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SANTRAUKA

Darbo tikslas: apzvelgti ir jvertinti neovaskulinés glaukomos klinikinius ypatumus, diagnostinius

CV v —

Tyrimo medZiaga ir metodai: Atlikta mokslinés literatiros analiz¢ naudojant PubMed ir Google
Scholar duomeny bazes, atrinkti angly kalba publikuoti straipsniai apie neovaskulinés glaukomos
etiologija, klinika, diagnostika ir gydyma. Analizuotas Vilniaus universiteto ligoninés Santaros kliniky
Akiy ligy centro pacientés, sergancios neovaskuline glaukoma, klinikinis atvejis, vertinant klinikinius

pozymius, akisptidzio poky¢ius, instrumentiniy tyrimy duomenis bei taikyta gydyma.

Rezultatai: Neovaskuliné glaukoma dazniausiai iSsivysto tinklainés iSemijos fone, ypac sergant
proliferacine diabetine retinopatija. Ligai budinga rainelés ir priekinés kameros kampo
neovaskuliarizacija, lemianti fibrovaskulinés membranos susidaryma ir negriztamg kampo uZzsidaryma,
del kurio reikSmingai did¢ja akispudis, progresuoja glaukominé regos nervo disko atrofija ir blog¢ja
regos funkcija. Pazengusiose stadijose liga gali baigtis skausminga akla akimi. Diagnostika ir ligos
progresavimo vertinimg gali apsunkinti bei iSkreipti gretutiné tinklainés patologija, tod¢l butina remtis
ne tik struktiiriniais, bet ir funkciniais tyrimais. Taikant gydyma svarbiausi principai yra akisptudZzio
mazinimas ir iSeminio stimulo slopinimas, derinant medikamentinj, lazerinj ir chirurgini metodus.
Refrakterinés formos atveju net maksimalus kompleksinis gydymas gali biiti nepakankamas ilgalaikei
klinikiniame atvejyje neovaskuliné glaukoma iSsivyste ilgalaikio 2 tipo cukrinio diabeto ir pazengusios
proliferacinés diabetinés retinopatijos fone. Pacientei nustatyta rainelés neovaskuliarizacija abiejose
akyse, aukstas akispiidis, iSeminiai akiy dugno pokyciai bei reikSmingi regéjimo lauko defektai. Taikytas
kompleksinis gydymas, apimantis vieting ir sisteming medikamenting terapija, kraujagysliy endotelio
augimo faktoriaus inhibitoriy terapija, panretinaling tinklainés fotokoaguliacija ir transsklering
ciklofotokoaguliacija, taciau del refrakterinio ligos pobiidZio, nepaisant maksimalaus medikamentinio
gydymo ir trijy ciklofotokoaguliacijos procediiry, akisptidzio kontrolé isliko nepakankama, o gydymo

efektyvumas ribotas.

ISvados: Neovaskuliné glaukoma yra sunki ir greitai progresuojanti antrinés glaukomos forma, kurios
diagnostika apsunkina gretutin¢ tinklainés patologija, iSkreipianti tyrimy rezultatus ir ribojanti funkciniy
tyrimy patikimuma. Gydymas i§lieka sudétingas dél atsparumo medikamentiniam gydymui pazengusiose

stadijose, didelio chirurginiy intervencijy poreikio ir riboto ilgalaikio efektyvumo. Ankstyva



proliferacinés diabetinés retinopatijos diagnostika, reguliari stebésena ir laiku pradétas gydymas gali

sumazinti ligos progresavimo ir regé¢jimo praradimo rizika.

Raktazodziai: neovaskuliné glaukoma, rainelés neovaskuliarizacija, priekinés kameros kampo

neovaskuliarizacija, antriné uzdaro kampo glaukoma, tinklainés isemija.



SUMMARY

The aim of this study was to review and evaluate the clinical features, diagnostic challenges and
treatment options of neovascular glaucoma based on scientific literature and a clinical case

presentation.

Methods: A literature review was performed using PubMed and Google Scholar databases. English
language articles on the etiology, clinical features, diagnostics, and treatment of neovascular glaucoma
were selected. The clinical case of a patient treated for neovascular glaucoma at the Vilnius University
Hospital Santaros Klinikos, Centre for Eye Diseases, was analysed. This involved evaluating the

atient's clinical findings, intraocular pressure changes, examination results and treatment.
2

Results: Neovascular glaucoma most commonly develops in the setting of retinal ischemia,
particularly in proliferative diabetic retinopathy. The disease is characterised by iris and anterior
chamber angle neovascularization, leading to fibrovascular membrane formation and irreversible angle
closure, resulting in significantly elevated intraocular pressure, progressive optic disc atrophy and
deterioration of visual function. In advanced stages, the disease may progress to a painful blind eye.
Diagnosis and assessment of disease progression may be complicated by coexisting retinal pathology;
therefore, both structural and functional examinations are necessary. The main principles of treatment
include reduction of intraocular pressure and suppression of the ischemic stimulus, combining medical,
laser and surgical methods. In refractory cases, even maximum multimodal treatment may be
insufficient to achieve adequate long-term intraocular pressure control, representing one of the biggest
clinical challenges in managing this disease. In the analysed clinical case, neovascular glaucoma
developed in the setting of long-standing type 2 diabetes mellitus and advanced proliferative diabetic
retinopathy. Iris neovascularization was observed in both eyes, along with elevated intraocular
pressure, ischemic fundus changes and significant visual field defects. A multimodal treatment
approach was applied, including topical and systemic medical therapy, vascular endothelial growth
factor inhibitor therapy, panretinal photocoagulation and transscleral cyclophotocoagulation; however,
due to the refractory nature of the disease, despite maximum medical therapy and three
cyclophotocoagulation procedures, intraocular pressure control remained inadequate and treatment

efficacy was limited.

Conclusions: Neovascular glaucoma is a severe, rapidly progressive and refractory form of secondary
glaucoma. Diagnosis is complicated by coexisting retinal pathology, which distorts structural

examination results and limits the reliability of functional tests. Treatment is challenging due to



resistance to medical therapy in advanced stages, the need for surgical interventions and limited long-
term efficacy. Early diagnosis of proliferative diabetic retinopathy, regular follow-up and timely

treatment may reduce the risk of disease progression and vision loss.

Keywords: neovascular glaucoma, iris neovascularization, anterior chamber angle

neovascularization, secondary angle-closure glaucoma, retinal ischemia



SANTRUMPOS

AKS — arterinis kraujo spaudimas

CD — cukrinis diabetas

CTVO — centrinés tinklainés venos okliuzija

FAG - fluoresceino angiografija

KEAFI — kraujagysliy endotelio augimo faktoriy inhibitoriai

MD - vidutinis nuokrypis (angl. Mean Deviation)

NVG — neovaskuliné glaukoma

OKT - optin¢ koherentiné tomografija

OPP — akies perfuzijos spaudimas (angl. ocular perfusion pressure)
PDR — proliferacin¢ diabetiné retinopatija

PEDF - pigmentinis epitelio kilmés faktorius

PRP — panretinaliné tinklainés fotokoaguliacija

PSD — modelio standartinis nuokrypis (angl. Pattern Standard Deviation)
PSO — Pasaulin¢ Sveikatos Organizacija

TNSS — tinklainés nerviniy skaiduly sluoksnis

VFI — regéjimo lauko indeksas (angl. Visual Field Index)

VUL SK — Vilniaus universiteto ligonin¢ Santaros klinikos



1. IVADAS

Glaukoma — tai létiné, progresuojanti regos nervo neuropatija, pasireiskianti specifiniais regos nervo ir
tinklainés nerviniy skaiduly sluoksnio (TNSS) pokyciais, kurie lemia akiploc¢io defektus. Tai viena i§
pagrindiniy negrjZztamo aklumo prieZasciy, kuri po kataraktos uzima antrg vietg tarp visy aklumo atvejy
(1). 2020 mety duomenimis nustatyta, jog pasaulyje apie 3,61 milijono Zmoniy buvo akli d¢l glaukomos,
o beveik 4,14 milijjono Zmoniy turéjo nustatyta reikSmingg regos sutrikima (2). Naujausi
epidemiologiniai duomenys rodo, jog sergamumas glaukoma toliau did¢ja — 2020 m. glaukoma buvo
diagnozuota apie 76 milijony Zmoniy, o pasaulinés sveikatos organizacijos (PSO) prognozémis iki 2040
m. §is skai¢ius padidés iki 111,8 milijony. Sj augimg lemia ne tik visuomenés senéjimas, bet ir
epidemiologinis ligy pobtidzio pokytis, dél kurio visuomenéje labiau dominuoja ne infekcings, o su
amziumi susijusios ligos (1,3,4). Nors ir stebimas didéjantis sergamumas $ia liga, manoma, jog Europoje
apie 50% glaukomos atvejy yra nediagnozuojama (5). Ligos diagnostikga apsunkina ir nepakankamos
visuomeneés zinios apie §ig liga bei jos pasireiskima. Tyrimai rodo, jog dauguma respondenty nezino k3

reiSkia terminas ,,glaukoma®, o taip pat apskritai nezino rizikos veiksniy akiy ligoms atsirasti (6,7).

Europos Glaukomos Draugijos gairése suaugusiyjy glaukoma yra skirstoma pagal priekinés kameros
kampo anatomijg bei ligos etiologija i keturias pagrindines grupes: pirming atvirojo kampo glaukoma,
pirming uzdarojo kampo glaukoma, antring atvirojo kampo glaukoma bei antring uzdarojo kampo
glaukomg (4). Tarp antriniy glaukomos formy neovaskuliné glaukoma (NVG) iSsiskiria kaip viena
NVG sudaro apie 3,9% visy glaukomos atvejy ir apie 9-14,7% antrinés glaukomos atvejy (8). Nepaisant
to, kad §i liga sudaro nedidele visy glaukomos formy dalj, ji pasizymi sunkia eiga, bloga regos prognoze
ir neretai lemia negrjZztama regéjimo praradimg. NVG biidingas patologiniy naujadariniy kraujagysliy
formavimasis raineléje ir priekinés kameros kampe, dé¢l kurio formuojasi fibrovaskuliné membrana,
jvyksta priekinés kameros kampo uzsidarymas ir reikSmingai didéja akispudis (9,10). Svarbiausias $ios
ligos patogenezinis mechanizmas yra tinklainés iSemija ir hipoksija. D¢l prastos prognozes bei riboto

gydymo efektyvumo, NVG valdymas islieka sudétingas ir reikalauja kompleksinio pozitirio (11).

Darbo tikslas - apzvelgti ir jvertinti neovaskulinés glaukomos klinikinius ypatumus, diagnostinius

CV v —

Darbo uzdaviniai:



1. Remiantis mokslinés literatiros Saltiniais apzvelgti neovaskulinés glaukomos etiologija,
patofiziologija, klinikinius pozymius, diagnostika ir gydymo principus.

2. Aprasyti neovaskuline glaukoma sergancios pacientés klinikinj atvejj.

3. Palyginti klinikinio atvejo etiologinius, diagnostinius ir gydymo ypatumus su literatiiroje

apraSomais duomenimis.

2. METODIKA

Atlikta naratyviné literatiiros apzvalga. Literatiiros Saltiniy paieSka buvo atlikta 2025-2026 metais
PubMed ir Google Scholar duomeny bazése. PaieSkai naudoti raktazodziai: neovascular glaucoma,
rubeosis iridis, anti-VEGF therapy, panretinal photocoagulation, glaucoma, taip pat naudoti junginiai:
neovascular glaucoma AND anti-VEGF therapy ir neovascular glaucoma AND panretinal

photocoagulation.

Literatiiros Saltiniy publikavimo data nebuvo ribojama, pirmenybe teikiant pastaryjy 10 mety
publikacijoms, taciau jtraukiant ir senesnius straipsnius neovaskulinés glaukomos patofiziologijos,
klinikiniy pozymiy ir gydymo principy supratimui. Analizuoti Saltiniai buvo publikuoti iki 2026 mety
kovo ménesio.

I darbg jtraukti recenzuojamy Zzurnaly originalis straipsniai, retrospektyviniai ir prospektyviniai
klinikiniai tyrimai, metaanalizés, literatiros apzvalgos, kurios nagrin¢jo neovaskulinés glaukomos
epidemiologija, etiologija, patofiziologija, klinikinius poZymius, diagnostika ir gydymo metodus.
Itraukti tik prieinami viso teksto darbai publikuoti angly kalba. | analize nejtraukti straipsniai, kuriuose
duomenys buvo nepilni bei kuriuose taikyti diagnostikos ar gydymo metodai neatitiko Siuolaikingje

klinikingje praktikoje taikomy standarty, taip pat tyrimai su gyviinais, straipsniai kita nei angly kalba.

Naudojant raktazodzius bei jy junginius rasti 362 straipsniai, pritaikius jtraukimo ir nejtraukimo

kriterijus bei atmetus temos neatitinkancius straipsnius, galutinei analizei atrinkti 112 $altiniai.

