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Laser Fotokoagilasyon Tedavisine Refrakter Diyabetik
Makular Odemde Intravitreal Triamsinolon Asetonid
Enjeksiyonu Sonuglarimiz

Amag: Laser fotokoagiilasyon tedavisine refrakter diyabetik makula édemi (DMO) olan olgularda
intravitreal triamsinolon asetonid enjeksiyonu (IVTA) sonuglarini degerlendirmek.

Gereg ve Yontem: Diffiz DMO olan 98 hastanin 145 g6zl calismaya alindi. Topikal anestezi
altinda 0.1 mL/4 mg triamsinolon asetonid intravitreal olarak enjekte edildi. Hastalarda duizeltilmis
en iyi gérme keskinligi (EIDGK), géz ici basinglari (GIB) élgiildii. Enjeksiyon éncesi ve sonrasi
takiplerde optik koherans tomografi (OKT) ve floresan anjiografi (FA) bulgular incelendi.
Hastalarin enjeksiyon sonrasi 1. giin, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda kontrolleri yapildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 59.60+12.6 (35-85 yil), ortalama takip suresi 14.60+4.51 ay
(6-48 ay) idi. Vakalara ilk olarak laser tedavisi uygulandi, ancak makuler 6édem direngliydi.
Enjeksiyon sonrasi 1. ayda 77 (%53.10) gézde goérme keskinliginde artis izlendi. Gérme
keskinliginde degisiklik olmayan 44 (%30.34) g6z idi. Gérme keskinligi azalanlar ise 24 (%16.55)
g6z idi. Hastalarin enjeksiyon éncesi EIDGK 0.20+0.18 olup, EIDGK 1. giin 0.20+0.16, 1. ay
0.2620.20, 3. ay 0.28+0.20 ve 6. ayda 0.20+0.25 idi. Hastalarin ortalama GIB degerleri
enjeksiyon éncesinde 14.64+2.40 mmHg iken 1. ayda 30 (%20.68) gézde GIiB'da artis izlendi. Ug
(%2,68) goze tek etken maddeli, 20 (%13.79) géze kombine antiglokomatéz tedavi baglandi. Bir
g6zde (%0.68) retinal yirtik nedeniyle regmatojen retina dekolmanina gidis goéruldu. Sekiz gézde
(%5.5) katarakt nedeniyle operasyon yapildi.

Sonug: Diyabetik makula 6deminde IVTA enjeksiyonu, hastalarin blyik bir kisminda OKT ile
tespit edilebilen anatomik dizelme ve erken donemde gdérme artisi saglamaktadir. IVTA
enjeksiyonunun en énemli komplikasyonlari GIB artisi ve katarakt gelisimi olmasina ragmen,
IVTA laser tedavisine direngli DMO tedavisinde kullanilabilir bir yéntemdir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik makdiiler 6dem, refrakter, intravitreal, triamsinolon asetonid.

Results of The Intravitreal Triamcinolone Acetonide Injection in Refractory
Diabetic Macular Edema at The Treatment of Laser Photocoagulation

Objective: To evaluate the results of intravitreal triamcinolone acetonide injection (IVTA) by
treatment of laser photocoagulation in the patients with refractory diabetic macular edema
(DMO).

Materials and Methods: 145 eyes of 98 patients with diffuse diabetic macular edema were
included into the study. 0.1 ml / 4 mg of triamcinolone acetonide was injected intravitreally under
topical anesthesia. Best-corrected visual acuity (BCVA) and intraocular pressure (IOP) was
measured. Optical coherence tomography (OCT) and fluorescein angiography (FA) results were
evaluated before and after injection. The patients were followed up at first day, third and sixth
months after the injections.

Results: The mean age of patients was 59.60+12.6 (35-85 years), mean follow-up period was
14.60+4:51 months (6-48 months). All of the patients underwent the laser treatment at first, but
macular edema was resistant. 77 (53.10%) eyes showed an increase in visual acuity at first
month after the injection. 44 (30.34%) eyes had got no change in visual acuity. 24 (16.55%) eyes
had decreases in visual acuity. Visual acuity was 0.20+0.18 pre-injection and BCVA was
0.20+£0.16 at the first day, 0.26+0.20 at the first month, 0.28+0.20 at the third month and
0.20+£0.25 at the sixth month after injections. The mean IOP was 14.64+2.40 mmHg before
injection and 30 (20.68%) eyes showed increase in intraocular pressure at the first month. Three
(2.68%) eyes were treated with single antiglaucomatous therapy and 20 (13.79%) eyes were
treated with combined therapy. By one eye (0.68%), retinal detachment due to retinal tear was
observed. Eight eyes (5.5%) were in operation for cataract surgery.

