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Intravitreal Triamsinolon Asetonid Uygulanan Vakalarin
Retrospektif Olarak Endikasyon, Prognoz ve
Komplikasyonlar Yoninden Degerlendirilmesi®

A. Hakan Durukan (¥), Serkan Koksal (**), Giingér Sobact (*¥*), Tarkan Mumcuoglu (F¥%%),
Ciineyt Erdurman (*¥%%%) M Zeki Bayrakiar {(***)

OZET

Amag: Intravitreal triamsinolon asetonid uygulanan vakalarin; retrospektif olarak endikas-
yon, prognoz ve komplikasyonlar yoniinden degerlendirilmesi.

Yontem: Bu galigmada, makiila 6demi nedeniyle intravitreal triamsinolon (IVTA) enjeksi-
yonu yapilan, 105 hastanin 120 gézii retrospektif olarak incelendi. Tiim hastalara 4 mg/0.1 ml
intravitreal triamsinolon uygulandi. Hastalar ortalama 6.2 ay siire ile takip edildi. Tedaviye ya-
nit ile intravitreal triamsinolon uygulamasina bagl gelisebilecek komplikasyonlar yéniinden
hastalar izlendi.

Sonuglar: Hastalarin takip siircleri 1-18 ay arasinda degismekte idi. IVTA enjeksiyonu 6n-
cesi ortalama gdrme keskinligi 0.21 iken, enjeksiyon sonrasi 1. ayda 0.44, 3. ayda 0.39, 6. ayda
ise 0.33 olarak kaydedildi. IVTA enjeksiyonu 6ncesi ortalama géz ici basinc 16.34 mmHg iken
1. ayda 19.30 mmlg, 3. ayda 19.65 mmHg, 6. ayda ise 19.28 mmHg olarak 5l¢iildii. 3 hastada
posterior subkapsiiler katarakt, 3 hastada ise psddohipopiyon gelisti.

Tartigma: Intravitreal triamsinolon; son yillarda gok gesitli retinal vaskiiler, enflamatuar
ve Odematdz hastaliklarda yeni bir tedavi metodu olarak kullanilmaktadir. Ancak tedavinin
uzun dénemdeki etkinligini ve giivenilirlifini degerlendirmek icin daha fazla hasta sayis: ile
prospektif, randomize ve uzun dénemli ¢aligsmalara gereksinim vardir. Ayrica enjeksiyon prose-
diiriine veya kortikosteroid siispansiyonuna bagh komplikasyonlar yoniinden hastalar yakin ta-
kip edilmelidirler.

Anahtar Kelimeler: Makiila 8demi, Intravitreal enjeksiyon, Triamsinolon asetonid

SUMMARY

Indications, Clinical Outcome, and Complications of Intravitreal Triamcinolone

Acetonide Injection

Purpose: To report the indications, clinical outcome, and complications of intravitreal tri-
amcinolone acetonide injection.
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Methods: The study included 105 patients (120 eyes) who presented with macular edema
and received intravitreal triamcinolone acetonide injection. All patients received an intravitreal
injection of 4 mg/0.1 ml triamcinolone acetonide. Mean follow-up time was 6.2 months. Visual
outcome and complications related to injection procedure were observed.

Results: The follow-up period was between 1 to 18 months. Mean preoperative visual acu-
ity was 0.21 Snellen line. Mean visual acuity increased significantly to 0.44, 0.39 and 0.33 at 1,
3 and 6.2 months, respectively. Mean preoperative intraocular pressure was 16.34 mm Hg agd
increased to 19.30, 19.65 and 19.28 mmHg at 1, 3 and 6 months, respectively. Posterior subcap-
sular cataract and pseudohypopyon developedin three patients.

Conclusion: Intravitreally triamcinolone acetonide have increasingly been used as a new
treatment modality in various retinal vascular, inflammatory and vedematous diseases. But furt-
her prospective, randomized studies with longer follow-up and large series are Warranted to as-
sess the long term efficacy and safety. Also patients should be monitored closely for complicati-
ons related to injection procedure or to the corticosteroid suspension.