Literattiros analizé atlikta atliekant apraSomaja analizg, lyginant literattiros duomenis su klinikiniu
atveju. Buvo siekiama palyginti NVG etiologija, kliniking eigg ir gydymo principus su analizuotu
klinikiniu atveju. Tyrime analizuoti VUL Santaros kliniky Akiy ligy centro pacientés, kuriai
diagnozuota NVG, klinikiniai duomenys. Atvejo analizei buvo naudoti surinkti medicininiy dokumenty
duomenys: nusiskundimai, ligos ir gyvenimo anamnez¢, akispiidzio matavimai, regos nervo disko

biikleé remiantis OKT ir akiy dugno tyrimy rezultatais, perimetrijos rezultatai, biomikroskopijos metu

stebéti pokyciai, gydymo metodai ir jy efektyvumas.
10



Pacientés konfidencialumas buvo uztikrintas laikantis etikos gairiy. Tyrimui buvo gautas informuotas

pacientés sutikimas bei VUL SK leidimas aprasyti klinikinj atveji.

3. LITERATUROS APZVALGA

3.1. Istoriné raida

Neovaskulinés glaukomos samprata literatiiroje formavosi daugiau nei Simtmetj. Ilga laika $i buklé buvo
(angl. congestive glaucoma), ,,trombotin¢ glaukoma* ar ,,rubeotiné glaukoma* (12). Pirmieji rainelés
kraujagysliniai pokyciai dokumentuoti XIX a. antroje pus¢je — 1868 m. Bader apras¢ rainelés
neovaskuliarizacija, o 1869 m. Albrecht von Graefe nustaté rysj tarp centrinés tinklainés venos okliuzijos
ir véliau i$sivysciusios antrinés glaukomos (13,14). 1879 m. Deutschmann patvirtino, jog biitent rainelés
neovaskuliarizacija lemia $ios glaukomos iSsivystyma (15). XX a. pradzioje buvo tiksliau identifikuoti
etiologiniai veiksniai. 1906 m. Coats detaliai aprasé naujy kraujagysliy histopatologija po centrinés
tinklainés venos okliuzijos, kuria jvardijo kaip rubeosis iridis. Dél ligos pasireiSkimo pra¢jus mazdaug
trims ménesiams po kraujagyslinio jvykio, istoriSkai §i biklé buvo vadinama ,,100 dieny glaukoma*
(16,17). 1928 m. Salus aprasé¢ analogiSkus rainelés kraujagyslinius pokycCius diabetu sergantiems
pacientams, pavadindamas juos rubeosis iridis diabetica (18). Pirmg karta terminas neovaskuliné
glaukoma buvo panaudotas 1963 m. Weiss ir kolegy. Autoriai aprasé $ig patologija kaip atskirg antrinés
glaukomos forma, kuriai budinga triada: rainelés neovaskuliarizacija, fibrovaskulinio audinio
proliferacija priekinés kameros kampe ir dél $iy pokyc¢iy esantis padid¢jes intraokulinis spaudimas (18).
Taip pat buvo tiriami ir molekuliniai ligos mechanizmai: 1948 m. Michaelson iskélé hipoteze apie akyje
veikiant] ,faktoriy X*“, kuris, manoma, gaminamas iSeminés tinklainés audiniuose ir skatina
neovaskuliarizacijg (19). Vélesni tyrimai patvirtino §j mechanizmg, kai buvo atrastas kraujagysliy
endotelio augimo faktorius (KEAF), kurio koncentracijos padidéjimas, kartu su antiangiogeniniy faktoriy

disbalansu, lemia ligos progresavima (18,20,21).

3.2.Epidemiologija
Neovaskulinés glaukomos epidemiologiniai duomenys literatiroje varijuoja, kadangi jos daznis
priklauso nuo ja sukelianc¢iy tinklainés iSeminiy pazeidimo paplitimo bei demografiniy ypatumy (22).
Ivairiy tyrimy duomenimis NVG paplitimas bendroje populiacijoje siekia nuo 0,01 iki 0,12%, taciau Sis
skaicius varijuoja skirtingose regionuose: Vakary Bengalo regione Indijoje paplitimas siekia 0,01%, tarp

migranty indy Singapiire — 0,12%, o Nigerijos ligoninéje atliktas tyrimas uzfiksavo 0,3% paplitimg (23—
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25). Ivairiy tyrimy duomenimis NVG sudaro apie 3,9% visy glaukomos atvejy, tafiau tarp antriniy
glaukomy Sis rodiklis siekia nuo 9% iki 14,7% (18,26). Neovaskulin¢ glaukoma labiau biidinga vidutinio
amziaus ir vyresnei populiacijai (8,27). Nustatyta jog, vidutinis pacienty, serganc¢iy NVG, amzius
svyruoja tarp 52 ir 70 mety (28,29). Tyrimai rodo, jog vyrai dazniau serga NVG — kai kuriuose vyry dalis
siekia 67-80%, tai galéty buti siejama su didesniu polinkiu vyrams sirgti pirminémis ligomis, kurios

sukelia NVG (14,30).

3.3.Etiologija

Pagrindinés NVG atsiradima skatinancios priezastys yra susijusios su sisteminémis kraujagysliy ligomis,
sukelianciomis tinklainés iSemija. Literatiiroje dazniausiai iSskiriamos trys pagrindinés NVG etiologinés
priezastys: proliferaciné diabetiné retinopatija (PDR), iSeminé centrinés tinklainés venos okliuzija
(CTVO) ir okulinis iSeminis sindromas. Autoriy duomenimis, proliferacin¢ diabetiné retinopatija (PDR)
lemia mazdaug 33-39,7% susirgimy, taciau JAV ir Piety Kor¢joje Sis rodiklis gali siekti net 52-67%
(17,31,32). NVG paprastai iSsivysto pazengusios diabetinés retinopatijos metu, kai dél létinés
hiperglikemijos sukeltos mikrovaskulinés pazaidos atsiranda didelés kapiliary neperfuzijos zonos,
lemiancios tinklainés hipoksijg (33). Tyrimai rodo, jog blogai kontroliuojamas cukrinis diabetas yra
susijes su padidéjusia NVG iSsivystymo rizika, ypac esant ilgesnei ligos trukmei, o NVG daznai laikoma
jau pazengusios diabetinés retinopatijos komplikacija (17). Mei ir kt. tyrime nurodoma, jog pacientams,
sergantiems PDR, regos praradimas bei kitos komplikacijos daznai stebimi ir antroje akyje (34). Taip pat
nustatyta, jog chirurginés intervencijos, tokios kaip pars plana vitrektomija (PPV), atlickama del
diabetinés retinopatijos komplikacijy, gali didinti NVG rizika, nes pazeidus anatominj barjera tarp
uzpakalinio ir priekinio akies segmento angiogeniniai faktoriai lengviau patenka j prieking kamerg ir
skatina rainelés neovaskuliarizacijg (35). CTVO jprastai yra antra pagal daznuma priezastis, sudaranti
apie 33% visy atvejy (27). NVG rizika priklauso nuo okliuzijos tipo: neiSemin¢ CTVO retai sukelia
neovaskuliarizacija, tuo tarpu sergant iSemine CTVO, priekinio segmento neovaskuliarizacija i$sivysto
iki 60% pacienty (36). DidZiausia rizika pasireiskia per pirmuosius 6-7 ménesius po trombozés (13). Taip
pat, prieSingai nei PDR atveju, neovaskuliarizacija stebima tik pazeistoje akyje (12). Tre¢ia dazniausia
priezastis, okulinis i$eminis sindromas, lemia mazdaug 13% visy NVG atvejy. Si buklé kyla dél létinés
akies hipoperfuzijos, kurig dazniausiai sukelia miego arterijy stenoz¢ ar okliuzija. Okulinio iSeminio
sindromo eiga neretai biina klastinga, nes akisptidis gali biiti normalus ar net sumazejes, o tai lemia
paveluota diagnostika (37). Likusius 3-5% atvejy sudaro kitos kraujagysliy ligos (centriné tinklainés

arterijos okliuzija, Coats liga, neiSneSioty naujagimiy retinopatija, ilgai trunkanti regmatogeniné
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tinklainés atSoka), uzdegiminés ligos (létinis uveitas, endoftalmitas), intraokuliniai navikai ir

radioterapija (uvealiné melanoma, retinoblastoma) bei reti kraujagysliy sindromai (15,27,38—40).

3.4.Rizikos veiksniai

Vienas i§ svarbiausiy NVG atsiradimo rizikos veiksniy yra tinklainés iSemijos mastas. Hayreh nustaté,
jog pacientai, kuriy iSemijos zona po CRVO sieke 75 disko diametrus ar daugiau, tur¢jo didziausig rizika
susirgti agresyvia NVG, tuo tarpu esant maziau nei 30 disko diametry plotui, rizika buvo labai maza (13).
Taip pat svarbu pirminés ligos sunkumas bei jos kontrole. Sergant PDR, NVG dazZniau i$sivysto ilgai
sergantiems cukriniu diabetu ar esant prastai glikemijos kontrolei. Pastebéta, jog rubeoz¢ retai iSsivysto
pacientams, kurie cukriniu diabetu serga trumpiau nei 15 mety (37). NVG progresavimg skatina ir
anksCiau atliktos oftalmologinés intervencijos. Cao ir kt. nurodo, kad pooperacinés NVG daznis

pacientams, kuriems atlikta kombinuota pars plana vitrektomija ir fakoemulsifkacija, sieké 21,6% (41).

NVG atsiradimui jtakos turi ir sisteminés kraujagysliy ligos. Ronk ir kt. atliktame tyrime pastebéta, jog
pacientai, sergantys arterine hipertenzija, turi didesng rizikg susirgti NVG, nes d¢l kraujagysliy sklerozes
yra prarandamas geb¢jimas prisitaikyti prie Gimiy iSeminiy epizody (42). Taip pat, esant arterinei
aterosklerozei ir centrinés tinklainés arterijos spindziui susiauréjus 90% ar daugiau, iSsivysto okulinis

iSeminis sindromas, kuris tiesiogiai komplikuojasi i NVG (43).

1 lentele. Neovaskulinés glaukomos vietiniai ir sisteminiai rizikos veiksniai

Vietiniai rizikos veiksniai Sisteminiai rizikos veiksniai
Didelis tinklainés iSemijos mastas Cukrinis diabetas

ISemin¢ CRVO Arteriné hipertenzija

PaZengusi PDR Aterosklerozé

Okulinis iSeminis sindromas Miego arterijos stenozé/okliuzija
Ankstesnés oftalmologinés intervencijos

3.5.Patofiziologija

NVG bidinga rainelés neovaskuliarizacija arba rubeozé, (angl. Neovascularization of the iris, NVI) ir
(arba) priekinés kameros kampo neovaskuliarizacija (angl. Neovascularization of the angle, NVA),
dazniausiai lydima akisptidzio padidéjimo (15). Sios biiklés patofiziologinj pagrindg sudaro kaskadinis
procesas, kurio pradzioje tinklainés iSemija ir audiniy hipoksija sutrikdo homeostazing pusiausvyra tarp
proangiogeniniy (pvz. Kraujagysliy endotelio augimo faktoriaus, KEAF) ir antiangiogeniniy (pvz.

13



pigmentinio epitelio kilmés faktoriaus, PEDF) veiksniy, todél prasideda priekinio segmento
neovaskuliarizacija (8,20,44). Ligai progresuojant, neovaskuliarizacijg lydi fibrovaskulinio audinio
proliferacija ir membranos formavimasis priekinés kameros kampe, kuri i§ pradziy gali trikdyti akies
skys€io nutekéjimg ,,atviro kampo“ mechanizmu, véliau kontraktuodama ir sukeldama periferines
priekines sgaugas ir antrinj kampo uzsidaryma (20,44). Ankstyvose NVG stadijose optinio nervo

poky¢iai néra specifiniai ir glaukominé optiné neuropatija néra biitina diagnozei patvirtinti (37).