Conclusion: Intravitreal injection of diabetic macular edema, provides anatomical recovery and
improvement in visual acuity in the majority of patients which can be detected by OCT in the early
period. Although Intravitreal injection may cause IOP elevation and cataract formation, as the
most important complications, intravitreal laser treatment is a method which could be used in the
treatment of refractory DME

Key Words: Diabetic macular edema, refractory, intravitreal, triamcinolone acetonide.

Girig
Diyabetik retinopati eriskinlerde en 6nemli gérme kaybi nedenlerinden biri olup, bu
suregten blylk oranda sorumlu olan patoloji diyabetik makulopatidir (1). Diyabetik
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olgularda kan retina bariyerinin (KRB) bozulmasi ile
birlikte bazal membrandaki degisiklikler ve perisit
sayisindaki azalma, retina damarlarinda gegirgenlik
artisina neden olmakta ve gevre dokulara plazma sizarak
diyabetik makula 6demi (DMO) gelisebilmektedir (2).
DMO tedavisinde laser fotokoagiilasyon (LFK)
uygulanmakta ve erken tedavi ile olgularin %50’sinde
goérme kayiplan  engellenebilmektedir  (3-4). LFK
tedavisine ragmen gézlerin %15'inde DMO devam
edebilmektedir (5). LFK tedavisinden fayda gdérmeyen
hastalarda intravitreal kortikosteroid enjeksiyonu uzunca
bir stredir kullaniimaktadir. Bunun yani sira son yillarda
intravitreal ranibizumab ve bevacizumab enjeksiyonu,
intravitreal uzun salinimh steroid implantlarr da
kullanilabilmektedir (6-8).

intravitreal kortikosteroid enjeksiyonu ilk olarak
1979'da Machemer tarafindan 6nerilmis ve o giinden beri
hayvan modellerinde ve insanlar lzerinde arastiriimigtir
(9). Bir kortikosteroid suspansiyonu olan triamsinolon
asetonid (TA)'in deneysel olarak retina damarlarini ve
KRB'ni stabilize ettigi, kapiller gegirgenligini azalttigi
gosterilmistir  (10). Yapilan calismalarda kristalinize
kortizonun insan retina dokusuna toksik olmadidi

bildiriimektedir (11, 12). Kortikosteroidler,
prostoglandinlerin Uretildigi arasidonik asit yolunu inhibe
ederek kistoid makula odemi tedavisinde

kullaniimaktadir. Bu ajanlar iskemiye karsi gelisen
enflamatuar cevabi azaltmasinin yani sira (13), kalsiyum
kanal blokaji yoluyla da ddemin ¢6zlilmesine yardimci

olmaktadir ~ (14). Intravitreal steroidler vazoaktif
endoteliyal biyume faktori (VEGF) inhibisyonu,
antienflamatuar etki ve endotel hicrelerinin  siki

baglantilarini iyilestirme yoluyla makula 6demi Uzerine
olumlu etkilerini gostermektedirler (15).

Bu calismanin amaci LFK tedavisine direncli DMO’de
intravitreal TA enjeksiyonu sonugclarini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem

Firat Universitesi tip fakiiltesi géz hastaliklari Klinigi
retina biriminde Ocak 2008-Ocak 2012 yillari arasinda
takipli DMO bulunan, daha o6nce LFK tedavisi
uygulanmis ancak yanit alinamamis 98 hastanin 145
g6zine ait kayitlar retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin hepsinde en az 3 ay o6nce fokal veya grid
laser tedavisi uygulanmisti. Géz i¢i basinci (GIB) 21
mmHg Uzerinde olan olgular, Uveit, epiretinal membran,
retinal ven ve ven dal tikanikhdi ve yasa baglh makula

dejenerasyonu olanlar, fundus muayenesini
guclestirecek  dizeyde katarakti olanlar c¢alisma
kapsamina dahil edilmedi. Calismada intravitreal