Key Words: Macular edema, intravitreal injection, triamcinolone acetonide
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GIRIS

Intravitreal triamsinolon asetonid (IVTA), santral
retinal ven okliizyonuna bagli makiila demi, diffiiz di-
yabetik makiila 8demi, proliferatif diabetik retinopati,
neovaskiiler glokom, proliferatif vitreoretinopati, okiiler
hipotoni, kronik liveitler ve persistan pstdofakik kistoid
makiila ddemi gibi intrackiiler proliferatif, dematdz ve
neovaskiller hastaliklarin tedavisinde son yillarda artan
bir gekilde kullamlmaktadir (1-9). Kortikosteroidlerin,
aragidonik asid yolunun inhibisyonuyla antienflamatuar
ozelliklerinin yanmda, vaskiiler endotelyal bliytime fak-
térii (VEGF) geninin ekspresyonunu 1nh1be ettikleri de
gosterilmistir (10). VEGF inhibisyonu ile kan-retina ba-
riyerinin yikimim azalttiklan ve stabilize ettikleri diigii-
nilimektedir (11). Bir kortikosteroid stispansiyonu olan
triamsinolon asetonidin intravitreal enjeksiyonunun, kli-
nik uygulama dozlan iginde toksik etkisi olmadig yapi-
lan deneysel ve klinik ¢caligmalarda gsterilmigtir (12-
13). Bununla birlikte tedavinin enjeksiyon prosediiriine
veya steroid siispansiyonuna bagl goz ici basing artigt,
katarakt olugumu, retina dekolmani, vitreus hemorajisi
ve endoftalmi gibi komplikasyonlar bildirilmigtir (14-
20). :

Bu galigmanin amaci, IVTA uygulanan vakalann
retrospektif olarak endikasyon, prognoz ve komplikas-
yonlar ybniinden. degerlendirilmesidir.

GEREC ve YONTEM

Bu ¢ahgmada, GATA Goz Hastaliklan AD'nda IV-
TA enjeksiyonu yapilan 105 hastanin 120 gtziine ait ka-
yitlar retrospektif olarak ‘incelendi. Hastalarin 47'si
(744.8) erkek, 58'1 (%55.2) kadind:. Ortaiama hasta ya-
51 62.3 (21-84) y11d1 Ortalama takap stiresi 6.2 (1-18)
ayds. -

Olgulann tedavi 6ncesinde Snellen eseli ile tashihli
gorme keskinligi alindi, 6n ve arka segmentin bhiyomik-
roskopik muayeneleri yapildi, aplanasyon tonometrisi
ile goz ici basmglar: dlgiildd. Tiim olgularda tedavi 6n-
cesinde fundus floressein anjiografi cekildi. Intravitreal
triamsinolon asetonid uygulamasi topikal anestezi ile
yapildi Tedavi uygulanacak giize, proparakain (Alcaine
%0.5)ve Suland1r11m1§ batikon damlatildiktan sonra, ste-
ril 27 -gauge igne ile 4 mg/0.1 ml triamsinolon asetonid
(Kenacort-A; 40 mg/ml) fakik hastalarda limbusun 4
mm gerisinden, psddofak hastalarda ise limbusun 3,5
mm gerisinden ve alt temporal kadrandan vitreus igerisi-
ne enjekte edildi. Uygulama sonrasinda, biyomikroskop
ile ilacin vitreusta dagihim ve optik sinir perfiizyonu
kontrol edildi. Ehjeksiyon sonrasinda; triamsinolon kris-
tallerinin makiila iizerine ¢okmesini 6nlemek amaciyla,
hastalara en az 2 saat siiresince ayakta durmalar ve yat-
mamalar1 dtitlendi. Tedavi sonrasinda, hastalara 7 glin
siire ile topikal antibiyotik damla verildi. Enjeksiyon
sonrasmnda; 1. giin, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda Snel-
len egeli ile hastalarin gérme keskinligi ve aplanasyon
tonometrisi ile goz igi basinglan (GIB) slgtildii. On ve
arka segmentin biyomikroskopik muayeneleri yapildi.
Gerekli olgularda fundus fléressein anjiografi cekildi.
Kontrol muayenelerinde, goz i¢i basmglar: 24 mmHg ve
iizerinde tespit edilen olgulara topikal antiglokomattz
tedavi bagland.

BULGULAR

IVTA uygulama endikasyonu; 75 gozde (%62.5)
diyabetik makiiler 6dem, 18 gozde (%15) ekstidatif yaga
bagli makiila dejenerasyonuna bagh koroid neovaskiiler
membrani, 13 gdzde (%10.8) santral retinal ven tikanik-
ligmna bagli makiiler 8dem, 8 gizde (%6.7) iiveite bagl
makiila 6demi, 4 gézde (%3.3) katarakt cerrahisi sonrasi
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Grafik 1. IVTA oncesi ve enjeksiyondan sonra 1.giin,
1.hafta, 1.ay, 3.ay ve 6. ayda ortalama gbrme keskinligi
(tiim olgular bir arada degerlendirilmigtir)

Grafik 2. IVTA dncesi ve enjeksiyondan sonra 1.giin,
1.hafta, 1.ay, 3.ay ve 6. ayda ortalama gdz igi basinct
~ (tiim olgular bir arada dejerlendirilmigtir)
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kistoid makiila ddemi, 2 gozde (%1.7) ise hipertansif re-
tinopatiye bagl makiila 6demiydi.