Pirminis trigeris, pradedantis NVG granding, yra plati bei progresuojanti tinklainés iSemija, kuri atsiranda
del kapiliary neperfuzijos zony (45). Hayreh tyrimas parodé, kad priekinio segmento
neovaskuliarizacijos ir NVG rizika auga didé¢jant tinklainés kapiliary neperfuzijos plotui, o tuo paciu, jog
etiologiniai skirtumai reikSmingai nulemia kliniking eiga (13). PDR atveju iSemija formuojasi 1étai,
CTVO - timiai, o okulinio iSeminio sindromo metu priekinio segmento neovaskuliarizacija gali vykti ir
nesant tinklainés iSemijos (17,45). Lasteliniu lygmeniu hipoksija atpazjsta molekuliniai jutikliai —
hipoksijos indukuojami faktoriai (HIF), ypa¢ HIF-1la. Fiziologinémis salygomis §is baltymas greitai
suyra, taciau hipoksijos metu jis stabilizuojasi ir inicijuoja proangiogeniniy geny transkripcija (18,46,47).
Sis atsakas sukelia ,,angiogeninj persijungima“ (angl. Angiogenic switch) (48). Persijungimo metu
maze¢ja nattraliy apsauginiy angiogenezes inhibitoriy, tokiy kaip PEDF kiekis ir didéja proangiogeniniy
faktoriy koncentracija. IS jy svarbiausias ir stipriausias KEAF, hipoksijos salygomis sintetinamas
Miulerio Iasteliy, tinklainés pigmentinio epitelio, kapiliary pericity, astrocity bei gangliniy lasteliy
(17,49). Adiello ir kt. Tyrimo rezultatai parodé, jog esant aktyviai iSemijai ir neovaskuliarizacijai KEAF
koncentracija akies skys¢iuose yra reik§Smingai padidéjusi (50). Taip pat pastebéta, jog kartu su KEAF
iSauga ir kity vazoaktyviy bei uzdegiminiy mediatoriy koncentracija: hepatocity augimo faktoriaus
(HGF), insulino tipo augimo faktoriaus 1 (IGF-1), placentos augimo faktoriaus (PIGF), trombocity
kilmeés augimo faktoriaus (PDGF). Chen ir kt tyrime buvo nustatyta koreliacija tarp interleukino 6 (IL-
6) koncentracijos ir rainelés neovaskuliarizacijos aktyvumo (51-54). Angiogeniniai faktoriai difunduoja
per stiklakiinj j prieking akies kamerg (12). Ligai progresuojant, stebimas kompensacinis mechanizmas
— deguonis 1§ priekinéje kameroje esancio akies skys¢io pradeda difunduotis link tinklainés. Tuomet
i8sivysto priekinio segmento hipoksija ir nepigmentotas krumplyno kiino epitelis pradeda papildomai
sintetinti KEAF (15,55). Taip pat pastebéta, jog NVG eiga spartéja po vitrektomijos ar kataraktos
operacijy, nes praradus nattiralius anatominius barjerus angiogeniniai faktoriai lengviau pasiekia priekine

kamerg (15,36).
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Pateke j priekinj akies segmenta, KEAF (ypac jo izoforma KEAF-A) ir kiti proangiogeniniai mediatoriai
tirozinkinazés receptoriai: KEAFR-1 ir KEAFR-2. Nors KEAF jungiasi prie abiejy receptoriy, bet
manoma, jog KEAFR-2 yra pagrindinis mediatorius neovaskuliarizacijoje (49,52). Jo aktyvacija
stimuliuoja endotelio lasteliy proliferacija, slopina jy apoptoze bei didina mikrovaskulinj pralaiduma.
KEAFR-1 dalyvauja atsako moduliacijoje, o patologinémis saglygomis prie jo jungiasi placentos augimo
faktorius (PIGF), kuris sustiprina angiogeninj atsaka (49). D¢l receptoriy aktyvacijos, endotelio lastelés
pradeda iSskirti proteolitinius fermentus, tokius kaip matrikso metaloproteinazes (MMP), kurios ardo
kapiliary bazing membrang ir sudaro salygas naujy kraujagysliy pumpuravimuisi (angl. Sprouting
angiogenesis). Aktyvuotos lastelés, iSleisdamos filopodijas, migruoja pagal KEAF koncentracijos
gradientg ir formuoja naujos kraujagyslés spindj (27,52). Tokios plonos, vingiuotos kraujagysleés,
kliniSkai vadinamos rainelés rubeoze (rubeosis iridis), pirmiausia iSryskeja rainelés krasto srityje, véliau

plinta link rainelés Saknies ir apima priekinés kameros kampg bei trabekulin;j tinkla.

Skirtingai nuo fiziologiniy rainelés kraujagysliy, naujai susiformaves kraujagysliy tinklas pasizymi
funkciniu nebrandumu (20). Kraujagyslése néra raumeninio sluoksnio, jy endotelio lastelés pasizymi
bazinés membranos tarpais bei fenestracijomis, taip pat jose néra glaudziyjy jungciy (angl. Tight
Junctions), kurios fiziologinémis salygomis uztikrina kraujo-akies skyscio barjero vientisumg (20,36,52).
IS Siy kraujagysliy j prieking akies kamera patenka plazmos baltymai bei kiti kraujo komponentai, o tai
kliniskai pasireiSkia uzdegimine reakcija (56). Tokios kraujagyslés linkusios triikinéti, todel pacientai

turi didele hifemos rizika, kuri gali labiau komplikuoti akies skysc¢io nutekejima (57).

Kartu su kraujagysliy endoteliu, aktyvuojami fibroblastai ir miofibroblastai. Siy lasteliy proliferacija ir
migracija stimuliuoja transformuojantis augimo faktorius beta (TGF- ) bei kiti uzdegiminiai citokinai,
i8siskiriantys kartu su KEAF. Miofibroblastai formuoja plona, permatomga fibrovaskuling membrana, kuri
padengia rainelés pavirsiy ir plinta j priekinés kameros kampa ir apgaubia trabekulinj tinkla (58,59). Si
membrana veikia kaip fizinis barjeras, kuris blokuoja akies skys¢io drenaza per trabekulinj tinklg. Déel

pasiprieSinimo akispudis pradeda didéti, nors kampas néra uzdaras (51).

Ligai progresuojant, fibrovaskulin¢je membranoje esantys miofibroblastai pradeda kontraktuoti, taip
traukdami perifering rainelés dalj link ragenos endotelio bei trabekulinio tinklo, progresuoja priekinés

kameros kampo uzsidarymas (36,60).

Esant padidéjusiam akisptidZiui, susiformuoja hemodinaminis ,,uzburtas ratas” kuris palaiko ir greitina

NVG eiga. Akies perfuzija priklauso nuo akies perfuzijos spaudimo (angl. Ocular perfusion pressure,
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OPP), kurj lemia arterinio kraujo spaudimo (AKS) ir akisptidzio santykis (didéjant akisptidziui, maz¢ja
OPP). Tad esant aukStam akisptidziui, OPP gali reik§mingai sumazéti, ypa¢ pacientams, kuriy AKS yra
Zzemas ar svyruojantis (45,61). Sumazéjusi perfuzija pasireisSkia tinklainés ir regos nervo hipoksija, vel
aktyvuojamas HIF-1 ir i$siskiria proangiogeniniai mediatoriai, skatinama neovaskuliarizacija bei fibroze
— susiformuoja savaime palaikomas ratas, kurio suvaldymui reikalingas akispiidzio maZzinimas ir

iSeminio stimulo slopinimas.

3.6.Patologiné anatomija
NVG patologiné anatomija pasizymi priekinio akies segmento struktiiriniais pokyciais — rainelés ir
priekinio kampo neovaskuliarizacija bei jg lydincia fibroze. Gartner ir Henkind aprasé, kad skirtingai
nei fiziologinés rainelés kraujagyslés, kurios i$sidésto gilesnéje rainelés stromoje, naujos kraujagyslés
auga pavirsiniuose rainelés sluoksniuose ir iSryskéja ties vyzdzio krastu (62). Procesui progresuojant,
rubeozeé plinta link rainelés Saknies ir gali apimti priekinés kameros kampa. Rubeoz¢ dazniausiai
nustatoma prie§ kampo neovaskuliarizacija, todél laikoma vienu ankstyviausiy neovaskuliarizacijos
pozymiy (31). HistologiSkai Sios kraujagyslés yra plonasienés, trapios ir morfologiskai nebrandzios,

todé¢l pazengusiose stadijose gali biiti susijusios su kraujavimu j prieking kamerg (hifema) (11,63).

Kartu su neovaskuliarizacija formuojasi fibrovaskuliné membrana — histologiskai ja sudaro
proliferuojancios endotelio Ilagstelés, fibroblastai ir miofibroblastai bei ekstralgstelinio matrikso
komponentai. Si membrana padengia priekinj rainelés paviréiy ir palaipsniui i$plinta j priekinés kameros
kampg, apgaubdama trabekulinj tinklg (11). Palaipsniui $i membrana pradeda trauktis ir sukelia
deformacija — fibrovaskulinis audinys tempia perifering rainelés dalj link ragenos endotelio bei odenos
pentino, tod¢l formuojasi periferinés priekinés sgaugos (52). Histologiskai stebima, kaip plonasienés
kraujagyslés priauga prie odenos audiniy ir kampas yra uzdaromas (27). Fibrovaskulinio audinio
susitraukimas taip pat lemia pigmentinio rainelés epitelio iStempima ir iSsivertimg | priekinj rainelés

pavirsiy (15).

Galiausiai patologiniai pokyciai apima ir uzpakalinj akies segmenta. Mikroskopiskai ir histologiSkai
stebimas tinklainés gangliniy lasteliy praradimas, taip pat regos nervo disko ekskavacija ir akytosios

plokstelés deformacija (64).

3.7.1 Klinikinés stadijos
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NVG diagnoze yra klinikiné ir remiasi i§samia oftalmologine apziiira. Ligos klinikiné raiSka atspindi

progresuojant] procesa, kuris dazniausiai skirstomas j keturias pagrindines stadijas.

Prerubeozés stadija. Sioje stadijoje priekiniame akies segmente kliniskai matomy naujy kraujagysliy dar
nenustatoma, akisptidis yra normalus. Diagnozé remiasi tik pirminés iSeminés akiy ligos poZymiais akies
dugne, taip pat galima matyti slapta neovaskuliarizacijg atlikus rainelés angiografija fluoresceinu — dazas

prateka ties vyzdzio krastu (20).

Rubeozes stadija. Pasireiskia rainelés neovaskuliarizacija, kraujagyslés tampa matomos ties vyzdZzio
krastu. Priekinés kameros kampas néra paZeistas ar blokuojamas, tod¢l akisptidis normalus, pacientai

neturi skundy.

Atviro kampo NVG stadija. Naujos kraujagyslés iSplinta j rainelés stromg ir priekinés kameros kampa.
Formuojasi plona fibrovaskuliné membrana, kuri trikdo akies skys¢io nutekéjimui. Sioje stadijoje

stebimas akisptidzio padid¢jimas, pacientai gali skystis nerySkiu matymu, akies diskomfortu (58).

Uzdaro kampo NVG stadija. Fibrovaskuliné membrana traukiasi, formuojasi sgaugos, negriztamai
uzdaromas priekinés kameros kampas. Siai stadijai budingas itin aukstas, sunkiai kontroliuojamas

akispiidis. Pacientai jaucia akies skausma, pykinima, regéjimo pablogéjima (20).

3.7.2 Skundai

Ankstyvose ligos stadijose, kai akispiidis yra normalus ir ragenos endotelio lasteliy funkcija yra gera,
pacientai neturi skundy ir nejaucia simptomy (36). Matymo pablogé¢jimas Sioje stadijoje yra
neskausmingas ir daznai nulemtas pirminés tinklainés ligos (60). ISsivys¢ius antrinei uzdaro kampo
glaukomai, akispiidis pakyla staigiai, todél pacientai skundziasi Gimiais simptomais: akies skausmu,
paraudimu, fotofobija, neretai pykinimu bei vémimu. Reg¢jimas gali pablogéti dél atsiradusios ragenos

edemos, kraujavimo |} prieking kamerg arba stiklakiinj, pazengusios glaukominés neuropatijos (65).

3.7.3 Rainelés neovaskuliarizacija (NVI)

Rainelés rubeozé yra vienas ankstyviausiy ir svarbiausiy objektyviy NVG pozymiy. Anksc¢iausiai j3
galima pastebéti atlikus fluoresceino angiografija (FAG) — matomas pratekéjimas i patologiniy kapiliary
ties vyzdzio kraStu, taciau dazniausiai kliniking¢je praktikoje ji nustatoma biomikroskopijos metu (8).
Tiriant plySine lempa, NVI stebima kaip plony vingiuoty, netvarkingai i§sidesc¢iusiy kraujagysliy tinklas.
Neovaskuliarizacija gali plisti link rainelés Saknies ir biiti susijusi su NVA, todél net ir esant minimaliai
NVI biitina atlikti gonioskopija (60). Okulinio iSeminio sindromo atveju neovaskuliarizacija neretai biina
itin iSreiksta ir apima didelg rainelés pavirSiaus dalj (36).
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3.7.4 Priekinés kameros kampo neovaskuliarizacija (NVA)

NVA vertinama gonioskopijos metu ir pasireiSkia plony, netvarkingai i§siSakojanciy kraujagysliy tinklu,
kuris kerta odenos penting ir plinta vir§ trabekulinio tinklo (37). Tuo tarpu fiziologinés kampo
kraujagyslés lokalizuojasi iki odenos pentino, arCiau rainelés Saknies ir neapima trabekulinio tinklo.
Aboobakar ir Lin pabrézia, kad gonioskopija buitina net ankstyvose ligos stadijose (66). Centrinés venos
okliuzijos klinikinio tyrimo (angl. Central Vein Occlusion study, CVOS) rezultatai parode, jog retais
atvejais, ypac esant iSeminei CTVO, NVA gali buti nustatoma ir nesant akivaizdzios rainelés rubeozés
(67). D¢l Sios priezasties gonioskopija turéty biti atlieckama visiems rizikos grupés pacientams, net jei
néra rainelés pokyciy (20). Roberts ir kt. tyrimas parod¢, jog ne tik gonioskopija, bet ir priekinio
segmento optin¢ koherentiné tomografija-angiografija (AS-OCT) gali buti vertingas neinvazinis
metodas, leidziantis aptikti subklinikine kampo neovaskuliarizacija. Sio tyrimo metu buvo nustatyta, kad
AS-OCT aptinka kliniskai dar nematomas rainelés ir priekinés kameros naujadares kraujagysles, leidzia

jvertinti morfologinius ypatumus, iSplitimo laipsnj, stebéti regresija po gydymo (68).

