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iriste ve açıda yeni damarların oluşumu 
ve sonuçta ortaya çıkan glokom ciddi 
bir klinik tablo olarak güncelliğini koru­
makta, önlenmesi ya da tedavisi konu­
sundaki güçlükler sürmektedir. İriste 
neovaskülarizasyon ilk kez 1868'de Ba-
der tarafından tanımlanmıştır. Hemorajik 
glokom ile iristeki damarlar arasındaki 
ilişki 1879'da Deutschman tarafından 
farkedilmiş, 1988 de Nettleship ilk kez 
diabetik retinopati ile iris neovaskülari-
zasyonu arasındaki ilişkiyi ortaya koy­
muştur. Başlangıçta "rubeosis iridis dia-
betica" olarak adlandırılan bu klinik tablo 
daha pek çok hastalıkta ortaya çıktığının 
anlaşılması üzerine "rubeosis İridis" ola­
rak kısaltılmıştır. Daha sonra retinal is-
kemi ile neoavaskülarizasyon arasındaki 
ilişkinin ortaya konulması anterior 
segment neovaskülarizasyonun tedavisi 
konusunda yeni boyutlar getirmiştir 
(1,2). 

Rubeosis iridis olarak bilinen ancak 
gerçek anlamda ön segment neovaskü-
larizasyonu olarak tanımlanması daha 
uygun olan bu klinik tabloda iris ile be­
raber açıda ve trabeküler ağ üzerindeki 
fibrovasküler proliferasyon ciddi bir göz 
içi basıncı yüksekliğine ve oldukça yük­
sek oranlarda gözün kaybına yolaçmak-
tadır. 

NEDENLERİ 
Bugün retinal hipoksi ya da iskeminin 
ön segment neovaskülarizasyonu ge­
lişimindeki rolü iyi bir şekilde ortaya ko­
nulmuştur. Retina hipoksisi durumunda 
öne doğru sızan vazoformatif maddeler 
iriste yeni damar oluşumlarını provoke 
etmektedir. Nitekim kapiller perfüzyonun 
önemli derecede bozulduğu proliferatif 
diabetik retinopati ve santral retinal ven 
tıkanmasında rubeosis iridis görülmesi 
bu teoriyle açıklanmaktadır (3). Vitrek-
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tomi ile birlikte lens ekstraksiyonu yapı­
lan diabetik retinopatili hastalarda iris 
neovaskülarizasyonu görülme sıklığının 
belirgin olarak artışı bu teoriyi destek­
lemektedir. Lens bariyenin ortadan kalk­
ması İle retinadan kalkan bazı provoaktif 
bileşiklerin irise ulaşması ve damarsal 
bir yanıta yol açması daha kolaylaşmak­
tadır (4). 

iris neovaskülarizasyonunu açıkla­
ma konusunda öne sürelen bir diğer et­
ken de irisin ihtiyaçları için kullanabile­
ceği oksijen miktarının azalması, diğer bir 
deyişle irisin hipoksisidir (5). irisin oksi-
jenasyonunun büyük bir kısmının iris da­
marlarından değil, aközden sağlandığı bu­
na da korpus siliare ve retina dolanım 
sisteminin kaynak teşkil ettiği öne sürül­
müştür. 

Proliferatif retinopatilerde ve retina 
damar sisteminin hastalıklarında retina 
dolaşımının aköz oksijen kapsamına kat­
kısı azalacak veya ortadan kalkacaktır. 
Bu durumda panretinal fotokoagülas-
yonda iris neovaskülarizasyonunda geri­
leme görülmesinin nedeni retina dış kat­
larının tahrip edilmesiyle oksijen kullanı­
mının azalması ve irise daha çok oksi­
jen ulaşabilmesiyle açıklanmaktadır 
(1.5). 

Anjiojenez faktörlerinin en iyi göste-
rilebildiği dokular tümörlerdir, iskemik 
iris gibi uzak dokulara ulaşabilen laktik-
asit, biyojenik amin veya prostoglandin 
(Et, Ez, F2-alfa) yapısında anjiojenik fak­
törlerin varlığı gösterilmiştir (6,7). 