Tiim olgular degerlendirildiginde; IVTA enjeksiyo-
nu dncesi, ortalama grme keskinligi 0.21 iken, enjeksi-
yon sonras1 1. giinde 0.21, 1. haftada 0.35, 1. ayda 0.44,
3. ayda 0.39, 6. ayda 0.33 olarak kaydedildi (Grafik 1).

Ortalama Snellen gérme keskinligi 1, 3, ve 6. aylarda s1-.

rast ile 2.3, 1.8 ve 1.2 sira artt1.

IVTA enjeksiyonu 6ncesi, ortalama GIB 16.34
mmHg idi. Ortalama GIB, 1. giinde 17.80 mmHg, 1.
haftada 18.6 mmHg, 1. ayda 19.30 mmHg, 3. ayda
19.65 mmHg ve 6. ayda 19.28 mmHg olarak 8lgiildii
(Grafik 2). Birinci-ay, 3. ay ve 6. ayda sirasiyla ortalama
GIB artigt; enjeksiyon éncesine gire %18.1, %20.2 ve
%]17.9 olarak saptandi. Takip siiresince GIB, 45 gozde
{%37.5) 21 mmltlg ve iizerinde saptand:,

Olgular endikasyonlara gére ayr ayn degerlendiril-
diginde; diabetik makiiler sdemli hastalarda IVTA en-
jeksiyonu dncesi ortalama gérme keskinligi; 0.23 iken,
enjeksiyon sonrasi 1. giinde 0.23 (p>0.05), 1. haftada
0.32 (p<0.001), 1. ayda 0.36 (p<D.001), 3. ayda 0.38
(p<0.001) ve 6. ayda 0.34 (p<0.05) olarak kaydedildi.
IVTA enjeksiyonu dncesi ortalama GIB, 16.87 mmHg
idi. Ortalama GiB, 1. giinde 18.29 mmHg (p<0.05), 1.
haftada 19.12 mmHg (p<0.001), 1. ayda 19.59 mmHg
(p<0.001), 3. ayda 18.86 mmHg (p<0.05) ve 6. ayda
19.73 mmHg (p<0.05) olarak dlciildii,

Yaga bagh r_nékiiia dejenerasyonlu hastalarda; {v-
TA enjeksiyonu 8ncesi ortalama gdrme keskinligi 0.16
iken, enjeksiyon sonrasi 1. giinde 0.15 (p>0.05), 1. haf-

tada 0.22 (p<0.03), 1. ayda 0.23 (p<0.05) ve 3. ayda
0.17 (p>0.05) kaydedildi. IVTA enjeksiyonu dncesi or-
talama GIB, 15.24 mmHg idi. Ortalama GIB, 1. giinde
16.44 mmHg (p>0.05), 1. haftada 17.17 mmHg
(p>0.05), 1. ayda 18.50 mmHg (p<0.05) ve 3. ayda
21.33 mmHg (p<0.05) olarak 6lgiildii.

Santral retinal ven tikamklif olan hastalarda; 1V-
TA enjeksiyonu dncesi ortalama gorme keskinligi, 0.09
iken, enjeksiyon sonrasi 1. giinde 0.04 (p>0.05), 1. haf-
tada 0.11 (p>0.05), 1. ayda 0.20 (p<0.05), 3. ayda 0.18
(p<0.05) ve 6. ayda 0.08 (p>0.05) olarak kaydedildi. IV-
TA enjeksiyonu dncesi ortalama GIB, 16.15 mmHg idi.
Ortalama GIB 1. giinde 17.23 mmHg (p>0.05), 1. hafta-
da 19.83 mmHg (p<0.05), 1. ayda 18.36 mmHg
(p<0.05) ve 3. ayda 19.75 mmHg (p<0.05) olarak dlgiil-
dii. ‘

Uveitli hastalarda; IVTA enjeksiyonu &ncesi ortala-
ma gorme keskinligi, 0.31 iken, enjeksiyon sonrasi 1.
giinde 0.37 (p>0.05), 1. haftada 0.40 (p<0.03), 1. ayda
0.50 (p<0.05) ve 3, ayda 0.45 (p<0.05) olarak kaydedil-
di. IVTA enjeksiyonu oncesi ortalama GIB, 14.88
mmHg idi. Ortalama GIB I. giinde 17.63 mmHg
(p<0.05),°1. haftada 15.50 mmHg (p>0.05) ve 1. ayda
18.40 mmHg (p<0.05) olarak &lgiildu.

