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Diabetik Makiila Odemi Tedavisinde Intravitreal
4 mg ve 20 mg Triamsinolon Uygulamasinin
Etkinlik ve Yan Etkiler Acisindan Karsilastirilmasi

Intravitreal Injections of 4 mg and 20 mg Triamcinolone
Acetonide in the Treatment of Diabetic Macular Edema:
Comparison of Efficacy and Side Effects
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Ozet

Amag: Diabetik makiila 6demi (DMO) olan gozlerin tedavisinde farkli dozlarda uygulanan intravitreal triamsinolon asetonidin (IVTA)
gorme keskinligi, santral makiila kalinligi (SMK), goz ici basinct (GIB) ve yan etkiler agisindan karsilagtirilmast amaglanmustir.
Gereg ve Yontem: Diabetik makiila 6demi nedeniyle IVTA uygulanan 56 goz retrospektif olarak degerlendirildi. Yirmi sekiz goze 4
mg IVTA (grup 1), 28 goze 20 mg IVTA (grup 2) uygulandi. Enjeksiyon 6ncesi, enjeksiyon sonrasi 6. aya kadar ayda bir kere ve 8. ayda,
en iyi diizeltilmig gorme keskinligi (EIDGK), SMK ve GIB 6l¢iildii. Sonuglar her iki grup arasinda kargilastirildi.

Bulgular: Ortalama EIDGK enjeksiyon dncesine gore, grup 1 ve grup 2'de istatistiksel olarak artmis olarak saptandi (p<0,05).
EIDGK’daki artisin grup 1'de 4. aya kadar devam etmesine karsin, grup 2'de 6. aya kadar devam ettigi goriildii. Ortalama SMK,
enjeksiyon 6ncesine gore grup 1'de 4. aya, grup 2’'de 5. aya kadar istatistiksel olarak incelmis saptandi (p<0,05). Ortalama GIB’inde
iki grupta da bazal degere gore istatistiksel olarak artig goriildii (p<0,05). GIB artiginin 5. aya kadar devam ettigi, 6. ayda ise bazal
degerlere dondiigii saptandi.

Sonug: Yiiksek doz IVTA ile, EIDGK daki artigin ve SMK'daki azalmanin daha uzun siirdiigii goriilmektedir. Bununla birlikte DMO
tedavisi icin IVTA dozlarinin belirlenmesi agisindan, daha biiyiik hasta gruplarindan olugan ve daha uzun takip siirelerinin yapildig1
prospektif caligmalar yapilmasinda yarar vardir. (Turk J Ophthalmol 2015; 45: 18-24)

Anahtar Kelimeler: Diabetik makiila 6demi, intravitreal triamsinolon asetonid, en iyi diizeltilmis gérme keskinligi, santral makiila
kalinlig1, goz i¢i basinci

Summary

Objectives: To compare the intravitreal injections of 4 mg/0.1mL and 20 mg/0.1 mL triamcinolone acetonide with respect to efficacy
and side effects in the treatment of diabetic macular edema (DME).

Materials and Methods: A total of 56 pseudophakic eyes of 56 patients with the diagnosis of DME were evaluated retrospectively.
Twenty-eight eyes were randomly injected with 4 mg of intravitreal triamcinolone (IVTA) (group 1), while 28 eyes were applied 20
mg IVTA (group 2). The patients were evaluated before the injection and were followed up monthly for 6 months and in the 8th month
afterwards. Best-corrected visual acuity (BCVA), central macular thickness (CMT), intraocular pressure (IOP), and complication rates
were determined and compared between the two groups.