3.7.5 Fibrovaskuliné membrana

Priekinio segmento neovaskuliarizacija dazniausiai lydi skraidrios fibrovaskulinés membranos
formavimasis, kuri apZiliros metu vertinama netiesiogiai pagal jos sukeltus priekinés kameros kampo ir
akispudzio poky¢ius (69). Ankstyvoje stadijoje, atliekant gonioskopija, priekinés kameros kampas gali
iSlikti anatomiSkai atviras, taCiau trabekulinio tinklo srityje jau biina susiformavusi permatoma
membrana, kuri mechaniSkai padengia ir blokuoja drenaza (58). Ilgainiui membrana tampa labiau
struktiirizuota ir sukelia kampo deformavimg. Formuojasi periferinés priekinés sgaugos, kurios
gonioskopiskai matomos kaip rainelés Saknies prisitvirtinimas prie trabekulinio tinklo srities, o sgaugy
plotas did¢ja segmentiSkai, kol galiausiai lemia visiska kampo uzsidaryma (69,70). Esant pazengusiai
stadijai, stebimi antriniai priekinio segmento poZymiai, susij¢ su ryskiai padidéjusiu akisptidZiu (ragenos

edema, junginés injekcija) (20).

3.7.6 Vyzdzio poky¢iai

Ant rainelés pavirsiaus ir priekinés kameros kampe susidariusi fibrovaskuliné membrana kontraktuoja,
deformuoja vyzdj ir sukelia uvealinj ektropiona. Tai biiklé, kai rainelés uzpakalinis pigmentinis epitelis
iSsivercia j priekinj rainelés pavirsiy ties vyzdzio krastu (8). Be to, dél uzpakaliniy sgaugy susidarymo ir

vyzdzio sfinkterio iSemijos vyzdys gali tapti fiksuotas, pusiau iSpléstas ir praranda reakcija  Sviesa (37).

3.7.7 Ragenos poky¢iai
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Umaus akispiidZio pakilimo metu stebimi ragenos poky¢iai — pazeidziama ragenos endotelio funkcija,
todel iSsivysto difuziné ragenos edema (52). Ragena tampa drumsta bei praranda savo skaidrumg.
Paciento regéjimo astrumas Zemeéja, tuo paciu tampa sunku atlikti gonioskopija, norint jvertinti rainelés

neovaskuliarizacjg bei atlikti akies dugno apzitira (16,22).

3.7.8 Akispudzio pokyciai

Akispiidzio dinamika NVG metu priklauso nuo drenaZo sistemos pazeidimo ir fibrovaskulinés
membranos i$plitimo masto. Ankstyvose prerubeozés ir rubeozés stadijose akispiidis dazniausiai iSlieka
normalus. Ligai per¢jus | antrinés atviro kampo glaukomos stadija, kai membrana blokuoja skyscio
nutekéjima, akispiidis pradeda kilti (66). Pasiekus antrinés uzdaro kampo glaukomos stadija,
fibrovaskulinis audinys lemia kampo uzsidaryma, todel akisptidZio padidéjimas tampa Zenklus ir sunkiai
kontroliuojamas, neretai pasieckdamas 40-60 mmHg ar net aukStesnes vertes (27). Demircan ir Dogan
tyrime nustatyta, jog vidutinis pradinis NVG pacienty akispudis sieke apie 36,7 + 7,9 mmHg. Tai rodo,
jog diagnozés metu dauguma NVG pacienty jau turi auksta pradinj akisptidj (31). Literatiroje apraSoma
klinikiné i8imtis, susijusi su okuliniu i§eminiu sindromu, kurj sukelia miego arterijy okliuziné liga. Sio
sindromo atveju, dél hipoperfuzijos iSsivysto krumplyno kiino iSemija, kuri mazina akies skyscio
gamybg. D¢l Sios priezasties, net ir esant visiSkai uzdaram priekinés kameros kampui, akispidis gali

i8likti normalus ar net Zemas (37).

3.7.9 Hifema

Hifema — kraujo susikaupimas priekingje akies kameroje — yra daznai NVG lydintis klinikinis poZymis.
Ji gali pasireiksti spontaniskai dél naujoms kraujagysléms biidingo trapumo ir padidéjusio pralaidumo.
Spontaniska hifema, ypac nesant traumos anamnezg¢je, visada turéty kelti jtarimg dél priekinio segmento
neovaskuliarizacijos (65). Chirurgijoje hifema yra viena i§ daZniausiy ankstyvyjy pooperaciniy
komplikacijy po trabekulektomijos ar voZtuvo implantacijos — jos daznis svyruoja nuo 10,4% iki 36,8%
(71). Remiantis Nakatake ir kt. atlikta analize, hifema yra vienas i§ reikSmingiausiy trabekulektomijos

nes¢kmes rizikos veiksniy NVG pacientams (72).

3.7.10 Regos nervo poky¢iai

D¢l ilgalaikio ir auksto akisptidzio ir pirminés ligos sukeltos létinés tinklainés iSemijos NVG pacientams
i8sivysto greitas regos nervo pazeidimas. Oftalmoskopijos metu stebima regos nervo disko ekskavacija
(kuri vertinama ekskavacijos ir disko santykiu C/D), TNSS plonéjimas bei progresuojantis neuroretininio
krasto plon¢jimas ir blySkumas (73). Taip pat dél pirminés ligos sukeltos iSemijos, pacientams gali biti

nustatoma ir regos nervo disko neovaskuliarizacija ar Suntinés kraujagyslés (66). Regos nervo pazeidimai
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siejasi su progresuojanciais atitinkamais regéjimo lauko defektais (73). Struktiriniams pakitimams
kiekybiskai vertinti taikoma optiné koherentin¢ tomografija (OKT), kuri leidzia iSmatuoti TNSS storio
maze¢jima, gangliniy lasteliy komplekso bei regos nervo poky€ius (74). Taciau OKT rezultaty
interpretacija NVG atveju turéty biiti atsargi, nes dél gretutinés tinklainés patologijos, gali atsirasti klaidy
ar artefakty — diabetiné makulos edema gali didinti TNSS storj ir maskuoti glaukomos sukelta nerviniy
skaiduly nykimg. Dél dinaminiy poky¢iy, Salazar ir Swaminathan nurodo, jog bazinius OKT tyrimus ir
perimetrijg vertéty atlikti pragjus 2-3 ménesiams po timaus epizodo ar gydymo pradzios (59). Svarbu
paminéti, kad NVG budinga tai, kad del auksto akisptidzio pakilimo bei jau esamo iSeminio pazeidimo,

regos nervo degeneracija progresuoja labai greitai (36,59).

3.7.11 Centrinis ir periferinis matymas

Regos nervo pazaida ir padidéjes akispdis tiesiogiai lemia progresuojancius akiploc¢io defektus. Tipiniai
glaukomos sukelti akiplocio defektai neperzengia horizontaliojo meridiano ir dazniausiai pasireiSkia kaip
nazalinis lapelis, lankiné skotoma, o paZengusiose stadijose — kaip difuzinis akiplocio jautrumo
sumazéjimas (66). Skirtingai nei pirminés glaukomos atvejais, NVG sergantiems pacientams standartinés
automatinés perimetrijos atlikimas ir vertinimas yra sudétingas. Tinklainés iSemija, stiklakiinio
kraujosruvos, makulos edema lemia placius, nespecifinius akiplo¢io defektus, kuriuos sunku
diferencijuoti nuo glaukomos sukelty skotomy. Taip pat Salazar ir Swaminathan pabrézia, jog akiplocio
tyrimai daznai biina nepatikimi ir d¢l smarkiai sumazéjusio regejimo aStrumo (59). Jy teigimu, norint
pagerinti tyrimo patikimuma, reikéty naudoti modifikuotus perimetrijos parametrus, pavyzdziui, naudoti
didesnj V dydzio stimulg arba trumpesnius testavimo protokolus. Akiplo¢io defektai taip pat gali biiti
nulemti jatrogeninio pazeidimo. Hayreh nurodo, jog pagrindinis iSemijos gydymo biidas — panretinaline
lazeriné fotokoaguliacija — sukelia Zymy ir negrjztamg periferinio akiplocio praradimg. Atliktame tyrime
stebéta, jog po masyvios fotokoaguliacijos, net ir turéjus gerg periferinj akiploti, praéjus 6 ménesiams
pacientams lieka tik mazas centrinio matymo plotas (13). Galiausiai regéjimo lauko siaur¢jimas NVG
jog nepaisant chirurginio gydymo Sviesos jutimo praradimas i$sivysté 20% akiy po Ahmed voztuvo
implantacijos ir 15% akiy po trabekulektomijos (75). Choy ir kt. nurod¢, jog galutinio vizito metu Sviesos
jutimo praradimas sieké 12,5% po transsklerinés ciklofotokoaguliacijos ir net 33,3% po Ahmed voztuvo

implantacijos (76).

3.7.12 Skausminga akla akis
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Nevaldoma NVG progresuoja | terminaling glaukomos stadijg. D¢l visisSko priekinés kameros kampo
uzsidarymo dél sgaugy bei aukSto akispiidzio, pacientai negrjZztamai praranda Sviesos jutimg. Nepaisant
to, jog akis tampa visiSkai akla, dél aukSto spaudimo ir létinio uzdegimo ji iSlieka raudona ir labai
skausminga (33). D¢l ilgalaikeés iSemijos ir ciliarinio kiino funkcijos sunykimo, gali vystytis akies obuolio
atrofija (phthisis bulbi). Didziausia rizika Siai buklei i$sivystyti yra po ciklofotokoaguliacijos — iki 8%
(77). Tais atvejais, kai maksimalus medikamentinis gydymas ir ciklofotokoaguliacija nepadeda, tenka
taikyti retrobulbarines alkoholio injekcijas neurolizei ar net akies obuolio evisceracija ar enukleacija

(27.,45).

3.8.Diferencin¢ diagnostika
NVG klinikiniai poZzymiai gali biiti panasiis j kity oftalmologiniy ligy ir antriniy glaukomos formy. Siy
biikliy diferencijavimas yra svarbus, nes nuo jo priklauso tinkamas gydymo parinkimas. Diferenciné
diagnostika remiasi klinikiniy pozymiy, gonioskopinio vaizdo, rainelés ir priekinés kameros kampo

biiklés bei tinklainés iSemijos poZymiy vertinimu.

3.8.1 Pirmin¢ uzdaro kampo glaukoma

Pirminé uzdaro kampo glaukoma kliniskai labiausiai primena iimig NVG fazg, kadangi abiem atvejais
nustatoma sekli priekiné kamera, staigus akies skausmas, ragenos edema ir ryskiai padidé¢jes akispiidis
(18). D¢l labai aukSto akispudzio sukeltos stazés pirminés uzdaro kampo glaukomos metu gali biiti
stebimas rainelés kraujagysliy iSsiplétimas. Svarbiausias diferencinis skirtumas yra Siy kraujagysliy
morfologija ir lokalizacija. Uzdaro kampo glaukomos atveju kraujagyslés islaiko radialing kryptj, yra
lokalizuotos giliai rainelés stromoje, tuo tarpu NVG atveju jos yra smulkios, netaisyklingos, plinta
pavir$iumi (36). Diferencinei diagnostikai didele reikSme turi sveikos akies iStyrimas: pirminés uzdaro
kampo glaukomos atveju kitoje akyje randama sekli priekiné kamera ir anatomiskai siauras kampas, o
NVG atveju kampas dazniausiai biina atviras, bet gali biiti stebimi létinés iSeminés ligos pozymiai

(31,65).

3.8.2 Uveitin¢ glaukoma

Uveitiné glaukoma vystosi dél vidiniy akies dangaly uzdegimo, kai uzdegiminés lastelés ir eksudatas
mechani$kai blokuoja trabekulinj tinklg. Si patologija gali bati panasi j NVG, nes abiem atvejais
pasireiSkia akies paraudimas, skausmas ir padid¢j¢s akispiidis (18). Sunkus negranuliominis akies
uzdegimas sukelia antring rainelés kraujagysliy vazodilatacija, kuri gali priminti rubeozg (45).
Pagrindinis diferencinis uveitinés glaukomos poZzymis yra priekin¢je kameroje nustatomi uzdegiminiai
poky¢iai bei tikrosios neovaskuliarizacijos nebiivimas. Ligos diferenciavimui svarbus ir atsakas ]

21



gydyma: taikant vietinius steroidus, uveito sukelti uzdegiminiai priekinio segmento pozZymiai bei rainelés

kraujagysliy vazodilatacija regresuoja, tuo tarpu NVG atveju patologiné neovaskuliarizacija iSlieka (78).

