olugsmaya
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Bu asamada optik ortam bulanik
degil ise panretinal fotokoagllasyon ve
bundan iki hatta sonra da drenaj cerra-
hisi yapilmasi uygun olacaktir (21,22).

Optik ortamin bulanik oldugu du-
rumlarda transkonjonktival retinal krioab-
lasyon segenegi geriye kalmaktadir. 10,
13 ve 16 mm.den ug sira 180 derecede
yapilarak karsi 180 dereceye de siklo-
krloterapl uygulanabilir (21). Ug¢ giin
icinde gozicl basincinda diusme, alti haf-
tada neovaskularizasyonda gerileme be-
klenir (18). Krioterapinin seréz dekolma-
na yol agma, fibrosisi artirma gibi riskle-
ri vardir. Bu uygulama derenaj cerrahisi
ile kombine edilebilir.

Sikloanjiodiaterminin anterior silier
arterler ve posterior uzun silier arterlerin
destriiksiyonu ile neovaskiilarizasyonu
gerilettigi belirtimektedir. Ayrica korpus
siliarede relatif bir hiposekresyon ve so-
nug olarak kismi bir hipotansiyon saglar.
Ote yandan uzun silier sinirlerin destriik-
siyonu agri duyusunu da azaltmaktadir
(23,24).

Drenaj cerrahisinde yapay implant-
lara sik olarak bagvurulmaktadir. Ancak
ttkanma, 6n kamara daralmasi ve enfek-
siyon gibi riskleri vardir (21).

Kapali Agili Glokom Evresi: Fib-
rovaskler gelisimi surdirmesi ve kont-
raksiyonu sonucu olugan son asamadir.
Bu evre ektropion uvea varhgi (Sekil 1)
ve iris stromal ylzeyinin duzlesmesi ile
karakterlidir. Acinin incelenmesi ile ka-
pall oldugu gérilecektir. Surekli yuksek
g6z i¢i basinci, agri, konjonktival ve
episkleral enjeksiyon 6nemli klinik bul-
gulari arasindadir.

Bu neovaskiler kapal agili gloko-
mun tedavisinde primer kapal agili glo-
kumun tersine iridektominin bir yarari
yoktur. Ayrica yapildiginda hemorajiyi
kontrol etmek sorun olabilir (25).

Son evrede absolu glokom asama-
sinda medikal tedaviye eklenen topikal
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steroid ile sikloplejikler agriyr azaltmakta-
dir. Ozellikle sik olarak damlatilan korti-
kosteroidler ile enflamasyon minimalize
edilmis olur. Beta-bloker, epinefrin ya
da karbonik anhidraz inhibitérleri goz igi
basinci duslirmede yetersiz kalirlar.
Miyotiklerln hi¢ yarari olmadidi gibi enfla-
masyonu da artirdigindan zararl da olur-
lar. Gene krioterapi, sikloanjiodiatermi,
drenaj cerrahisi, ayrica gérmeyen agril
bir gbzde retrobulber alkol enjeksiyonu
yapilarak sensoriel sinirler tahrip edile-
rek agri ortadan kaldirlabilir (11,22).

Tum tedavilerin etkisiz kalmasi du-
rumunda enukleasyon kaginilmaz ola-
caktir.
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