Results: When compared in terms of BCVA, there was a statistically significant increase in both groups (p<0.05). This increase lasted
for 4 months in group 1, whereas it lasted for 6 months in group 2. Mean CMT decreased till the 4th month in group 1, while it lasted
till the 5th month in group 2, and these findings were statistically significantly different (p<0.05). There was significant IOP spikes in
both groups (p<0.05). Increase in IOP was observed till the 5th month, but a return to baseline values was determined in the 6th month.
Conclusion: High-dose IVTA injections seem to have longer efficacy in terms of BCVA and CMT. However, studies which consist of
larger groups of patients and longer follow-up period are needed for determining appropriate IVTA dosages in the treatment of DME.
(Turk J Ophthalmol 2015; 45: 18-24)
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Giris

Geligmis iilkelerde 20-74 yag grubunda gérme kaybinin en sik
nedeni diabetik retinopati olup, bu kaybin %75’inden diyabetik
makiila 6demi (DMO) sorumludur.! Diabetik hastalarda gorme
keskinligindeki azalmanin en 6nemli nedeni olan makula 6demi,
i¢ kan retina bariyerinin yikilmasi sonucunda meydana gelir.

DMO tedavisinde kortikosteroidin etkisi cok yonliidiir.
Hiicre membranindan aragidonik asit salinimini bloke eder,
prostaglandin sentezini azaltir ve lokotrienlerin olusumunu
bloke eder. Insan vaskiiler diiz kas hiicrelerinde kortikosteroidin
vaskiiler endotelyal biiyiime faktoriiniin (VEGF) ekspresyonunu
baskiladig1, ratlarda VEGF ekspresyonunu ve vaskiiler
permeabiliteyi azalttigi gosterilmistir.2.3 Ayrica VEGE, tiimor
nekroz faktor alfa (TNE- o) ve 16kosit migrasyonu gibi iltihap
onciisii mediatorlerin salinimini engeller. Vaskiiler endotelyal
hiicre aktivitesinden sorumlu interseliiler adezyon molekiilii
1 (ICAM-1), vaskiiler hiicre adezyon molekiilii 1 (VCAM-
1), major histokompatibilite kompleksi 1 ve 2 (MHC-1,
MHC-2) gibi molekiillerin salinimini azaltir. Akut ve iltihabi
siireci baskilar.4 Intravitreal triamsinolon asetonid IVTA’nin
antiinflamatuvar etkisi direkt ve hizlidir. Retina damarlarindaki
endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilari stabilize eder,
sayilarini arttirarak giiclendirir ve 6demi azaltir. Bu zellikleri ile
antiinflamatuar, antiapopitotik, antiddematoz ve antianjiojenik
etkiye sahiptirler.“jy6’7’8’9’10)11’12’13»14’15’16)17v18v19

IVTA tedavisi ile DMO’'de en iyi diizeltilmis gorme
keskinligi EIDGK ve santral makiiler kalinlikta (SMK) 6nemli
derecede diizelmelerin oldugunu gosteren bir ¢ok caligma
vardir.20,21,22,23,24,25 T jteratiirde goz ici enjeksiyonunda yaygin
kullanim dozu 4 mg/0,1 ml'dir. Ancak daha yiiksek dozlarda
kullanim1 da 6nerilmektedir. Caligmamizda triamsinolonun (TA)
yaklagik olarak (~) 20 mg/0,1 ml ve 4 mg/0,1 ml dozlarindaki
uygulamalarinin goz i¢i basinci, gérme keskinligi, SMK ve yan
etkiler acisindan karsilagtirilmasini amagladik.

Gereg ve Yontem

Ekim 2012 ile Ekim 2013 tarihleri arasinda, Istanbul
Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Goz Hastaliklari KliniZi Retina
Biriminde DMO nedeniyle takip edilen hastalardan randomize
olarak secilmis, intravitreal 4 mg TA (grup 1) veya ~20 mg
TA (grup 2) enjeksiyonu yapilan 56 hastanin 56 psodofak gozii
retrospektif olarak degerlendirildi.

Caligma igin etik kurul onay: alindi. Caligma Helsinki
Deklarasyonuna uygun olarak yapildi.