Pstdofakik kistoid makiiler 5demli hastalarda; V-
TA enjeksiyonu dncesi ortalama gorme keskinligi, 0.19
iken, enjeksiyornrsonrasr 1. giinde 0.22 (p>0.05), 1. haf-
tada 0.50 (p<0.05), 1. ayda 0.32 (p<0.05), 3. ayda 0.30
(p<0.05) ve 6. ayda 0.50 (p<0.05) olarak kaydedildi. v-
TA enjeksiyonu oncesi ortalama GIB, 13.25 mmHg idi.
Ortalama GIB 1. giinde 15.25 mmHg (p>0.05), 1. hafta-
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Tablo 1. 4 mgl}.1 ml triamsinolon asetonid enjeksiyvonu dncesi ve sonrasinda ortalama gérme keskinlikleri ve
gdz ici basinglary (tim olgular bir arada degerlendirilmigtir)

4 mg IVTA enjeksiyonu oncesi ve sonrasinda gorme keskinligi ve giz ici basmei

Gz sayis1 Gorme keskinligi P degeri GIB {(mmHg) P degeri
meapiSD mean+SD
Baglangig 120 0.2110.21 16.34+2.85
1. giin 118 0.210.23 40 17.8044.17 07
1. hafta 100 0.3520.62 018 18.59+4.54 004
1.ay 99 0.44+0.89 006 19.30+3.94 002
3.ay 71 0.39+0.62 012 19.65:4.49 . .001
6. ay 31 0.3340.29 012 19.28£6.06 | 016
da 18.75 mmHg (p<0.05), 1. ayda 24.00 mmHg. TARTISMA

(p<0.05), 3. ayda 17.75 mmHg (p<0.05)ve 6. ayda 12.75
mmHg (p>0.05) olarak 6lciildi,

Hipertansif retinopatili hastalarda; [VTA enjeksiyo-
nu Bncesi ortalama girme keskinligi, 0.10 iken, enjeksi-
yon sonrast 1. glinde 0.22 (p<0.05), 1. haftada 0.27
{p<0.05), 1. ayda 0.17 (p>0.05) ve 3. ayda 0.12 (p>0.05)
olarak kaydedildi. IVTA enjeksiyonu 6ncesi ortalama
GIB, 19.00 mmHg idi. Ortalama GIB, 1. giinde 19.50
mmHg (p>0.05), 1. haftada 18.50 mmHg (p>0.05), 1.
ayda 17.50 mmHg (p>0.05) ve 3. ayda 17.00 mmFg
(p>0.05) dlciildi.

IVTA uygulanan tiim hastalar bir arada degerlendi-
gindeki gdrme keskinlikleri ve GIB degerleri Tablo 1'de
gisterilmigtir.

Takip siiresince, enjeksiyon sonras: maksimum
GIB ile enjeksiyon dncesi GIB lctimleri arasindaki fark
ortalama 4.7 mmHg (5-18 mmHg) idi. 5 mmHg ve iize-
rinde GIB artis1 37 (%31.1), 10 mmHg ve iizerinde GiB
artigt 14 (%11.8), 15 mmHg ve iizerinde GIB: artig1 4
(%3.4) gbzde saptandi. Takip siiresince GIB, 21 (%17.5)
gbzde 25 mmHg, 7 (%5.8) gozde 30 mmHg, 2 (%1.6)
gbdzde ise 35 mmHg tizerinde saptandi. Tim hastalarda,
antiglokomatéz tedavi ile GIB normal simrlara déndii.
Higbir hastada cerrahi tedavi gerekmedi. -

Toplam 13 géze 2. IVTA enjeksiyonu yapild:. fkin-
ci kez IVTA enjeksiyonu yapilan gbzlerde enjeksiyon
sonras1 maksimum GIB ile, enjeksiyon tncesi GIB &1-
ciimleri arasindaki fark ortalama 8.3 mmHg idi.

Ug hastada +3 posterior subkapsiiler katarakt geligi-
mi izlendi. Ug hastada psidohipopiyon gelisti.