enjeksiyonlar igin triamsinolon asetonid (Kenacort AR, 40
mg, 1 mL ampul, Bristol Myers Squib) kullanildi. Hastalar
uygulama o6ncesi bilgilendirilerek riza ve onamlari alindi.
Olgularin goézlerine proparakain hidroklorir (Alcaine %5,
Alcon Pharmaceuticals, Couver, Belgika) damlatilip
topikal anestezi saglandiktan sonra ameliyathanede 27
gauge igne ile ve uygun sterilizasyon kosullarinda
limbusun 3-3.5 mm gerisinden alt temporalden 4 mg/0.1
mL TA intravitreal olarak enjekte edildi. Isik hissi takibi
yapildi ve 1sik hissinin kaybolmasi higbir hastada
g6zlemlenmedi. Optik  sinir  perflizyonu  goruldi.
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Enjeksiyondan 30 dakika sonra GIB degerleri dlgildil.
Gozler 24 saat antibiyotikli pomadla kapatildi ve
hastalara triamsinolon kristaloidlerinin arka kutuba
¢okmesini engellemek amaciyla ilk gece baglan dik
olacak sekilde yatmalari dnerildi. Enjeksiyon sonrasi yedi
gun sure ile ginde 4 kez olmak Uzere antibiyotikli damla
kullanild. intravitreal TA enjeksiyonunun ertesi giinii tim
hastalar kontrole ¢agrildi. Biyomikroskopi ve indirekt
oftalmoskopik muayene ile herhangi bir komplikasyonun
olup olmadigi arastirildi. Hastalar gdézlerinde ani ve
beklenmedik gérme azalmasi, agri, kizariklik gibi
sikayetlerin olusmasi durumunda vakit kaybetmeden
kliniJe basvurmalari konusunda uyarildi. Hastalarda
enjeksiyon 6ncesi ve sonrasi duzeltiimis en iyi gérme
keskinligi (DEIGK) ve GIB élglimleri yapildi. On segment
ve fundus muayeneleri yapilarak optik koherens
tomografi (OKT) ve floresan anjiyografi (FA) bulgulari
incelendi. Hastalarin enjeksiyon sonrasi 1. gun, 1, 3 ve 6.
ayda kontrolleri yapildi. Takiplerde GIB 21 mmHgnin
Uzerinde oOlcllen hastalara topikal antiglokomat6z ilag
baslandi. Anatomik basari, makula ddeminin OKT ve
fundus muayenesinde kaybolmasi, makular gukurlugun
g6zlenmesi, FA'da sizintisinin izlenmemesi, sert
eksudalarin azalmasi veya kaybolmasi olarak kabul
edildi. Olgularin  fundus muayeneleri ayni uzman
tarafindan yapildi, gereginde ikinci bir hekimin fikri
alinarak karara baglandi. Bu g¢alismanin verileri SPSS 12
programina yuklenildi. Bu calismada parametrik test
kullanilmasi uygun géruldi. Verilerin normal dagilima
uygunluguna Kolmogrov Smirnov testi uygulanarak karar
verildi. Tim o6l¢cim degerleri aritmetik ortalamazstandart
sapma olarak verildi. Calismamizin verileri, tedavi dncesi
ve sonrasi GiB'lari, tekrarlayan 6lglimlerde varyans
analizi (ANOVA) ile degerlendirildi. istatistiksel anlamlilik
dizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin ortalama yasi 59.60+12.6 (35-85 yil),
ortalama takip suresi 14.60+4.51 ay (6-48 ay) idi.
Enjeksiyon uygulanan hastalarin 45 (%31.03)’inin
psodofak oldugu izlendi ve 100 (%68.96) hastanin fakik
oldugu goruldi. Ayrica 5 (%3.44) g6z daha Once
vitrektomi gegcirmisti. Vakalarin hepsinde FA ve OKT
bulgularina gére DMO oldugu gériildi ve ilk olarak LFK
tedavisi uygulandi, ancak LFK'dan sonraki ilk
muayenede makular 6demin devam ettigi saptandi.
Laser fotokoagiilasyon uygulanmasini takiben en erken 3
ay sonra gobzlere enjeksiyon uygulandi. Enjeksiyon
sonrasi ilk kontrolde 77 (%53.10) gbézde gbérme
keskinliginde artis izlendi. 44 (%30.34) gdzin goérme
keskinliginde degisiklik olmadi. Gérme keskinligi azalan
gdz sayisi ise 24 (%16.55) idi. Hastalarin DEIGK,
enjeksiyon oncesi Snellen eseli ile 0.20+0.18 olup,
gbrme keskinliginde artis izlenen hastalarda enjeksiyonu
takiben 1. gin 0.20+0.16, 1. ay 0.26+0.20, 3. ay
0.28+0.20 ve 6. ayda 0.2040.25 idi. Gorme keskinliginde
izlenen bu artis, enjeksiyon dncesi ve sonrasindaki ilk 1.
ayda istatistiksel olarak anlamli idi (P=0.001). Ancak 1.
ve 3. aylar arasinda DEIGK agcisindan istatistiksel olarak
anlamh artis izlenmedi (P=0.12). Ayni zamanda 6. ayda
DEIGK enjeksiyon éncesi dlgiilen degerlere benzerdi ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (P=0.55).