Hastalarimiza tedavi dncesi tam bir oftalmoskopik muayene
yapildi. Snellen egeli ile en iyi diizeltilmis goérme keskinligi
tespiti (BIDGK) (logMAR; logarithm of the minimum angle of
resolution), biyomikroskopik muayene, Goldmann aplanasyon
tonometri ile goz ici basinci (GIB) 6lgiimii yapildi. Fenilefrin
%2,5 ve tropikamid %1 ile pupilla dilate edilerek 90 D lens ile
fundus muayenesi yapildi. Fundus fotografi, fundus floresein
anjiografi (FA) ve spectral domain optik kohorens tomografi
(SD-OKT) ¢ekildi. Enjeksiyondan dnce ve sonra gonyoskopik
muayene yapild.

SMK, SD-OKT ile olciildii. Olgiimler ayni cihazda ve ayni
kisi (EU) tarafindan, pupiller midriyazis (>5 mm) saglandiktan
sonra, Optovue OKT (V 5.1, RTVue 100-2, Optovue, Fremont,
CA, USA) cihazt ile yapildi. OKT cihazinin iiretici firmasi
tarafindan belirtilen Olgﬁm Giivenilirlik Indeksi’nin (OGI)
60'1n iizerinde oldugu ol¢limler giivenilir olarak kabul edildi.
OGT’si 60’1n altinda olan hastalar caligmaya alinmadi.

DMO tanisi; klinik olarak anlamli makiila 6demi (KOAMO);
‘Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study’ (ETDRS)
kriterine gore ve SMK 300 pm ve daha kalin olan hastalar olarak
kabul edildi.26

DMO tanist alan hastalardan konvansiyonel tedaviye
yanit vermeyen, panretinal fotokoagiilasyon (PRF) ve makiila
fotokoagiilasyonu yapilmig olanlar caligmaya dahil edildi.
Katarakt cerrahisi diginda g6z cerrahisi geciren ve travma
hikayesi olanlar, OKT’de epiretinal membran (ERM) veya
vitreomakiiler traksiyon (VMT) saptanan olgular, FA’da makiiler
iskemisi olanlar, fakik hastalar, glokom tanist almig ya da goz ici
basinci (GIB) 21 mmHg'dan yiiksek olanlar ve son 3 ay icinde
topikal ve/veya sistemik steroid kullanmig hastalar ¢aligma digt
birakildi. Ayrica takipler sirasinda herhangi bir gz cerrahisi
uygulanan ya da DMO icin tedavi alan hastalar da calismaya
dahil edilmedi.

Triamsinolonun 4 mg’lik dozu, 40 mg ilag iceren ampul
(Kenakort-A ampul 40 mg, Bristol-Myers Squibb) karistirildiktan
sonra, 4 mg’1 insiilin enjektoriine cekilerek hazirlandi (4 mg/0,1
ml). Triamsinolonun ~20 mg’lik dozu ise 40 mg ampulun 45
derecelik agida onceden hazirlanmig bolmelerde en az 2 saat
bekletilmesinden sonra, iistte kalan etkisiz kismin atilarak ve
geriye kalan boliimiin yarist enjektore ¢ekilerek hazirland: (~20
mg/0,1 ml).

Hastalara enjeksiyon 6ncesi, uygulama ve komplikasyonlari
hakkinda bilgi verilerek onay alindi. Uygulama pupilla
dilatasyonu sonrasi, ameliyathanede steril kosullarda, tek bir
vitreoretinal cerrah tarafindan yapildi. Topikal proparakaine
HCL %0,5 (Alcaine, Alcon) uyglamasini takiben goz kapaklart,
kirpikler ve goz cevresi %10 povidon iyodin ile temizlendi.
Kapaklarin blefarost ile agilmasini takiben konjontivaya %35
povidin iyodin uygulandi. Intravitreal enjeksiyon iist temporal
kadranda, limbustan 3,5 mm geriden girilen 30 G enjektor
ignesi ile yapildi. Enjeksiyondan sonra hastalar hemen oturtuldu
ve fundus muayenesi indirekt oftalmoskop ile yapildi. Optik
sinir perfiizyonu kontrol edildi. Hastalarin bir saat siireyle
yatmamasi soylendi. Enjeksiyon sonrast bir hafta siire ile giinde
dort kez lomefloksasin HCL (Okacin, Novartis) recete edildi.
GIB kontrolii yapild:.