Bir diğer teoride hipoksi ya da diğer 
nedenlere bağlı damar dilatasyonunun 
neovaskülarizasyon gelişimi için bir uya­
rı niteliği taşıdığı belirtilmekte, buradan 
lokal iris hipoksilerinin iris neovaskülari­
zasyonu için uyarı oluşturacak bir da­
mar dilatasyonuna yolaçtığı bildirilmekte­
dir (8). 

iskemik ön segment neovaskülari­
zasyonu ve sonuçta neovasküler glo­
kom oluşumuna yol açan pek çok okü­
ler ve sistemik hastalık yedi ana grupta 
toplanmaktadır (Tablo 1) (9.10). 

Bu pek çok hastalık arasında en 
sık karşılaşılan ve vurgulanması gere­
kenlerden ilk iki sırayı retinopatinin mev­
cut olduğu diabetes mellitus (%30-33) ile 
santral retinal ven tıkanıklığı (%25-36) al­
maktadır (9,11). 

Santral retinal ven tıkanıklığı da ge­
nellikle sistemik ve dolaşım sistemini et­
kileyebilen bir hastalık ile birlikte olup 
bunlar arasında ilk sırayı sistemik hiper­
tansiyon almaktadır. Bunu diabet, ate-
rosklerotik kalb hastalığı, hiperlipidemi, 
hiperviskozite sendromları ve diğer ne­
denler izlemektedir. Santral retinal ven 
tıkanıklığı olan hastaların yaklaşık üçte 
birinde neovasküler glokom gelişebil­
mektedir. Ven tıkanıklığı ile glokom ge­
lişimi arasındaki süre 2 hafta ile 2 yıl 
arasında değişmekte, ancak olguların 
çoğunda ilk 5 ay içinde oluşmaktadır 
(12). Bu nedenle bu klinik tablo 90 gün 
glokomu olarak da adlandırılmıştır. Ven 
tıkanıklığının çoğunluğunu oluşturan 
(%50-78) iskemik olmayan formlarında 
neovasküler glokom gelişmediği ancak 
bunların azımsanmayacak bir kesiminin 
(%5-20) iskemik forma dönüşebildiği 
anımsanmalıdır (13). iskeminin bir gös­
tergesi olan pamuk atığı spotların yay­
gınlığı oranında neovasküler glokom riski 
artmaktadır (14). 

Retinal ven dal tıkanıklığı tipik ola­
rak sistemik hipertansiyonlu kişilerde 
gelişmekte olup neovasküler glokom ge­
lişme şansı çok daha düşük (%1-2) dü­
zeydedir (15). 

Genel diabetik popülasyonda neo­
vasküler glokom gelişimi daha düşük 
oranlarda kalmasına karşın proliferatif 
retinopatili diabetlilerin hemen yarısında 
neovasküler glokom görülmektedir (16). 

Proliferatif diabetik retinopatili fakik 
gözlerde vitrektomiden sonra rubeosis 
gelişme şansı %8-13 iken, afakiklerde 
bu oranın %30'lara çıkması hem cerrahi 
girişimin olumsuz etkisini, hem de lens 
bariyerinin rubeosis oluşumunda önemi­
ni vurgulanmaktadır (4). Ancak son za­
manlarda gerek preoperatif yapılan pan­
retinal fotokoagülasyon ile, gerekse vit-
rektomi sırasında endolaser kullanımı ile 
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bu oranlarda belirgin bir düşme olduğu 
gözlenmektedir. 

Uzun dönem diabetik vltrektomi so­
nuçları rubeosis iridis ve neovasküler 
glokom gelişiminin genellikle cerrahiden 
sonraki ilk 6 ayda olduğunu göstermek­
tedir (17). 

Proliferatif retinopatlsi olan diabetik 
hastalarda intrakapsüler katarakt eks-
traksiyonu da rubeosis ve neovasküler 
glokom gelişimi için önemli bir risk fak­
törü olmaktadır (3). Buna neden muhte­
melen anjiojenik faktörlerin ön segmente 
geçişini engelleyen bariyerlerin ortadan 
kalkmasıdır. Bu tür hastalara önceden 
uygulanamamışsa katarakt cerrahisinden 
hemen sonra panretinal fotokoagülasyon 
uygulanması önerilmektedir (18). 