Cilt : 27, Say1 : 2

Bununla birlikte enjeksiyon sonrasi 1. aya gore 6. ayda
DEIGK anlamh olarak azalmisti (P=0.03). Hastalarin
ortalama GIB degerleri enjeksiyon éncesinde 14.64+2.40
mmHg idi. Enjeksiyon sonrasi 1. aydaki o6l¢imlerde
ortalama GIB 18.3x3.01 mmHg olarak &lglldi.
Enjeksiyon éncesine kiyasla GIB degerlerinde 1. ayda
istatistiksel olarak anlaml artis izlendi (P=0,004). Birinci
ayda 30 (%20.68) gézde GIB artisi mevcut idi. Bunlardan
U¢ (%2.68) goze tek etken madde igeren, 20 (%13.79)
gdze kombine anti glokomatéz tedavi baslandi. Ugiincii
aydaki 6lglimlerde GiB'lari ortalama 16.51+£3.08 mmHg
olarak bulundu ve istatistiksel olarak enjeksiyon sonrasi
ilk aya go6re anlamh bir azalma oldugu gérilda
(P=0.002). Altinci ayda GIB ortalama olarak 15.87+2.62
mmHg olup enjeksiyon sonrasi 3.ayda Olgulen degerlere
benzerdi ve aralarinda istatistiksel olarak anlaml fark
yoktu (P=0.65). Bir (%0.68) gozde retinal yirtik ve buna
bagh regmatojen retina dekolmanina gidis goralda.
Ayrica 8 (%5.5 ) gbzde intravitreal TA sonrasi katarakt
gelismesi nedeniyle katarakt cerrahisi yapildi. Katarakt
cerrahisi yapilmig bu gdzlerden besi arka subkapsuler
katarakt, GclU ise kortikonlUkleer katarakt idi.Hastalarin
kontrollerinde OKT ve FA gorintileri alindi. OKT ve FA
goruntileri incelendiginde gozlerden 85 (%58.62)'inde
OKT'de makular kalinlikta incelme oldugu ve FA’da
sizintinin kayboldugu géruldi. Buna karsilik gdzlerden
35 (%24.13)’inde makular kalinlikta ve sizintida degisiklik
gorilmezken, 25 (%17.24) gbzde OKT'de makular
kalinlikta artma, sivida artis ve FA'da sizintida artis
izlendi. Diyabetik makular 6demin devam ettigi olgularda
birden fazla intravitreal TA enjeksiyonu uygulandi. ikinci
intravitreal TA enjeksiyonu uygulamasi en erken 3 ay
sonra vyapildi. Otuz gbézde (%20.68) birden fazla
enjeksiyon yapildi ve en fazla bir géze 5 defa intravitreal
TA enjeksiyonu yapildi. Birden fazla IVTA enjeksiyonuna
ihtiyag duyan gozlerin disinda 13 gobzde (%8.9)
intravitreal anti VEGF enjeksiyonuna gegildi. Anti VEGF
tercih edilen gbzler vitreus hemorajisi gecirmis veya
FA’da retina veya optik disk basinda neovaskiilarizasyon
izlenen gozlerdi.