3.8.3 Fakomorfin¢ glaukoma

Fakomorfing glaukoma sukelia progresuojanti ir iSburkusi katarakta, kai l¢gSiukas mechaniSkai stumia
rainele ] priekj ir blokuoja priekinés kameros kampg (11). Kliniskai $i biiklé panasi i pazengusiag NVG,
nes pacientams pasireiSkia timus akispiidzio pakilimas, stiprus skausmas, labai sekli priekiné kamera ir
ragenos edema. Pagrindinis Siy bikliy diferencinis pozymis yra visiskas rainelés ir priekinés kameros
kampo neovaskuliarizacijos nebuvimas atlieckant biomikroskopija ir gonioskopija. Diagnozé

patvirtinama jvertinus asimetring lesiuko padétj, apimtj ir atmetus kitas antrines prieZastis (79).

3.8.4 Intraokuliniai navikai

Akies navikai, tokie kaip uvealiné melanoma ar ciliarinio kiino meduloepitelioma, yra retesnés, bet
diferencin¢je diagnostikoje svarbios patologijos. Navikai gali imituoti NVG, sukeldami akisptudZzio
padidéjimag ne tik del masés efekto, bet ir iSskirdami angiogeninius faktorius, kurie stimuliuoja
neovaskuliarizacija (80). Diferencinei diagnostikai svarbu jvertinti, ar néra kity navikui budingy
pozymiy, tokiy kaip intraokulinis darinys, akiy asimetrija, lokallis rainelés pakitimai, spontanin¢ hifema.
Tais atvejais, kai dél drumsty akies terpiy nejmanoma jvertinti akies dugno, butina atlikti papildomus

vaizdinius tyrimus, tokius kaip B-skano ultragarsinj tyrima, ultragarsing biomikroskopija (57).

3.9.Gydymas
NVG gydymo tikslai yra akisptidzio mazinimas ir pagrindinés ligos priezasties — tinklainés iSemijos —
kontrolé (81). Ankstyvose ligos stadijose taikomas medikamentinis akispiidi maZzinantis gydymas,
panretinaline tinklainés fotokoaguliacija (PRP) ir KEAFI terapija. Vélesnése stadijose, kai priekinis
kampas uzsidaro, minétas gydymas daznai tampa nepakankamas, tod¢l daznai prireikia chirurginio

gydymo (17).

2 lentelé. Neovaskulinés glaukomos gydymo pasirinkimas pagal ligos stadija

Ligos stadija Gydymo tikslas Gydymo taktika

Rainelés rubeoze Slopinti neovaskuliarizacija KEAFI terapija, PRP

Atviro kampo NVG Mazinti akispiid] ir slopinti | KEAFI, medikamentinis
neovaskuliarizacija akisptudzio mazinimas, PRP

Uzdaro kampo NVG Kontroliuoti akispiidj, stabdyti | KEAFI, medikamentinis
ligos progresavima akisptdzio mazinimas,
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glaukomos drenazinio implanto

implantacija, trabekulektomija,

po to PRP
Neskaidrios akies terpés ar | Sudaryti galimybg tolesniam | Kataraktos  operacija  arba
stiklaktinio hemoragija gydymui vitrektomija, PRP
Skausminga akis / terminalin¢ | MalSinti skausma Medikamentiné skausmo
stadija kontrole, ciklofotokoaguliacija

Santrumpos: KEAFI — kraujagysliy endotelio augimo faktoriaus inhibitoriai; NVG — neovaskuliné

glaukoma; PRP — panretinaliné tinklainés fotokoaguliacija.

3.9.1 Medikamentinis gydymas

3.9.1.1 Karbonanhidrazés inhibitoriai.

Karbonanhidrazés inhibitoriai (KAI) yra viena svarbiausiy vaisty grupiy NVG gydyme. Jy veikimo
mechanizmas pagrjstas karboanhidrazés fermento slopinimu krumplyno ataugose. Nustatyta, jog KAI
gali slopinti akies skys€io sekrecija net 30-40% (82). Vietiniai KAI, tokie kaip dorzolamidas ir
brinzolamidas lasy pavidalu, gali sumazinti akispiidj 15-20% nuo pradiniy ver¢iy (83). Sisteminis
acetazolamidas yra svarbus tais atvejais, kai biitina greitai sumazinti akispudj. Literatiiros duomenimis,
per pirmasias valandas po pavartojimo akispiidis gali sumazéti mazdaug 15-34% (84,85). Taip pat
jrodyta, jog sisteminiy ir vietiniy KAI derinys gali sukelti papildoma sinerginj efekta ir apie 16%
papildomai sumazinti akies skysC¢io gamyba (83). Vis délto ilgalaikis peroralinio acetazolamido
vartojimas yra nerekomenduojamas dél sisteminiy Salutiniy reiskiniy, tokiy kaip parestezijos, virskinimo
trakto sutrikimai, i§ kuriy dalis yra priklausomi nuo dozes. Taip pat, acetazolamidas gali sukelti
elektrolity pusiausvyros sutrikimus, todel jo vartojimas turéty biiti atsargus pacientams, turintiems inksty

funkecijos sutrikimy (10,86).

3.9.1.2 p-adrenoblokatoriai

B-adrenoblokatoriai yra viena dazniausiai naudojamy vaisty grupiy akispiidziui mazinti. Tyrimy
duomenimis nustatyta, jog lasinant Siuos vaistus du kartus per dieng, akispiidis sumazinamas mazdaug
20-25% (83). Timololis islicka dazniausiai naudojamu neselektyviu B-adrenoblokatoriumi. Allen ir kt.
dvigubai aklas tyrimas parodeé, jog betaksolis (kardioselektyvus preparatas) mazina akispiidj silpniau nei
timololis, taip parodydamas jog krumplyne dominuoja B2 receptoriai (87). Tuo tarpu Schuman ir kt.
nustaté, kad pacientams, jau vartojantiems sisteminius -adrenoblokatorius, vietiniy B-adrenoblokatoriy

poveikis yra silpnesnis (88). f-adrenoblokatoriai taip pat yra svarbis trumpalaikei akispiidzio kontrolei
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po intervencijy. Randomizuotame klinikiniame tyrime, kuriame vertintas akispiidi mazinanc¢iy vaisty
poveikis po KEAFI injekcijy, nustatyta, kad profilaktinio gydymo negavusiems pacientams, akispiidis
po injekcijos padidéjo nuo 14,31 + 4,10 mmHg iki 22,15 + 8,64 mmHg, po valandos - 18,36 + 7,52
mmHg. Tuo tarpu pacientams, gavusiems dorzolamido ir timololio derinj, akispiidis po 30 minuciy sieke
16,02 + 5,01 mmHg, o po valandos sumazéjo iki 13,71 + 4,30 mmHg (85). B-adrenoblokatoriai turéty
buti atsargiai skiriami pacientams, sergantiems NVG ar okuliniu iSeminiu sindromu, nes vietiniai $ios
grupés preparatai gali sukelti sisteminio arterinio kraujospiidzio sumaz¢jima, ypac¢ nakties metu, taip dar
labiau mazindami akies perfuzijos spaudimg bei didindami tinklainés bei regos nervo iSemijos rizika

(45).

3.9.1.3 Prostaglandiny analogai

Prostaglandiny analogai yra viena veiksmingiausiy vietiniy vaisty grupiy glaukomai gydyti, nes didina
skys€io nutekéjimg uveoskleriniu keliu (83). Tyrimai rodo, jog prostaglandiny analogai sumaZina
akispiidi mazdaug 25-32% nuo pradinés vertés (89). Vis délto NVG atveju prostaglandiny analogy
vartojimas yra ribotas — progresuojant NVG, fibrovaskuliné membrana mechaniskai uzdaro kampg ir
sutrikdo akies skysc¢io nutekéjima, todél Siy vaisty grupé tampa netinkama ir dazniausiai néra laikomi
pirmo pasirinkimo preparatais (90). Taip pat, prostaglandiny analogai siejami su uzdegiminémis
reakcijomis bei nepageidaujamomis reakcijomis, tokiomis kaip junginés hiperemija, rainelés ar voky
pigmentacija (83). Literatliroje pabréziama, jog $i vaisty grup¢ gali ardyti kraujo-akies skyscio barjerg ir
skatinti uzdegiminj procesa, todél jy vartojimas turéty buti individualizuotas ir daZznai néra

rekomenduojamas (10,17).

3.9.1.4 a2-adrenerginiai agonistai

a2-adrenerginiai agonistai mazina akies skys¢io gamybg sukeldami krumplyno kraujagysliy
vazokonstrikcija, o ilgalaikio vartojimo metu skatina akies skys€io nutekéjima uveoskleriniu keliu
(73,83). Daznai S§i vaisty grupé skiriama kartu su [-adrenoblokatoriais kaip kombinuotos
medikamentinés terapijos dalis (91). Nepaisant efektyvumo, o2-adrenerginiai agonistai sukelia

nepageidaujamas reakcijas, tokias kaip folikulinj konjunktyvitg, junginés hiperemija, akiy niezulj (92).

3.9.1.5 Cholinerginiai vaistai

Cholinerginiai vaistai, tokie kaip pilokarpinas, jprastai gerina akies skyscio nutekéjima per trabekulinj
tinkla, taciau NVG atvejy jy vartojimas yra kontraindikuojamas. D¢l fibrovaskulinés membranos ir
progresuojancio priekinio kampo uzsidarymo $iy vaisty veikimo mechanizmas tampa neefektyvus, o tuo
paciu miotikai gali skatinti rainelés-l¢Siuko diafragmos pasislinkima j priekj, dar labiau seklinti prieking
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kamerg ir prisidéti prie kampo uZsidarymo (83,93). Literaturoje taip pat nurodoma, jog miotikai gali

didinti kraujo-akies skyscio barjero pralaidumg ir skatinti uzdegima (10,17).

3.9.1.6 Hiperosmosiniai preparatai

Hiperosmosiniai preparatai, tokie kaip manitolis, naudojami kaip skubi, trumpalaiké priemoné labai
auksStam akisptidziui mazinti. Jie didina plazmos osmoliariskuma, tod¢l skystis i§ akies audiniy pereina j
sisteming kraujotaka, taip mazindamas akispiidj (16). Vis délto NVG atveju jy poveikis gali biiti ribotas
del pazeisto kraujo-akies skyscio barjero, taip pat manitolis turi biiti atsargiai skiriamas pacientams,

sergantiems Sirdies ar inksty nepakankamumu (10).

3.9.2 KEAFI terapija

Kraujagysliy endotelio augimo faktoriaus inhibitoriai (KEAFI) slopina viena svarbiausiy NVG
patogenezés grandziy — patologing angiogeneze. Kliniking¢je praktikoje dazniausiai vartojami
bevacizumabas, ranibizumabas ir afliberceptas. Sie preparatai skiriami intravirealiai, o jy pagrindinis
prana§umas yra greitas veikimo pradzios laikas (26). Sios injekcijos dazniausiai indikuotinos
ankstyvosiose ligos stadijose siekiant greitos naujadariniy kraujagysliy regresijos, taip pat kaip
adjuvantinis gydymas ruo$iant pacientag PRP ar chirurginei glaukomos operacijai (63). Randomizuotame
VEGA tyrime, | kurj buvo jtraukti pazengusia NVG sergantys pacientai su rainelés ir priekinio kampo
neovaskuliarizacija, nustatyta, kad po aflibercepto injekcijos akispiidis per pirmaja savaite sumazéjo
vidutini$kai 9,9 mmHg, palyginti su 5,0 mmHg kontrolinéje grupéje, o rainelés neovaskuliarizacijos

pageréjimas nustatytas 73,1% pacienty, palyginti su 12% kontroléje (94).

Ranibizumabas NVG gydyme dazniausiai naudojamas kaip prieSoperaciné arba adjuvantiné terapija.
Metaanalizés duomenimis nustatyta, kad ranibizumabas akisptidj sumazino vidutiniS$kai 7,62 mmHg ir
buvo antras KEAFI preparatas pagal efektyvuma (26). Guo ir kt. atliktas tyrimas parodeé, jog
ranibizumabas, derinamas su trabekulektomija ir PRP veiksmingai maZzina akispiidj, taciau chirurginiy

komplikacijy daznis tiriamojoje grupéje sieké 25% (95).

Tame pafiame tyrime analizuotas naujesnés kartos konberceptas buvo saugesnis — chirurginiy
komplikacijy daznis sieké 18,75%. Wang ir kt. atlikta metaanalizé taip pat patvirtino konbercepto
pranasumga — vaistas akispiidi mazino 11,56 mmHG ir buvo jvertintas kaip saugiausias ir efektyviausias

KEAFI preparatas NVG gydymui (26).