Anterior segment neovaskülarizas-
yonu ve neovasküler glokomun bir diğer 
önemli nedeni karotis arteri tıkanmaları­
dır. Brown ve arkadaşları çalışmalarında 

Tablo 1. Rubeosis iridis ve neovasküler 
glokom nedenleri 

I. VASKÜLER HASTALIKLAR 
— Santral retinal ven tıkanıklığı 
— Santral retinal artertıkanıklığı 
— Retinal ven dal tıkan ıkl ığ ı 
— Karotik arter tıkanıklığı 
— Dev hücreli arterit 
— Takayasu hastalığı 
— Karotikokavernöz fistül 
— Koroid hemanjiomu 
— Sturge-Weber sendromu 

II. SİSTEMİK HASTALIKLAR 
— Diabetes mellitus 
— Norrie hastalığı 
— Orak hücreli anemi 
— Lupus eritematosis 

III. OKÜLER HASTALIKLAR 
— Üveit 
— Retina dvkoimanı 
— Persistan hiperplastik primer vitreus 
— Coats hastalığı 
— Eales hastalığı 
— Esansiyel iris atrofisi 

IV. OKÜLER CERRAHİ 
— Vitreus ve retina cerrahisi 
— Laser pupilloplasti 
— Katarakt cerrahisi 

V. NEOPLASTİK HASTALIKLAR 
— Retinoblastoma 
— Koroid malign melanoma 
— Metastatik karsinoma 
— Silier cisim retiküler sarkoma 

IV. RADYASYON TEDAVİSİ , 
VII. TRAVMA 

etyolojik neden olarak karotis arter tı­
kanmalarının %13 gibi yüksek bir oran­
da gördüklerini ve bu koşulun diğer seri­
lerde muhtemelen tanısının atlandığını 
vurgulamışlardır (9). 

Kronik üveit, eski retina dekolmanı 
ve göz İçi tümörleri rubeosis iridis ve 
neovasküler glokomun görülebildiği diğer 
oküler hastalıklardır. Çocuklarda retino-
blastom olgularının önemli bir kesiminde 
(%45-72) iris neovaskülarizasyonlarına 
rastlanılmaktadır (19). 

TANI 
Başlangıç dönemde tanı güçlük göstere­
bilir. Özellikle normal açı damarları ile 
gerçek neovaskülarizasyonun ayrımı 
önemlidir. Bunun için dikkatli bir biyo-
mikroskop muayenesi ile gonyoskopik 
inceleme gereklidir. Gene sık olarak 
üveit sonucu dilate olmuş iris damarları 
ve Fuchs siklitisinde açıda görülen iris 
damarları neovaskülarizasyonla karıştırı-
labilmektedir. Bazan pupilla kenarında 
neovasküler damar yumakları veya mik-
rohemanjiomalar rubeosis'ten farklı non-
progressif yeni damarlardır (20). 

Anterior segment neovaskülariza-
syonu riski yüksek olan diabetik retino-
pati ya da santral retinal ven tıkanıklığı 
gibi hastalıklarda rubeosis ya da bunun­
la ilgili olarak glokom özellikle aranılmalı 
ve araştırılmalıdır. Bazan iris ya da açı­
da görünür yeni damarların ortaya çık­
masından önce göz içi basıncı yüksekliği 
görülebilmektedir (18). 

KLİNİK YAKLAŞIM VE TEDAVİ 
Hastaların izlenmesinde ve tedavilerin 
planlanmasında bulunduğu evre önemli­
dir. Bugün anterior segment neovaskü-
larizasyonunda klinik gidiş üç evrede 
değerlendirilmektedir. 

Preglokomatöz Evre: Retinal iske-
mi ve bunun sonucu olarak açıda yeni 
damarlar oluşmuştur. Ancak göziçi ba­
sıncı henüz normal sınırlar İçindedir. Bu 
evrede yeni damarların görülmesi ve ta­
nının konulması oldukça önemlidir. Açık 
renk gözlerde yeni damarlar kolaylıkla 
seçilebilmesine karşın koyu renk iris­
lerde küçük damarların belirlenmesi 
büyük büyütmeler ile oldukça dikkatli bir 
inceleme gerekir. 

Bu aşamada yapılması gereken re­
tinal iskemiyi ortadan kaldırmak için 
panretinal fotokoagülasyondur (21). Açı 
damarlarına da gonlofotokoagülasyon 
yapılabilir, ancak retinal ablasyon yapıl­
mazsa tekrarlama kaçınılmaz olacaktır 
(18). 