Hastalar TA enjeksiyonunu takiben birinci giin, birinci hafta,
birinci ayda ve daha sonra 6 ay siireyle ayda bir kontrole ¢agrild:.
Her kontrolde indirekt oftalmoskop ile TA'nin goriilebilirligi
not edildi. EIDGK, OKT ile &lgiilen makula kalinligi, GIB ve
herhangi bir komplikasyon olup olmadig: kayit edildi.

GIB aplanasyon tonometresiyle olciildii, 22 mmHg ve
lizerinde ise yiiksek olarak kabul edildi. GIB 25 mmHg ve
tizerindeki hastalarda timolol, dorzolamid, brinzolamide, veya
dorzolamid-timolol kombinasyonu ilk segenekti. Gerektiginde
brimonidin ilave edildi.
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Her iki grup GIB, EIDGK ve SMK agisindan preoperatif,
postoperatif 1. hafta, 1. ay, 6. aya kadar ayda bir ve 8. ayda
degerlendirilerek karsilastirildi. Istatistiksel degerlendirme,
‘SPSS 15.00 for Windows’ (SPSS Inc., Chicago, illinosis, USA)
yazilimi kullanilarak, eglegtirilmig t-testi uygulanarak yapilds.

P degeri<0,05 olan sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Bulgular

En az 6 ay diizenli kontrolleri yapilan 56 hastanin 56 gozi,
4 mg IVTA uygulanan (28 hasta-grup 1) ve ~ 20 mg IVTA
uygulanan (28 hasta-grup 2) hastalar olmak lizere ¢aligmaya
alind1. Tki grup arasinda yas ortalamalari agisindan istatistiksel
fark yoktu (p=0,054). Hastalarimizin tamaminda proliferative
diabetic retinopati mevcut olup, tamamina FK (PRF ve makiila
fotokoagiilasyonu) yapilmistt. [VTA 6ncesi grup 1 hastalarina;
ortalama 4,1, grup 2 hastalarina ortalama 5,3 anti VEGEF
(bevacizimab ve/veya ranibizumab), enjeksiyonu yapilmisti.

Hastalarin tedavi oncesi demografik ozellikleri Tablo 1'de
gosterilmistir. Gruplarda TVTA 6ncesi ve sonrasinda da farkli
takip zamanlarindaki ortalama ETIDGK (Tablo 2), ortalama SMK
(Tablo 3) ve ortalama GIB (Tablo 4) kaydedildi.

Tablo 1. Hastalarin enjeksiyon 6ncesi demografik ozellikleri

Grup 1 (n) | Grup 2 (n)

Toplam goz sayisi 28 28
Cinsiyet (E/K) 11/17 15/13
Yas (+SD), Aralik 68,3+6,92 66,9+5,94
(45-78) (47-76)
Gz (Sag/Sol) 12/16 13/15
Ortalama belirlenen diabet siiresi (yil) | 16,7 13,2
Ortalama takip siiresi (Ay) 11,3 (8-15) 12,7 (7-16)
Enjeksiyon oncesi ortalama HbA1C 8,5+1,1 8,2+1,5

seviyesi

E: Erkek, K: Kadin, SD: standart deviasyon

En Iyi Diizeltilmis Gérme Keskinligi Etkileri

Grup 1'de; 1. ayda bazal degere gore istatistiksel olarak
anlamli artig saptandi (p=0,008). En yiiksek ortalama
EIDGK'ye 2. ayda ulasildi, 4. aya kadar istatistiksel olarak
anlamli artig devam etti (p<0,05) ancak 4. aydan sonra bazal
degere gore istatistiksel olarak anlamsiz olarak saptandi (Tablo
4). Grup 2’de; 1. ayda bazal degere gore istatistiksel olarak
anlamli artig saptandi (p=0,000), en yiiksek ortalama gorme
keskinligine 3. ayda ulagilds, 6. aya kadar istatistiksel olarak
anlamli artig devam etti (p<0,05). Ancak 8. ayda bazal degere
gore istatistiksel olarak anlamsiz olarak saptandi (Tablo 5),
(Sekil 1).