Bevacizumabas, pasizymintis kiek silpnesniu akispiidj mazinan¢iu efektu nei konberceptas ar

ranibizumabas, yra vienas 1§ dazniausiai pasaulyje naudojamy KEAFI preparaty NVG gydymui
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(9,26,96). Mahdy ir kt. tyrimas parodé, kad prieSoperaciné bevacizumabo injekcija, taikoma kartu su PRP
prie§ ,,Ahmed“ voztuvo implantacija, gydymo efektyvumg padidino iki 95%, lyginant su 50%
kontrolingje grupéje be bevacizumabo (97). Taip pat, Arcieri ir kt. tyrimas parodé, jog bevacizumabas

sumazina pooperaciniy kraujavimy rizika iki mazdaug 10%, lyginant su 30% kontrolinéje grupéje (98).

3.9.3 Lazerinis gydymas

PRP yra vienas svarbiausiy etiologinio NVG gydymo metody ir laikoma auksiniu standartu, nes ji
tiesiogiai veikia pagrinding ligos priezastj — tinklainés iSemija. Sios procediiros tikslas yra sunaikinti
iSeminj tinklainés audinj, taip sumazinant VEGF sekrecijg (27). Tyrimai rodo, jog atlikus standartinés
apimties PRP (1200-1600 tasky), rainelés neovaskuliarizacijos regresija pasiekiama 67-77% diabetu
serganciy pacienty (10,99). Ta¢iau net ir po pilno lazerinio gydymo, 20-30% pacienty neovaskuliarizacija
iSlieka ar net progresuoja(100). Dél Sios priezasties PRP taikoma kaip kombinuoto gydymo dalis.
PROTEUS tyrime (,, Ranibizumab plus panretinal photocoagulation versus panretinal photocoagulation
alone for high-risk proliferative diabetic retinopathy “) nustatyta, kad kombinuoto gydymo ranibizumabu
ir PRP grup¢je neovaskuliarizacijos regresija sieke 92,7%, lyginant su 70,5% PRP grupéje, taip pat
regresija buvo pasiekta grei¢iau — per 3,6 ménesio, kai PRP grupé¢je per 7 meénesius (101). Alsoudi ir kt.
retrospektyviné kohortiné studija parodé¢, jog svarbi ne tik PRP kombinacija, bet ir jy taikymo seka.
Pacientams, kuriems pirmiausia buvo atlikta PRP, o po to skirtos KEAFI injekcijos, dazniau prireiké pars
plana vitrektomijos, o taip pat dazniau nustatyta stiklakinio hemoragija bei tinklainés atSoka, palyginti

su pacientais, kuriems pirmiau taikyta KEAFTI terapija, o véliau atlikta PRP (102).

3.9.4 Chirurginis gydymas
Chirurginis gydymas svarstomas tuomet, kai medikamentinis gydymas, KEAFI ir PRP nebeuztikrina
pakankamos ligos kontrolés. Pagrindinés chirurginés procediiros yra glaukomos drenaZiniy implanty

implantacija ir trabekulektomija, o paZengusiais atvejais taikoma ciklodestrukcija (17).

3.9.4.1 Glaukomos drenaziniai implantai

Glaukomos drenaziniai implantai yra vieni svarbiausiy chirurginio NVG gydymo metody, nes sudaro
alternatyvy kelig akies skysciui nutekéti, aplenkiant fibrovaskulinés membranos uzblokuotg trabekulinj
tinklg (103). Tai specialis silikoniniai mikrovamzdeliai, sujungti su voztuvine ar bevoztuve plokstele,
implantuojama po Tenono kapsule ir jungine (27). Kadangi drenaZiniai implantai yra atsparesni
agresyviam randéjimui, jie laikomi pirmojo pasirinkimo intervencija gydant NVG (103). Klinikin¢je
praktikoje dazniausiai naudojami voZtuviniai Ahmed implantai arba nevoZztuviniai Baerveldt implantai.

Tyrimy duomenimis, Baerveldt implantai buvo siejami su didesne chirurginio gydymo sé¢kmés tikimybe
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bei mazesniu pakartotiniy operacijy poreikiu nei Ahmed implantai (104). Taip pat nustatyta, jog
Baerveldt implantai siejami su mazesniu papildomy hipotenziniy vaisty poreikiu, o Ahmed implantai su

didesniu saugumu ankstyvuoju pooperaciniu laikotarpiu (105).

3.9.4.2 Trabekulektomija

Trabekulektomija NVG atveju ilga laika buvo siejama su prastesniais rezultatais dél aktyvios fibrozinés
reakcijos ir intensyvaus pooperacinio randéjimo lemianciy blogas pooperacinés sékmes iseitis (10).
Tiesa, trabekulektomijos efektyvumas padidéjo pradéjus taikyti antimetabolitus randéjimo slopinimui
(16). Atsitiktiniy imciy tyrime lyginant BGI ir trabekulektomija su antimetabolitais abiejy metody
rodikliai buvo panasiis (106). Panasios iSvados aprasomos ir Shchomak ir kt. metaanalizéje, kurioje
lyginant Ahmed voZtuvo implantacijg su trabekulektomija reik§mingo akisptuidZio skirtumo nenustatyta,
ta¢iau Ahmed voZtuvo implanty grup¢je buvo stebima didesné chirurginés nesékmés rizika (107).
Kadangi trabekulektomijos metu yra didel¢ hifemos ir priekinés kameros suplokstéjimo rizika, kai kuriais
atvejais komplikacijy rizikai mazinti gali biiti taitkomos $ios operacijos modifikacijos, pavyzdziui ,,Ex-

PRESS* implantacija, kuri siejama su mazesniu ankstyvyjy pooperaciniu komplikacijy dazniu (108).

3.9.4.3 Ciklofotokoaguliacija

Ciklodestrukciniai metodai, tokie kaip transskleriné diodinio lazerio ciklofotokoaguliacija, literatiiroje
apraSomi kaip paskutinio pasirinkimo priemoné¢ NVG gydyme, kai kiti gydymo biidai nepakankamai
sumazina akispiidi (10). Ciklofotokoaguliacija anksCiau buvo siejama su didele nepageidaujamy
reiskiniy, tokiy kaip uzsitgsusio uzdegimo, hipotonijos ar akies obuolio atrofijos, rizika (70). Tobul¢jant
technologijoms, ciklofotokoaguliacija gali biiti svarstoma kaip pirmo pasirinkimo akispiidi mazinanti
intervencija imios NVG fazés metu, esant uzdaram kampui (77). Ciklofotokoaguliacija taip pat
pasirenkama, kai akispiidis iSlieka nekontroliuojamas nepaisant maksimalaus medikamentinio gydymo,
o kitos chirurginés intervencijos negali buti atlickamos dél didelés komplikacijy rizikos (10). Tyrimai
rodo, kad ciklofotokoaguliacijos hipotenzinis efektas yra kiek silpnesnis ar panaSus ] drenaZiniy
implanty, taciau pasiZzymi mazesne rimty komplikacijy rizika (77). Literatliroje aprasomi ir Kkiti
ciklodestrukcijos metodai, tokie kaip mikropulsin¢ transsklerin¢ ciklofotokoaguliacija, endoskopiné
ciklofotokoaguliacija bei auksSto intensyvumo fokusuoto ultragarso ciklokoaguliacija (17,109). IS jy
endoskopiné ciklofotokoaguliacija i$siskiria tuo, kad leidzia tiesiogiai vizualizuoti krumplyno ataugas ir
tiksliau dozuoti lazerio energija, todél sumazéja perteklinio audiniy pazeidimo rizika lyginant su

transsklerine ciklofotokoaguliacija (109).
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4. KLINIKINIO ATVEJO APRASYMAS

1 schema. Pacientés sergancios neovaskuline glaukoma akisptudzio, regos funkcijos ir TNSS storio
dinamika.
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2024-04-02 @---- v 03 0306
Tn 75mmHg 25mmHg

v 03 015 |oaaae (2) 2024-04-16
Tn 35,8 mmHg 20,1 mmHg

v 0,06 04cc09
2024-05-21 3 Tn 35,8 mmHg 17 mmHg

TNSS 86 pm 94 pm

v 0,06 04cc09 ... (4) 2024-06-12
Tn 25,8 mmHg 17 mmHg

2024-07-31 <5>.-.. v 0,06 03cc05
Tn 21,9 mmHg 21,9 mmHg

v 0,1 0405 |eaaas <6> 2024-08-21
Tn 25,8 mmHg 21,9 mmHg

2024-09-25 <7 |V 01 0405
Tn 21,9 mmHg 20,1 mmHg

v 02cc04 0304
Tn 25,8 mmHg 18,5 mmHg -l 8 2025-01-30

TNSS 67 pm 98 pm

2025-07-14 Cg).... \Y 0,16 cc 0,32 032cc 0,63
Tn 12 mmHg 18 mmHg

Tn 13,1 mmHg 18,5 mmHg
TNSS 98 pm 10pm |77 10 2025-12-18

VFI 7% 27%
MD -30,07 dB -2546dB
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58 mety moteris 2024-04-02 skubos tvarka kreipési i1 VUL SK Akiy ligy centra dél nekompensuoto
akispiidzio. Pacienté skundési trumpalaikiais regos pablogéjimais ryte, spaudimo jausmu akyse bei
galvos skausmu. Pacienté¢ serga II tipo cukriniu diabetu 14 mety, ligos kontrolé prasta, taip pat
diagnozuota arterin¢ hipertenzija. Pacient¢ nurode, kad nuo cukrinio diabeto diagnozavimo pas

oftalmologa nesilanké. Seiminéje anamnezéje teigiama, kad glaukoma sirgo mogiuté.

Pirminé oftalmologiné apziiira.

Regéjimo astrumas 5 metry atstumu: V. OD =0,3; V OS = 0,3 cc sph (+2,5) cyl (-1,5) ax 79° = 0,6.
Akispudis: Tn OD =75 mmHg; Tn OS = 25 mmHg.

Objektyvus oftalmobiomikroskopinis iStyrimas plySine lempa:

OD rami, ragena skaidri, priekiné kamera seklesné uz viduting, vyzdys prapléstas, vangiai reaguoja |
Sviesa. Stebimos pseudoeksfoliacijos ant lesiuko, rainelés rubeozé (labiau isreiksta periferijoje).
Lesiuke Svelnios drumstys. Akies dugne: regos nervo disko ribos aiskios, spalva blyskesné,
ekskavacijos/disko santykis = 0,6x0,7 DD, dalinai fibrozavusios naujadarinés kraujagyslés ant disko.
Makuloje stebétos intraretininés kraujosruvos, preretininés kraujosruvos bei tinklainés
neovaskuliarizacija.

OS rami, ragena skaidri, priekiné kamera seklesné uz viduting, skaidri, vyzdys taisyklingas.
Vyzdiniame kraste stebéta rainelés rubeozé. Akies dugne: regos nervo disko ribos aiskios, spalva
gelsvai rausva, ekskavacijos/disko santykis nenurodytas,kraujagyslés ant disko. Makuloje stebétos

intraretininés kraujosruvos bei tinklainés neovaskuliarizacija.

Pacientei diagnozuota abipus¢ neovaskuliné glaukoma, dekompensuota deSingje akyje, taip pat
proliferaciné diabetiné retinopatija abiejose akyse. Pacientei buvo skirtas akispiidj mazinantis gydymas:
vietiSkai sol. Latanoprosti 0,005% 1k/d 1 abi akis, sol. Dorsolamidi 2%/Timololi 0.5% 2k/d i abi akis,
papildomai skirta Manitolio i/v infuzija ir peroralinis Acetazolamidas (250mg). Suleidus Sol. Mannitoli
20% 500ml i/v, akispiidis sumazé¢jo 44/14 mmHg, taciau dél iSliekancio auks$to akispiidzio buvo

rekomenduota desinés akies ciklofotokoaguliacija.