Son yillardaki klinik ¢alismalarda, intravitreal tri-
amsinolonun ¢ok ¢esitli retinal vaskiiler ve enflamatuar
hastaliklarda kullanilabilecegi ve iimit verici bir tedavi
yontemi oldugu gosterilmistir (1-9). Hayvan c¢aligmala-
rinda, intravitreal triamsinolonun antienflamatuar ve an-
tianjiyogenik etkilerinin yani sira giivenli bir uygulama
oldugu ve géz ici dokulara ciddi bir toksik etkisinin ol
madif1 da bildirilmistir (12-13, 21).

Martidis ve ark., diyabetik retinopatiye bagli makii-
la 8demi olan 16 gbze 4 mg TVTA enjeksiyonu uygula-
muglar ve ortalama Snellen gorme keskinliginin 1, 3 ve
6. aylarda strasi ile 2.4, 2.4 ve 1.3 sira arttifini, makiiler
kalinlifin ise sirasiyla %55, %57.5 ve %38 oraninda
azaldifini bildirmislerdir (22). Jonas ve ark., yine diya-
betik retinopatiye bagh makiila 6demi olan 26 goze TV-
TA enjeksiyonu uygulamig ve takip sonunda en iyi orta-
lama gérme keskinliginin baglangig 0.12+0.08 diizeyin-
den 0.1940.14 diizeyine ¢iktigini bildirmiglerdir (23).
Olgulanmizin bityiik kismim olusturan (75 olgu, %62.5)
diyabetik makiila 6demli hastalarda, her takip dénemin-
de anlamli gérme artigr elde edilmigtir, Bu artigin son ta-
kip déneminde hiz kestigi dikkat ¢ekici olmugtur. Makii-
la ddemi tedavisinde, 4 mg intravitreal triamsinolon en-
jeksiyonu, gérme keskinligini arttirma agisindan ozellik-
Ie kisa donemde etkili bulunmugtur. Uzun dénemde,
girme keskinliginin azalmasi, diyabetik makiila 5demi
gibi kronik hastaliklarda 4-6 ayda bir tekrarlayan enjek-
siyonlan gerektirebilmektedir. Ancak tekrarlayan enjek-
siyonlarin, dncelikle g6z i¢i basinc yiikselmesi ve en-
jeksiyon ile iligkili komplikasyonlarn arttrabilecegi unu-
tulmamalidir (24). Tiim endikasyonlar bir arada deger-
lendirildiginde, intravitreal triamsinclon asetonid enjek-
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Resim 1-a..Uveite bagh makiila ddemi olan bir olgunun tedavi dncesi fundus fliressein anjiografi gdriintiisi

Resim 1-b. Tedaviden 5 ay sonraki fundus floressein anjiografi goriintiisii

siyonu, ciddi bir komplikasyon goriilmeksizin, maksi- Intravitreal triamsinolon asetonidin en sik goriilen
mum 1. ayda gorme keskinliginde ortalama 2.3 stra arti- yan etkilerinden birisi, steroide bagli gz i¢i basinc
ga neden olmugtur. 3 ve 6. aylarda ise grme keskinli- yitkselmesidir. Hastalarm yaklagik %40'nda takip siire-

Bindeki artig hiz1 azalmuster, since GIB, 21 mmHg ve iizerinde saptanmistir. GIB
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yiikselmesi, enjeksiyon sonras: genellikle 1 hafta ile 2
ay icinde baglamakta ve yaklagik 8-9 ay icinde enjeksi-
yon Oncesi degerlerine dénmektedir. Geng yas, GIB
yiikselmesi agisindan Snemli bir risk faki6riidiir. Topikal
antiglokomatdz ilaglarla GIB yiikselmesi kontrol altina
alinabilmekte, hastalarin yalmzca % 1'nde glokom cerra-
hisi gerekmektedir (25). Calismanuzda toplam 13 gdze
2. kez IVTA uyguladik. Tkinci kez IVTA enjeksiyonu
yapilan gézlerde, enjeksiyon sonrasi maksimum GIiB ile,
enjeksiyon oncesi GIB 6lgiimleri arasindaki fark ortala-
ma 8.3 mmHg idi. Bu fark, bir kez IVTA uygulanan
gozlere gbre anlarnli olarak yiiksekti. Bu nedenle 2. kez
IVTA uygulanan gbzlerde hastalarin GIB yiikselmesi
yéniinden yakindan takip edilmeleri gerektigini diigiin-
mekteyiz,