Açık Açılı Glokom Evresi: intra-
stromal olarak başlayan neovaskülari-
zasyonlar iris yüzeyinde gelişip, açıda 
fibrosis ve daha sonra periferik anterior 
yapışıklıklara neden olarak göziçi basın­
cının yükselebilmesine yol açarlar. Gon­
yoskopik incelemede açı her ne kadar 
açık görülse de mikroskopik inceleme 
açıda ince fibrovasküler bir membranın 
varlığını ortaya koyacaktır. Bu damarlar 
oldukça frajil olduğundan spontan hife-
ma görülmesi sıktır (22). 

Şekil 1. Rubeosis iridis gelişmiş bir gözde kapalı açılı glokom evresinde pupil kenarında oluşmaya 
başlayan ektopion uvea. 
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Bu aşamada optik ortam bulanık 
değil ise panretinal fotokoagülasyon ve 
bundan iki hatta sonra da drenaj cerra­
hisi yapılması uygun olacaktır (21,22). 

Optik ortamın bulanık olduğu du­
rumlarda transkonjonktival retinal krioab-
lasyon seçeneği geriye kalmaktadır. 10, 
13 ve 16 mm.den üç sıra 180 derecede 
yapılarak karşı 180 dereceye de siklo-
krloterapl uygulanabilir (21). Üç gün 
içinde göziçl basıncında düşme, altı haf­
tada neovaskülarizasyonda gerileme be­
klenir (18). Krioterapinin seröz dekolma-
na yol açma, fibrosisi artırma gibi riskle­
ri vardır. Bu uygulama derenaj cerrahisi 
ile kombine edilebilir. 

Sikloanjiodiaterminin anterior silier 
arterler ve posterior uzun silier arterlerin 
destrüksiyonu ile neovaskülarizasyonu 
gerilettiği belirtilmektedir. Ayrıca korpus 
siliarede relatif bir hiposekresyon ve so­
nuç olarak kısmi bir hipotansiyon sağlar. 
Öte yandan uzun silier sinirlerin destrük­
siyonu ağrı duyusunu da azaltmaktadır 
(23,24). 

Drenaj cerrahisinde yapay implant-
lara sık olarak başvurulmaktadır. Ancak 
tıkanma, ön kamara daralması ve enfek­
siyon gibi riskleri vardır (21). 

Kapalı Açılı Glokom Evresi: Fib-
rovasküler gelişimi sürdürmesi ve kont-
raksiyonu sonucu oluşan son aşamadır. 
Bu evre ektropion uvea varlığı (Şekil 1) 
ve iris stromal yüzeyinin düzleşmesi ile 
karakterlidir. Açının incelenmesi ile ka­
palı olduğu görülecektir. Sürekli yüksek 
göz içi basıncı, ağrı, konjonktival ve 
episkleral enjeksiyon önemli klinik bul­
guları arasındadır. 

Bu neovasküler kapalı açılı gloko­
mun tedavisinde primer kapalı açılı glo-
kumun tersine iridektominin bir yararı 
yoktur. Ayrıca yapıldığında hemorajiyi 
kontrol etmek sorun olabilir (25). 

Son evrede absolü glokom aşama­
sında medikal tedaviye eklenen topikal 

steroid ile sikloplejikler ağrıyı azaltmakta­
dır. Özellikle sık olarak damlatılan korti-
kosteroidler ile enflamasyon minimalize 
edilmiş olur. Beta-bloker, epinefrin ya 
da karbonik anhidraz inhibitörleri göz içi 
basıncı düşürmede yetersiz kalırlar. 
Miyotiklerln hiç yararı olmadığı gibi enfla-
masyonu da artırdığından zararlı da olur­
lar. Gene krioterapi, sikloanjiodiatermi, 
drenaj cerrahisi, ayrıca görmeyen ağrılı 
bir gözde retrobulber alkol enjeksiyonu 
yapılarak sensoriel sinirler tahrip edile­
rek ağrı ortadan kaldırılabilir (11,22). 

Tüm tedavilerin etkisiz kalması du­
rumunda enükleasyon kaçınılmaz ola­
caktır. 
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