Santral Makiiler Kalinlik Etkileri

Grup 1'de; 1. ayda bazal degere gore istatistiksel olarak
anlamli azalma saptandi (p=0,000), en diisitk ortalama SMK
degerine 2. ayda ulagildi. 4. aya kadar istatistiksel olarak anlamli
azalma devam etti (p<0,05) ancak 4. aydan sonra bazal degere
gore istatistiksel olarak anlamsiz olarak saptandi (Tablo 4).
Grup 2'de; 1. ayda bazal degere gore, istatistiksel olarak anlamli
azalma saptand: (p=0,000). En diisiik ortalama SMK degerine
3. ayda ulagildi, 5. aya kadar istatistiksel olarak anlamli azalma
devam etti (p<0,05) ancak 6. aydan sonra bazal degere gore
istatistiksel olarak anlamsiz olarak saptandi (Tablo 5), (Sekil 2).

Goz I¢i Basinct Etkileri

Her iki grupta da GIB artisi bazal degere gore, ilk 5
ayda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi
(p<0,05) ancak 5. aydan sonra istatistiksel olarak anlamsiz
saptandi (p>0,05). Grup 1'de 21 mmHg'den yiiksek GIB
yliksekligi 12 hastada (%42,8) goriildii. Altr hasta medikal
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Sekil 1. 4 mg ve ~20 mg grubunda, farkls takip zamanlarinda ortalama en iyi
diizeltilmis gorme keskinligi (LogMAR)

Tablo 2. Farkl1 takip zamanlarinda ortalama en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri (EIDGK)
Grup 1, n=28 Grup 2, n=28 P*

IVTA 6ncesi, EIDGK (logMAR) ortalama + SD 1,241+0,212 1,275+0,49 0,703
IVTA sonrasi 1. Hafta, EIDGK (logMAR) ortalama + SD 1,185+0,347 0,957+0,42 0,395
IVTA sonrasi 1. Ay, EIDGK (logMAR) ortalama + SD 0,935+0,354 0,914+0,49 0,895
IVTA sonrast 2. Ay, EIDGK (logMAR) ortalama + SD 0,904+0,352 0,911+0,28 0,757
IVTA sonrast 3. Ay, EIDGK (logMAR) ortalama + SD 0,974+0,212 0,907+0,35 0,281
IVTA sonrast 4. Ay, EIDGK (logMAR) ortalama + SD 1,007+0,212 0,964+0,28 0,351
IVTA sonras1 5. Ay, EIDGK (logMAR) ortalama + SD 1,046+0,213 1,050+0,21 0,565
IVTA sonrast 6. Ay, EIDGK (logMAR) ortalama + SD 1,040+0,212 1,084+0,61 0,807
IVTA sonrast 8. Ay, EIDGK (logMAR) ortalama + SD 1,127+0,109 1,143+0,54 0,576
IVTA: intravitreal triamsinolon asetonid, EIDGK: en iyi diizeltilmis gérme keskinligi, LogMAR: logarithm of the minimum angle of resolution, SD: standart deviasyon, p*: eslestirilmis t-testi
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Tablo 3. Farkli takip zamanlarinda ortalama santral makiiler kalinlik (pm)