Jonas ve ark.; diyabetik makiila 6demi nedeniyle
intravitreal triamsinolon enjeksiyonu sonrasi 26 gbziin
S'unda (%34.6) goz i¢i basincmm 21 mmHg'y1 agtif,
ortalama gdz i¢i basincmm baglangigta 16.9 mmHg dii-
zeyinde olup, takip stiresince maksimum 21.3 mmHg
diizeyine ¢iktifmr ve tiim hastalarda topikal antigloko-
matdz ilaglarla gz i¢i basincimin normale doéndiigiini
bildirmiglerdir (23). Ozkirig ve ark., toplam 212 géze
intravitreal triamsinolon enjeksiyonu uygulamislar ve 44
gozde (%20.8) gbz ici basincimin 21 mmHg'y1 astifim 1,
3, 6 ve 9. aylarda sirasi ile ortalama goz igi basiner arti-
smin %28.5, %38.2, %16.7 ve %4.2 oldugunu bildirmis-
lerdir (26).

Hastalarimizda, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda ortalama
GIB degerleri enjeksiyon &ncesine gére anlamh olarak
yitksekti. Altinci ayda ortalama GIB degerlerinin diisme
egilimine girdigi goriildi. Caligmamizda, tiim hastalar
topikal antiglokomatdz tedavi ile normal simirlara don-
miis, hic bir hastada cerrahi tedavi gerekmemistir.

Kataraktin toksik nedenleri arasinda en stk goriile-
ni, steroid kullanimina bagh katarakt geligimidir. Stero-
idlerin diger uygulama ¢esitlerinde oldugu gibi, intravit-
real uygulama sonras: da en sik arka subkapsiiler kata-
rakt geligir. Intravitreal triamsinclon uygulamasma bagh
katarakt gelisimi yavastir ve genellikle bir yillik siire ge-
rektirir. Cekic ve ark., tek intravitreal triamsinolon en-
jeksiyonundan 12 ay sonra posterior subkapsiiler kata-
raktin gelisebildigini, multipl triamsinolon enjeksiyonla-
rinin ise 14, ayda lensin tiim katmanlarninda katarakt
progresyonuna neden oldufunu bildirmigtir. Ayrica, ka-
tarakt gelisiminin takip siiresi ve enjeksiyon sayisi ile
iligkili oldugunu belirtmislerdir (16). IVTA sonras1 kata-
rakt geligimini; Ozkiris ve ark. %6.6, Martidis ve ark.
%6.2, Jonas ve ark. ise %3.8 oraninda bildirmigtir
(2,26,27). Biz de galigmamizda, 3 gbozde (%2.5) steroid
uygulamasina bagli posterior subkapsiiler katarakt geli-
simi gozlemledik.

Pstdohipopiyon, intravitreal enjeksiyon sonrast tri-
amsinolon partikiillerinin 6n kamaraya gegisi ve alt ag1-
da beyaz-sar renkte seviye olugturmasidir. Bu birikim-
ler, postoperatif donemde genellikle 2-4 hafta arasinda
kendiliginden temizlenmektedir. Intravitreal enjeksiyon
sonras1 hipopiyon varlifinda, bu birikimler postoperatif
gercek endoftalmiden ayirt edilmelidirler (28-29).

Caligmamizda, enjeksiyon sonrasinda 3 gozde 1.
glinde psédohipopiyon geligti. Bu gézler pstdofakikti.
Gozlerin higbirisinde; enfeksiydz endoftalmiyi ditstindii-
recek agri, kizartklik, kapak 6demi, gorme kayb: gibi
bulgular meveut degildi. Takip siiresince, tiim hastalarda
2 hafta i¢inde pstdohipopiyon geriledi.

Calismamizda, IVTA uygulamasinin potansiyel
komplikasyonlarindan olan retina dekolmant, intravitre-
al hemoraji ve endoftalmi gibi komplikasyonlara rast-
lanmamustir.

Sonug olarak, IVTA uygulamalan ¢ok cesitli retinal
vaskiiler, enflamatuar ve 8dematéz hastahklarda umut
verici bir tedavi metodu clarak kullanilmaktadir. Ancak
tedavinin uzun donemdeki etkinlifini ve giivenilirligini
degerlendirmek icin daha fazla hasta sayisi ile prospek-
tif, randomize ve uzon dénemli galigmalar gerekmekte-
dir. Ayrica enjeksiyon prosediiriine veya kortikosteroid
siispansiyonuna bagli gelisebilen komplikasyonlar yo-
niinden hastalar yakin takip edilmelidirler.
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