Tablo 1. Er_ljeksiyon_ oncesi ve sonrasi 1, 3, ve 6.
aylardaki DEIGK ve GIB degisimi
Takip DEIGK GIiB

Enjeksiyon 6ncesi 0,20+0,18 14.64+2.40 mmHg
Enjeksiyon sonrasi 1.ay ~ 0.26+£0.20°  18.30+3.01 mmHg*
Enjeksiyon sonrasi 3.ay  0.28+0.20°  16.51+3.08mmHg**
Enjeksiyon sonrasi 6.ay ~ 0.204£0.25° 15.87+2.62 mmHg***

a,

Enjeksiyon sonrasi 1. ayda enjeksiyon &cesine gore
DEIGK'de istatistiksel olarak anlamli artis vardi (P=0.001
ANOVA).

b Enjeksiyon sonrasi 1. ve 3. aylardaki DEIGK’de istatistiksel
olarak anlamh fark izlenmedi (P=0.12 ANOVA).

°: Enjeksiyon sonrasi 6. aydaki DEIGK 1. aya gére istatistiksel
olarak anlamh derecede azalmisti (P=0.03 ANOVA).

*: Enjeksiyon sonrasi 1. ayda enjeksiyon écesine gére GiB'de
istatistiksel olarak anlamli artis vardi (P=0.004 ANOVA).

**: Enjeksiyon sonrasi 3. ayda 1. aya gére GiB'de istatistiksel
olarak anlamh dusus vardi (P=0.002 ANOVA).

***: Enjeksiyon sonrasi 3. ay ve 6. ay arasinda GiB'de
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (P=0.65 ANOVA).
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Tablo 2. Anatomik, fonksiyonel degisim ve komplikasyon
oranlar

Degisim Goéz sayisi n (%)
DEIGK artigi 77 (%53.10)
GIB artigl 30 (%20.68)
Katarakt geligimi 8 (%5.5)
Dekolman geligimi 1 (%0.68)

Makuler kalinlikta ve sizintida azalma 85 (%58.62)
35 (%24.13)

25 (%17.24)

Makuler kalinlikta ve sizintida degisme yok
Makuler kalinlikta ve sizintida artis

Tartisma
Diyabetik makular 6dem diyabetik retinopati
surecinde gbérme dusuklugindn en onemli

nedenlerindendir. “Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study Research Group” calisma sonuglarina goére
makula diffiiz olarak etkilenmedikge retinadaki fokal
vaskiler sizdirmalar igin fokal LFK onerilmektedir (16).
Diffiz makula 6deminde Onerilen grid lazer tedavisi
olgularin yaklasik %15 kadarinda yetersiz kalmaktadir ve
degisik yogunluklarda fotokoagllasyon yapilmasina
ragmen makula 6demi dizelmeyebilir ve yodun LFK
parasantral skotoma neden olabilmektedir. Direncli bu
olgularda intravitreal TA uygulamasi olumlu cevap
vermektedir (16-18). Gillies ve ark.inin yaptigi bir
calismada, direngli DMO’i bulunan hastalara intravitreal
TA uygulanmis ve 2 yillik takip sonuglari incelenmistir.
Makular kalinligin ciddi diizeylerde azalmasi, DEIGK’nin
artmasi sonucu DMO tedavisinde intravitreal TA'nin etkin
bir tedavi yontemi oldudu dusincesini olusturmustur.
Ayrica ¢alismalarinda intravitreal TA enjeksiyonu sonrasi
olusan katarakt ve glokom gibi yan etkilerin tedavi
edilebilir olduguna dikkat ¢ekilmistir (19, 20). Baska bir
plasebo kontrolli galismada ise tedavi edilen gézlerin
%55'inde (33 gozin 18') 5 veya daha fazla sira artisi
bulmus, plasebo yapilan gézlerde ise bu oran %16 (32
g6zin 5'i) olarak bulunmustur ve TA tedavisinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu gosterilmistir (21).

Literatirde laser tedavisi yapiimadan direk olarak
intravitreal TA uygulanimi da mevcuttur. Nitekim
Karacorlu ve ark. (22) daha 6nceden LFK uygulanmamis
diffiz DMO’li olgulara 4 mg/0.1 ml IVTA enjeksiyonu
yapmiglar ve 3. ayda %66 ve 6. ayda %83.2 oraninda
gbrme keskinliginde artis saptamislardir.