2024-04-16 pacientei atvykus ciklofotokoaguliacijai, V OD = 0,3; V OS = 0,1 cc sph (+2,5) = 0,5. Tn
OD = 35,8 mmHg, OS = 20,1 mmHg. DeSin¢je akyje isliko ryski rainelés rubeozé vyzdiniame kraste ir
periferijoje, tinklainés neovaskuliarizacija. Kair¢je akyje taip pat stebéti PDR pozymiai. Atlikta pirmoji
desinés akies ciklofotokoaguliacija kartu su bevacizumabo injekcija i prieking kamera, pratesti akisptidj
mazinantys lasai (sol. Latanoprosti 0.005% 1k/d i abi akis, sol. Dorsolamidi 2%/Timololi 0,5% 2k/d i abi
akis).
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Po ménesio, kontrolinio vizito metu, V OD = 0,06; V OS = 0,4 cc sph (+1,0) = 0,9; Tn OD= 35,8 mmHg,
OS = 17 mmHg. Pacientei atliktas OKT parodé¢ Svelny parafoveolinj paburkimg: OD — 279 pm, OS —
245 pm. TNSS sieké OD - 86 um, OS - 94 um, desinéje akyje aprasytas suplon¢jimas temporalinéje
srityje. TNSS rodikliai vertinami atsargiai dé¢l diabetinés makulos edemos. Tq pacia dieng atlikta kairés
akies tinklainés panretininé fotokoaguliacija virSutiniuose kvadrantuose. Papildomai skirti sol.
Brimonidini tatras 0,2% 2k/d. 1 deSing akij, pratestas gydymas sol. Latanoprosti 0.005% 1k/d 1 abi akis,
sol. Dorsolamidi 2%//Timololi 0,5% 2k/d i abi akis. 2024-06-12 V OD 0,06, OS 0,4 cc sph (+1,0) = 0,9;
Tn OD = 25,8 mmHg, OS = 17 mmHg. Pacientei atlikta panretininé tinklainés fotokoaguliacija
apatiniuose kvadrantuose kairé¢je akyje. Po savaités dél nepakankamos akispiidzio kontrolés (Tn OD=
25,8 mmHg, OS = 17 mmHg) atlikta antroji ciklofotokoaguliacija deSin¢je akyje. Pratgstas gydymas
akispiidi mazinanciais lasais (sol. Latanoprosti 0.005% 1k/d i abi akis, sol. Dorsolamidi 2%/Timololi

0,5% 2k/d i abi akis, sol. Brimonidini tatras 0,2% 2k/d. i deSing aki)

2024-07-31 V.OD = 0,06; V OS = 0,3 cc sph (+1,0) = 0,5; Tn OD = 21,9 mmHg, Tn OS =21,9 mmHg.
Pacientei atlikta deSinés akies panretininé tinklainés fotokoaguliacija. Pakartotinis OKT parode, kad
desingje akyje centrinis tinklainés storis padidé¢jo iki 378 pum, stebimas didesnis intraretininio skyscio
kiekis parafovealiai. Kair¢je akyje nustatytos pavienés smulkios intraretininio skys€io sankaupos.
Dinamikoje biomikroskopiskai stebéta desinéje akyje sumaz&jusi rainelés rubeozé, regos nervo disko ir
tinklainés neovaskuliarizacija dalinai fibrozuota, uzpakalinés rainelés sgaugos, kairéje akyje mazesnio
aktyvumo, dalinai fibrozave neovaskuliarizacijos poZymiai. Pratgstas gydymas akispiidj mazinanciais
laSais (sol. Latanoprosti 0.005% 1k/d i abi akis, sol. Dorsolamidi 2%/Timololi 0,5% 2k/d i abi akis, sol.
Brimonidini tatras 0,2% 2k/d. | deSing akj)

2024-08-21 vizito metu isliko nekompensuotas akispiidis maksimalaus medikamentinio gydymo fone:
Tn OD = 25,8 mmHg, Tn OS = 21,9 mmHg, todél 2024-09-04 atlikta trecCioji deSinés akies
ciklofotokoaguliacija kartu su bevacizumabo injekcija i prieking kamera. Pratestas gydymas akispiidj
mazinanciais laSais (sol. Latanoprosti 0.005% 1k/d i abi akis, sol. Dorsolamidi 2%/Timololi 0,5% 2k/d i
abi akis, sol. Brimonidini tatras 0,2% 2k/d.  abi akis)

2024-09-25 V OD =0,1; V OS = 0,4 cc sph (+1,0) = 0,5; Tn OD = 21,9 mmHg, Tn OS = 20,1 mmHg.
Atlikta abiejy akiy OKT ir OKT angiografija (1-3 pav.) OKT nustatyti diabetinei makulos edemai biidingi
tinklaines strukttriniai poky¢iai, rySkesni deSin¢je akyje, kurioje stebimas tinklainés sustoré¢jimas: OD -
355 pm, OS - 232 um, ta¢iau dinamikoje stebimas centrinio tinklainés storio sumaz¢jimas. OKT

angiografija parodé¢ tinklainés kraujagysliy tinklo ir perfuzijos pokycCius abiejose akys — netolygy
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kapiliary tinkla ir perfuzijos sumaz¢jimo zonas, rySkesnes deSinéje akyje. D¢l diabetinés makulos

edemos 2024-10-02 nuspresta pradéti gydyma intravitrealine KEAFI i deSing akj.

Right/ OD Retina Map OU Report Left/ OS

Full Retina Thickness Map

Threshold : 0

Exam Date: 2024/09/25, SSI = 50.2 Auto Zoom Exam Date: 2024/09/25, SSI = 61.0

NDB Reference from Normal Map - NDB Reference from Normal Map

1pav. Abiejy akiy tinklainés storio zemélapis ir vaizdai optinés koherentinés tomografijos (OKT),

matomas intraretininis paburkimas desinés akies tinklainéje.

32



Angio Retina QuickVue Right / OD
Scan Quality 3/10 6.0 x 6.0 Scan Size (mm)
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2pav. Desinés akies OKT angiografija. Stebimas netolygus kapiliary tinklas su perfuzijos sumazéjimo

zonomis foveolinéje ir parafoveolingje srityse.

Angio Retina QuickVue Left/ OS
Scan Quality 3/10 6.0 x 6.0 Scan Size (mm)
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3pav. Kaires akies OKT angiografija. Kapiliary tinklo pokyc¢iai, perfuzijos sumaz¢jimas foveolinéje ir

parafoveolingje srityse, maziau iSreiksti nei deSin¢je akyje.

2025-01-30 V OD = 0,2 cc sph (+2,25) cyl (-0,75) ax (100 ©) = 0,4; V OS = 0,3 cc sph (+2,25) cyl (-0,75)
ax (83 ©°) =0,4; Tn OD = 25,8 mmHg, Tn OS = 18,5 mmHg, atlikta papildoma kairés akies panretininé
tinklainés fotokoaguliacija dél aktyvesnés neovaskuliarizacijos. Ty paciy mety vasario ménesj pacienté
gydyta dél priekinio uveito abiejose akyse, todél KEAFI terapija buvo nutraukta. Pratestas gydymas
akispiidi mazinanciais lasais (sol. Latanoprosti 0.005% 1k/d i abi akis, sol. Dorsolamidi 2%/Timololi

0,5% 2k/d i abi akis, sol. Brimonidini tatras 0,2% 2k/d. i abi akis)

2025-07-14 V OD = 0,16 cc sph (+2,25) cyl (-0,75) ax (100 °) = 0,32; V OS = 0,32 cc sph (+2,25) cyl (-
0,75) ax (83 °)=0,63; Tn OD = 12 mmHg, Tn OS = 18 mmHg. D¢l progresuojancios kataraktos pacientei
atlikta deSinés akies fakoemulsifikacija ir intraokulinio l¢§io implantacija (+25,0 D Alcon Clareon).
2025-08-28 kontrolinio vizito metu biomikroskopiSkai aktyvios rainelés neovaskuliarizacijos deSin¢je
akyje nebuvo stebéeta, taciau isliko PDR liekamieji pokyc€iai — nuspresta atnaujinti deSinés akies gydyma
KEAFI. Pratgstas gydymas akispiid] mazinanciais laSais (sol. Latanoprosti 0.005% 1k/d i abi akis, sol.
Dorsolamidi 2%/Timololi 0,5% 2k/d i abi akis, sol. Brimonidini tatras 0,2% 2k/d. i abi akis)

2025-12-18 kontrolinio vizito metu V OD = 0,3; V OS = 0,3 cc sph (+2,25) cyl (-0,5) ax (116 °) = 0,8;
Tn OD = 13,1 mmHg, Tn OS = 18,5 mmHg. OKT tyrimas parodg¢, jog centrinis tinklainés storis sieke
OD — 294 um, OS — 227 um. OD — parafoveolinis paburkimas, vitreomakulinés trakcijos poZymiai, OS
paburkimo pozymiy nebuvo. TNSS sieké OD — 98 pm, OS — 100 um, neigiamos dinamikos nestebima,
taCiau vertinimas ribotas dél diabetinés makulos edemos. Atlikus standarting automating perimetrijg
rastas zenkliai koncentriskai susiaur¢jes abiejy akiy akiplotis, atitinkantis pazengusios glaukomos
stadija: deSingje akyje regéjimo lauko indeksas (angl. Visual field index, VFI) - 7 %, vidutinis nuokrypis
(angl. Mean deviation, MD) - -30,07 dB, modelio standartinis nuokrypis (angl. Pattern standard
deviation, PSD) - 3,27 dB, akiplocio likutis centre; kairéje akyje VFI - 27 %, MD - -25,46 dB, PSD - 9,5
dB, akiplocio likutis centre ir temporaliai. (4-5 pav.) Ta¢iau akiplocio pakitimus taip pat lémé¢ ir randiniai
tinklaines pokyciai po PRP. Pratestas gydymas akisptuid] mazinanciais lasais (sol. Latanoprosti 0.005%
1k/d 1 abi akis, sol. Dorsolamidi 2%/Timololi 0,5% 2k/d i abi akis, sol. Brimonidini tatras 0,2% 2k/d. i
abi akis)
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[ [e]3] Single Field Analysis Central 24-2 Threshold Test

Fixation Monitor: Gaze/Blind Spot Stimulus: III, White Date: Dec 18, 2025
Fixation Target: Central Background: 31.5asb Time:  7:50 AM
Fixation Losses: 113 Strategy: SITA Standard Age: 60

False POS Errors: 9% Pupil Diameter: 44mm*

False NEG Errors: N/A Visual Acuity:

Test Duration: 07:11 Rx: +3.75DS

Fovea: Off

<0 <04<0 <0

<0 <0 <0 |<0 <0 <0

<0 <0 3 <0|<0 <0 <0 <0

<0 <0 <0 <0 1 6 6 <0 <0

30 A 30 30°
<0 <0 <0 <0 6|12 6 8 4
<0 <0 <0 5415 <0 <0 1
<0 <0 2|5 0 <0
<0 <02 1
-29-29-29-28
-30-31-31-31-31-30
-30-32-28-33-33-32-31-30
-29-31-33-34-31-26-25 31 ";Dr;"leslhgld,e’:ceedf?‘
29.31-33-34-27-20-25  -26 ee Total Deviation plot.
31.33.34.271.27.33.33.28 Consider 10-2 testing.
GHT: e N
-31-33-29-26-31-32
-31-31-28-28
VFI24-2: 7%
MD24-2: 0.07dB f
Total Deviation Pattern Deviation PSD24-2: 27 dB
MD Threshold exceeded.
See Total Deviation plot.
Consider 10-2 testing. P <59%
@ P<2%
B P<1%
W P<05%

4pav. Desines akies statinés automatinés perimetrijos tyrimas. Akiplocio likutis centre, generalizuotas,

gilus jautrumo $viesai sumazejimas.
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| [oX] Single Field Analysis Central 24-2 Threshold Test

Fixation Monitor: Gaze/Blind Spot Stimulus: I, White Date: Dec 18, 2025
Fixation Target: Central Background: 31.5asb Time:  7:59 AM
Fixation Losses: 9/16 XX Strategy: SITA Standard Age: 60

False POS Errors: 4% Pupil Diameter: 35mm*

False NEG Errors: 10% Visual Acuity:

Test Duration: 08:53 Rx: +5.75DS

Fovea: Off

<0 <04 <0 <0

<0 14 23 12| 1 <0 <0 <0

30° 30°
<0 0 14 25|21 0 <0 <0 <0

<0 8 19 211<0 <0 <0 <0

<0 15 19| 0 <0 <0

<0 <0 | <0 <0

-28-29-29-29
-19-19-31-31-31-30
-30-15 -8 -19-30-33-32-30
-12 -18-19-13-32-33-31-29
-32 -17 -7-12-32-33-31-29
-32-22-13-11-34-34-33-31
-32-15-12-31-33-31

MD Threshold exceeded.
See Total Deviation plot.
Consider 10-2 testing.
GHT: N L

-31-32-31-31
VFI24-2:  27%
MD24-2: 2546 dB |
Total Deviation Pattern Deviation PSD24-2: B
EEEN
MD Threshold exceeded. *** Low Test Reliability ***
See Total Deviation plot.
Consider 10-2 testing. 1 P<5%
= P<2%
B P<1%
W P<05%

Spav. Kairés akies statinés automatinés perimetrijos tyrimas. Koncentriskai susiauréjes akiplotis su

likusiu regé¢jimo lauku centre ir temporaliai.

5. APTARIMAS

NVG yra viena sunkiausiy ir agresyviausiy antrinés glaukomos formy, kuriai biidingas patologiniy
naujadariniy kraujagysliy formavimasis rainelé¢je bei priekinés kameros kampe ir dél to didéjantis
akispiidis. Siame darbe buvo atlikta VUL SK Akiy ligy centro pacientés klinikinio atvejo analizé.
Aptarime siekiama jvertinti, ar literatiroje apraSomi NVG etiologijos, klinikinés eigos ir gydymo

ypatumai atitinka klinikinéje praktikoje stebima atvejj.