intravitreal TA enjeksiyonundan sonra gdérme
keskinliklerindeki artis, enjeksiyondan sonraki yaklasik 4
ile 6. aylardan itibaren azalmaktadir. Bu da TA'in vitre
icinden kaybolma zamani ile uyumlu gérinmektedir.
Beer ve ark. (23) yaptiklari galismada intravitral TA
enjeksiyonundan sonra 6n kamaradan aldiklari humér

akoézdeki TA seviyelerini  dlgmusler ve bulunan
degerlerden  farmakokinetik  parametreleri  kullarak
vitredeki yari omrini hesaplamislardir. Vitrektomi

yapillmamig olan gozlerde TA yarilanma zamani 448+136
saat (18.6 giin) olarak bulunmustur. ilacin 5 yari émiir
sonunda temizlenecegi duslinilirse TA’'nin yaklasik 3 ay
(93428 glin) boyunca vitreden O&lgilmesinin mimkin
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oldugu bildirilmigtir. Vitrektomi gecirmis gbzlerde ise
yarilanma suresi 3.2 gin olarak Olgtilmdstir. Bu
calismada da EIDGK 3 ay boyunca artis gdstermistir.
Ayrica 4. aydan sonra TA etkisinin giderek azalmasi
tekrarlayan enjeksiyonlara ihtiyac duyulmasini
aciklamaktadir. Bununla beraber TA'nin sistemik
dolasima gegis oranini ve olasi yan etki gosterebilecek
dozda gegis olup olmadigini arastirmak icin Degenring
ve ark. (24) 20-25 mg/0.1 mL IVTA enjeksiyonundan
sonra serum TA seviyelerini incelemistir. Bu calismada
serumdaki enjeksiyon sonrasi TA konsantrasyonu
0.0654£0.21 pg/L bulunmus ve enjeksiyon oncesi
degerlerlerle aralarinda anlamh fark bulunmamistir. Elde
edilen sonuglara goére intravitreal TA enjeksiyonunun
sistemik yan etki yapmasinin beklenmedigi bildirilmistir.
Klinigimizde takip ettigimiz olgularda da enjeksiyon
sonrasl, enjeksiyona bagli  sistemik yan etki
olusmamistir.

Diyabetik makular édemin patogenezinde retinanin
iskemik bolgelerinden salinan endojen faktérlerin kapiller
gecirgenligi arttirdigi, bunun da o6deme yol actig
disundlmektedir.  Kortikosteroidlerin  arasidonik  asit
yolunu inhibe ederek, damar gecirgenligini arttirici etkisi
bulunan prostaglandinlerin salinimini azalttig
bilinmektedir. Ayrica kortikosteroidlerin damar
gegirgenligini arttirdigi  bilinen VEGF salinimini da
azalttigi dusiinilmektedir (25). Buradan yola ¢ikildiginda
6demin gerilemesinde triamsinolonun antiinflamatuar
etkinligi, VEGF inhibisyonunun yani sira kan-retina
bariyerinin yilkiminin azaltiimasi ya da bozulmus
permeabilitenin azaltimasi baslica mekanizmalardir (10,
26).

intravitreal triamsinolon uygulamasinin beraberinde
getirdigi GIB artisi, katarakt gelisim progresyonu ve
endoftalmi riski gibi bir takim yan etkiler bulunmaktadir
(27-29). GIB artis orani literatiirde %20-80 araliginda
(28) degismekle birlikte en sik rastlanan komplikasyon
olarak bildirilmistir (18, 30). Bizim bulgularimizda %20.68
oranla literatiire benzer niteliktedir. GIB artigi genellikle
Uglncu hafta ile ikinci ay arasi belirginlesmektedir ve
cogu tibbi tedaviye olumlu yanit vermektedir (31). GIB
artisi ve hastanin cinsiyeti, refraksiyon kusuru, tedavi
endikasyonu ve diabetes mellitus varhd ile iligkili
olmadigi fakat gen¢ hastalarda yasli hastalara gore
anlamh olarak daha yuksek oldugu bildirilmistir (28).
Fakat bunun nedeni tam olarak bilinmemektedir. Bir
géziine yapilan IVTA enjeksiyonu sonrasi GIB artigl
gérilen hastalarda diger gbze yapilan enjeksiyonda da
GIB artisi oldugu ve daha onceden IVTA vyapilan
hastalarda tekrarlanan enjeksiyonlarda da GIB artis
oldugu gorulmustir. Daha ©6nceden glokomu olan
hastalar incelendiginde ise %66.6 oraninda GIB artigl
bildiriimis fakat bu hastalardaki artis ile diger hastalar
arasindaki artis arasinda anlamli fark bulunamamistir
(28). Olgularimizda da benzer duruma rastlanmistir.