Analizuotas klinikinis atvejis atitinka literatiiroje apraSomus NVG etiologinius ypatumus. Pacientei liga

i8sivysté sergant 2 tipo CD ir abipuse PDR. Literatiroje nurodoma, jog létiné tinklainés iSemija ir
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hipoksija yra pagrindiniai veiksniai, skatinantys proangiogeniniy mediatoriy iSsiskyrima ir priekinio
segmento neovaskuliarizacija (99). Pacientei nustatyta prasta glikemijos kontrolé ir pazengg diabetinés
tinklaines ligos pozymiai rodo, jog Sie veiksniai buvo svarbiis NVG iSsivystymui (17). Literatiiroje taip
pat pabréziama, kad NVG rizika didéja ilgéjant CD trukmei ir esant nepakankamai glikemijos kontrolei
(ypa¢ padidéjusiu HbA 1c rodikliu) (8,110). Siai pacientei cukrinis diabetas diagnozuotas prie§ 14 mety,
be to, ji nuo CD diagnozés nesilanké pas akiy gydytoja. Autoriai nurodo, jog pavéluotas kreipimasis ir
nepakankama oftalmologiné kontrolé siejasi su prastesne NVG prognoze (17,22). Atsizvelgiant | jau
pirminio iStyrimo metu nustatyta rysSkia priekinio segmento neovaskuliarizacija bei auksta akispudj,
galima teigti, jog NVG buvo diagnozuota pavéluotai, o jos i$sivystyma labiausiai [émé ilgalaike diabetine

tinklainés iSemija, susijusi su nepakankama glikemijos kontrole.

NVG kliniking raiSka ir simptomatika priklauso nuo ligos stadijos. Ankstyvosiose stadijose liga daznai
yra besimptomé¢, taciau ligai progresuojant atsiranda rySkus regejimo pablogejimas, akies skausmas ar
net pykinimas (37,52). Siai pacientei ligos pradzioje pasireiské trumpalaikiai regos pablogéjimai, galvos
skausmas bei spaudimo jausmas akyse. Literatiiroje nurodoma, jog NVG uzdaro kampo stadijoje
akispudis virSija 50 mmHg, o kai kuriais atvejais gali siekti net 60-70 mmHg ar daugiau (8,69). Pirminio
vizito metu pacientei buvo nustatytas labai aukstas akispiidis, kuris deSingje akyje sieké 75 mmHg, o
kairéje 25 mmHg. Sie duomenys rodo, jog desinéje akyje neovaskuliarizacija buvo labiau pazengusi ir
dekompensuota, taciau patologinis procesas buvo stebimas abiejose akyse. Literatiiros duomenimis, toks

akispiidzio padidéjimas ir simptomai apibiidina sunkig ir pazengusig ligos stadija (37).

Objektyviis klinikiniai pacientés radiniai taip pat atitinka literatliroje aprasomus NVG pokycius.
Pacientei abiejose akyse nustatyta rainelés neovaskuliarizacija, labiau pazengusi, apimanti visg rainelés
plota desinéje akyje ir tik vyzdzio krasta — kairéje akyje. Rainelés neovaskuliarizacija yra ankstyviausias
ir svarbiausias ligos poZymis, o jos iSreikStumas siejamas su ligos progresavimu, tad toks asimetriSkumas
ir neovaskuliarizacijos lokalizacijos leidzia manyti, jog deSinéje akyje neovaskuliarizacijos procesas
buvo labiau paZenges, o kair¢je pradinis (110). Oftalmoskopijos metu stebétos intraretininés
kraujosruvos, neovaskuliarizacija. Sie radiniai siejami su aktyvia PDR ir tinklainés iSemija (45). Taigi,
Sis klinikinis atvejis patvirtina literatiiroje aprasyta rys$j tarp pazengusios PDR, tinklainés iSemijos ir

NVG issivystymo (17,45).

Gonioskopija yra laikoma esminiu NVG diagnostikos metodu, kuris leidZia tiesiogiai jvertinti priekinés
kameros kampo neovaskuliarizacija bei vertinti kampo uzdarumg. Kampo neovaskuliarizacija gali

pasireiksti anksCiau nei rainelés neovaskuliarizacija tampa matoma atliekant biomikroskopija, todél
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gonioskopija suteikia galimybe diagnozuoti liga ankstyvesnése ligos stadijose (37,66). Taip pat
fibrovaskulinés membranos sukelta priekinés kameros kampo okliuzija lemia negrjztama akisptudZzio
kilima, todél kampo biiklés jvertinimas svarbus ne tik diagnostikai, bet ir gydymo planavimui (58). Sio
klinikinio atvejo medicininéje dokumentacijoje nebuvo rasta duomeny apie atlikta gonioskopija né vieno
paciento vizito metu. Tai vertinama kaip Sio tyrimo trikumas, kadangi gonioskopiniai duomenys biity
leide tiksliau jvertinti priekinés kameros neovaskuliarizacija, priekinés kameros kampo bikle bei

objektyviau nustatyti ligos stadija.

Analizuotame klinikiniame atvejyje buvo stebima glaukominé regos nervo disko atrofija, desingje akyje
ekskavacijos/disko santykis siekeé 0,6x0,7DD su dalinai fibrozuotomis naujadarinémis kraujagyslémis
ant disko, kair¢je akyje ekskavacijos/disko santykis medicininiuose dokumentuose nebuvo nurodytas.
Vertinant struktiirinius regos nervo pokycius OKT tyrimu, svarbu tai, jog NVG atveju TNSS rodikliai
gali biti klaidinantys deél gretutinés diabetinés tinklainés patologijos. Literatiiroje nurodoma, kad
makulos edema, eksudacija gali dirbtinai didinti TNSS storj ir maskuoti glaukomos sukelta nerviniy
skaiduly nykima (59,73). Tai stebima ir Siame klinikiniame atvejyje: nepaisant aukSto akisptdzio ir
sumazejusio akiplocio (VFI kairéje akyje sieké 27%, deSinéje 7%), pacientés TNSS storis iSliko normaliy
verciy ribose, o dinamikoje net padidéjo (nuo 86 um iki 98 um). Tai patvirtina, jog NVG atveju ligos
progresavimas turi biiti vertinamas ne tik TNSS matavimais, bet ir klinikinio vaizdo, akispudzio bei
funkciniy poky¢iy analize. Vertinant standarting automating perimetrijg 2025-12-18 nustatyti abiejy akiy
reikSmingi akiplo¢io defektai — deSingje tik centrinis akiplocio likutis, kair¢je centre ir temporaliai.
Literattiroje apraSoma, jog diagnozavus NVG vélyvose stadijose, daznai stebimi reikSmingi ir negrjZtami
akiploc¢io defektai (30,37). Taip pat svarbu pazyméti, jog akiplocio defektus lémé ne tik regos nervo
pazeidimas, bet ir randiniai tinklainés poky¢iai po PRP, kurie apsunkina akiplocio defekty vertinima (13).
Dar vienas Sio atvejo trikumas, jog medicininéje dokumentacijoje nebuvo aprasyty ankstesniy

perimetrijos tyrimy duomeny, todél negalima vertinti funkciniy pokyc¢iy dinamikoje.

Analizuoto klinikinio atvejo gydymo taktika atitiko literatiiroje apraSomus NVG valdymo principus —
akispiidzio mazinima kartu su iSeminio stimulo slopinimu (10,17). Vis délto Sis atvejis iSryskino
refrakterinj ligos pobtidj. Nepaisant to, kad pacientei visag gydymo laikotarpj deSinei akiai buvo skirtas
maksimalus gydymas (trijy skirtingy farmakologiniy grupiy vaistai), o kairei — beveik maksimalus
(dviejy grupiy), akispiidzio kontrol¢ deSinéje akyje iSliko nepakankama. Tai atitinka literatiiroje
apraSomg pazengusios stadijos NVG eiga, kai fibrovaskuliné membrana anatomiSkai blokuoja

trabekulinj tinklg ir akispiidis tampa atsparus tiek vietiniam, tiek sisteminiam gydymui (10). Dél Sios
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priezasties $iai pacientei reikéjo net trijy transsklerinés ciklofotokoaguliacijos procedury. Tai atitinka
literatiiroje apraSoma butinybe¢ kartoti procediirg — tyrimai rodo, jog pakartotinai ciklofotokoaguliacija
atlieckama apie 30% atvejy (111). Choy ir kt. atliktame tyrime vertinant akisptidzio kontrol¢ kartu su regos
i¥saugojimu po ciklofotokoaguliacijos, sekmés rodiklis sieké iki 63 % (76). Siai pacientei taip pat buvo
nustatytas priekinis uveitas — literatiiroje tai i§skiriama kaip viena i§ ciklofotokoaguliacijos pooperaciniy
komplikacijy, dél kurios laikinai reikia nutraukti KEAFT terapija (77). Pacientei taikyta KEAFI terapija,
siekiant slopinti neovaskuliarizacijg bei diabetinei makulos edemai gydyti. Literatiiroje pabréziama, jog
KEAFTI terapijos poveikis NVG gydyme yra laikinas, todel negali pakeisti chirurginiy intervencijy. Ha
ir kt. tyrime bevacizumabas lém¢é priekinés kameros kampo neovaskuliarizacijos ir akisptudZzio
sumazéjima, taciau net 73% pacienty per metus prireiké bent vienos akispiidi mazinancios operacijos
(112). Tai atitinka ios pacientés ligos eiga, kai po KEAFI procediiry prireiké ciklofotokoaguliacijos. Siai
pacientei nebuvo taikyti drenaziniai glaukomos implantai, nes §i procediira VUL SK neatliekama, tac¢iau
literatiiroje jie laikomi pirmo pasirinkimo chirurgine intervencija refrakterin¢je NVG, nes sudaro
alternatyvy akies skyscio nutekéjimo kelig, kuris aplenkia fibrovaskulinés membranos uZzblokuota
trabekulinj tinklg (103). Tyrimy duomenimis drenaziniai implantai ir ciklofotokoaguliacija pasizymi
panasiu akisptidj mazinanciu efektu, taciau drenaziniai implantai siejami su maZesne nes¢kmés ir Sviesos
jutimo praradimo rizika (107). Tai leidZia manyti, jog Sios pacientés atveju drenaZinio implanto taikymas
gal¢jo uztikrinti panaSy akispiidzio mazinima, tafiau mazesn¢ komplikacijy rizika ir maZesnj

pakartotiniy intervencijy poreiki.

NVG regos prognoze iSlieka nepalanki, ypa¢ diagnozuojant liga pazengusioje stadijoje. Jiang ir kt.
tyrimas nurodo, jog net po aktyvaus gydymo reikSmingo regéjimo pageréjimo néra pasiekiama (30). Tai
stebima ir Sios pacientés atvejyje — deSinés akies VFI sieké 7%. Tokiu atveju pagrindinis gydymo tikslas
yra ne tik regéjimo iSsaugojimas, bet ir akispudZio kontrol¢ siekiant iSvengti skausmingos aklos akies —
komplikacijos, kurios rizika iSlieka didel¢ dél pazengusios ligos stadijos ir taikyty ciklodestrukciniy

procediiry (77).

6. ISVADOS

1. Neovaskulin¢ glaukoma yra viena sunkiausiy antrinés glaukomos formy, kuriai biidinga rainelés
ir priekinio kameros kampo neovaskuliarizacija, atsirandanti dé¢l iSemijos ir galinti lemti rysky

akispudzio padid¢jimg, regos nervo pazeidima bei negriztama regos praradimg. DaZniausios
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1.

neovaskulinés glaukomos priezastys yra proliferaciné diabetiné retinopatija, iSemin¢ centrinés
tinklainés venos okliuzija ir okulinis iSeminis sindromas. Gydymas yra kompleksinis ir apima
medikamentinj, lazerinj bei chirurginj gydymus, taciau pazengusiose stadijose efektyvumas yra
ribotas, o regos prognozé — bloga. Ankstyva diagnostika ir rizikos grupés pacienty stebésena yra

svarbiausi veiksniai siekiant sulétinti ligos progresavima.

. Analizuotame klinikiniame atvejyje neovaskuliné glaukoma iSsivysté pacientei, serganciai 2 tipo

cukriniu diabetu ir pazengusia proliferacine diabetine retinopatija. Liga diagnozuota pavéluotai -
dekompensuotoje stadijoje su ryskia priekinio segmento neovaskuliarizacija ir labai aukstu
akispudziu. Nepaisant kompleksinio gydymo, akisptidzio kontrol¢ iSliko nepakankama, o

funkciniai rodikliai atitiko pazengusig glaukomos stadija.

. Klinikinio atvejo eiga atitiko literatiiroje apraSomus refrakterinés neovaskulinés glaukomos

ypatumus. Pavéluota diagnostika, nepakankama glikemijos kontrolé ir ilga ligos trukmé be
oftalmologinés prieziiiros atitiko literatiiroje nurodytus blogos prognozés veiksnius. Strukttiriniai
tyrimai buvo mazai informatyviis — tinklainés nerviniy skaiduly sluoksnio rodikliai isliko
normaliy verciy ribose nepaisant funkcinio pazeidimo, nes gretutiné diabetiné makulos edema
maskavo tikrajj nerviniy skaiduly nykima, kas patvirtina literatiiroje aprasomg bitinybe
neovaskuling glaukoma vertinti kompleksiSkai, derinant struktiirinius ir funkcinius tyrimus.
Gonioskopijos nebuvimas medicininéje dokumentacijoje apribojo galimybe tiksliai jvertinti

priekinés kameros kampo biklg ir ligos stadija.
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