intravitreal TA enjeksiyonlari sonrasi katarakt geligimi
de literatirde bildiriimigtir (32). Gillies ve ark. (33)
yaptiklar randomize, plasebo kontrolli calismada TA
enjeksiyonu sonrasinda GIB artisi ile arka subkapsiiler
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katarakt gelisimi arasindaki iligkiyi arastirmiglardir.
Steroide bagli GIB artigi olan grupta, basing artigl
olmayanlara gdre anlamli olarak yuksek oranda arka
subkapsuler ve kortikal katarakt gelisimi bildirmislerdir.
GIB artisi ve niikleer katarakt gelisimi agisindan iki grup
arasinda belirgin bir fark bulunamamistir. Trabekiler ag
ve lenste GIB artisi ve katarakt gelisimini tetikleyen
steroid reseptorleri bulundugu bildirilmistir. Ayrica 11- B-
hidroksisteroid dehidrogenaz tip 1 gibi steroid
metabolizmasinda rol oynayan enzimlerin, trabekiler ag
ve lens epitelinde yodun bigcimde bulundugu da
bilinmektedir. Steroide bagli GIB artisi ve katarakt
gelisiminin patofizyolojisi tam olarak bilinmesede, bu
calisma sonuglarina gore IVTA enjeksiyonu sonrasinda
g6z ici basing artisi olan gdbzlerde katarakt gelisim
riskinin %50 oraninda arttigi belirtilmistir.

Moshfeghi ve ark. (34) yaptigi retrospektif galismada,
8 merkezde vyapilan inravitreal TA enjeksiyonlari
sonrasindaki endoftalmi goriilme sikhgi, risk faktorleri ve
tedavi  yOntemlerini  degerlendirmigtir.  Potansiyel
predispozan risk faktorleri ise tip 2 Diabetes Mellitus,
ayni flakondan birden fazla hastaya enjeksiyon,
fonksiyonel bleb varhidi ve blefarit bildirilmistir.
Klinigimizde, enjeksiyonlarin ameliyathane kosullarinda
ve steril ortamlarda yapilmasi, her hasta igin ayr flakon
kullaniimasi, enjeksiyon oncesinde yapilan
biomikroskopik muayene ile akut konjonktivit ve blefariti
olan hastalara oncellikle tibbi tedavi uygulanmasi
sonucunda hig endoftalmi vakasi gdzlemlenmemistir.
Ancak 1 hastada enjeksiyon sirasinda hastanin ani
sekilde gbézinu ve basini gevirmesinden dolayi retinal
yirttk ve takibinde regmatojen retina dekolmani
g6zlemlenmistir.

Diabetik makular 6dem tedavisinde son yillarda anti
VEGF ajanlarin kullanimi artmistir. Anti VEGF tedaviler
ile basarili sonuclar elde edilmesine ragmen daha 6nce
inme 6ykusU olan, koroner arter hastalidi olan hastalarda
anti  VEGF ajanlardan  kaginilmaktadir.  Ayrica
bevacizumabin intravitreal kullaniminin endikasyon disi
olmasi, ranibizumabin maliyeti ve bu grup ilaglarin
sistemik yan etki potansiyelleri de g6z &ninde
bulunduruldugunda DMO tedavisinde TA giivenilir bir
tedavi yontemidir. Ozellikle psédofakik hastalarda ve
sistemik yan etki potansiyeli olanlarda tercih edilebilir.

Sonug olarak; LFK'a cevap vermeyen DMO’de,
intravitreal TA uygulamasinin gegici bir sure icin de olsa,
gerek anatomik, gerekse gorsel dizelme saglayan,
uygulamasi kolay, maliyeti disik, tekrarlanabilir ve
komplikasyonlari kabul edilebilir dizeyde olan bir tedavi
yéntemi oldugu gézlenmistir. Ancak esas patoloji tedavi
edilmedigi strece, DMOnin bu vyolla kisa siireli
kontroliiniin uzun dénemli prognoza olumlu etki yapmasi
beklenmemelidir. Asil tedavi her zaman diyabetin kontrol
altinda tutulmasi ve kan sekeri regulasyonunun
saglanmasi ve hastanin yasam seklini, hastalig
dogrultusunda planlamasi olmasi hatirlatiimalidir.
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