Grup 1, n=28 Grup 2, n=28 p*
IVTA 6ncesi, SMK (um) ortalama + SD 503,3+119 450,2+98 0,138
IVTA sonras: 1. Hafta, SMK (pm) ortalama + SD 353,7+139 322,0+158 0,258
IVTA sonrast 1. Ay, SMK (um) ortalama + SD 370,9+202 316,1£152 0,080
IVTA sonrast 2. Ay, SMK (pm) ortalama = SD 345,5+191 317,2+102 0,335
IVTA sonrasi 3. Ay, SMK (um) ortalama = SD 382,3+253 320,8+150 0,081
IVTA sonrasi 4. Ay, SMK (um) ortalama + SD 395,0+268 347,9+109 0,885
IVTA sonrasi 5. Ay, SMK (um) ortalama + SD 415,8+261 387,8+129 0,631
IVTA sonrast 6. Ay, SMK (um) ortalama + SD 437 4+213 4554147 0,541
IVTA sonrast 8. Ay, SMK (m) ortalama + SD 489,7+261 490,4+279 0,678
IVTA: intravitreal triamsinolon asetonid, SMK: santral makiilar kalinlik, p*: eslestirilmis t-testi
Tablo 4. Farkls takip zamanlarinda ortalama g6z ici basinci (mmHg)

Grup 1, n=28 Grup 2, n=28 P*
IVTA oncesi, GIB (mmHg) ortalama + SD 16,82+2,95 16,07+1,80 0,253
IVTA sonrast 1. Hafta, GIB (mmHg) 19,07+3,31 17,71+3,57 0,744
ortalama + SD
IVTA sonrast 1. Ay, GIB (mmHg) ortalama + SD 18,96+4,22 18,07+2,91 0,236
IVTA sontast 2. Ay, GIB (mmHg) ortalama + SD 18,60+4,23 18,39+2,69 0,549
IVTA sonrasi 3. Ay, GIB (mmHg) ortalama + SD 18,82+6,62 18,35+3,15 0,802
IVTA sonrasi 4. Ay, GIB (mmHg) ortalama + SD 18,32+3,50 17,89+2,49 0,491
IVTA sonrasi 5. Ay, GIB (mmHg) ortalama + SD 16,67+2,59 17,42+2,00 0,250
IVTA sonrast 6. Ay, GIB (mmHg) ortalama + SD 16,71+1,79 16,92+2,25 0,154
IVTA sonrast 8. Ay, GIB (mmHg) ortalama + SD 16,76+2,25 16,65+2,65 0,274
IVTA: intravitreal triamsinolon asetonid, GIB: gz ici basinci, p*: eslestirilmis t-testi
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Sekil 2. 4 mg ve ~20 mg grubunda, farkli takip zamanlarinda ortalama santral
makular kalinlik (SMK-pm)

tedavi uygulamadan takip edilirken, 3 hastada GIB kontrolii
timolol maleat, 2 hastada timolol+dorzolamid kombinasyonu ve
1 hastada ise timolol+dorzolamid kombinasyonu ve brimonidine
ile saglandi. Grup 2'de GIB yiiksekligi 12 hastada (%42,8)
goriildii. Hastalarin 7’sine medikal tedavi gerekmez iken 4’tinde
timolol ile, 1'inde timolol +dorzolamid kombinasyonu ile GIB
kontrol altina alindi. GIB yiiksekligi agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: goriildii. Higbir hastaya
GIB yiiksekligi icin cerrahi gerekmedi. Bir hastada 6. ayin
sonunda antiglokomatdz ila¢ devam etmekteydi (Tablo 5),
(Sekil 3). Farkls takip zamanlarindaki GIB artiglari Tablo 6'da
gosterildi.

Bazal Lay 2ay Yoy day Sav Gay Bay

Sekil 3. 4 mg ve ~20 mg grubunda, farkl: takip zamanlarinda ortalama gbz igi
basinci (GIB-mmHg)

Grup 2’de; bir hastada 1 mm seviye veren psédohipopiyon
gelisti ve tedavisiz spontan olarak diizeldi. Grup 2’de; 2 hastada
tindal 4+ goriildii ve tedavisiz spontan geriledi. Takip esnasinda
a1 kapanmasi glokomu veya neovaskiiler glokom geligmedi.

Tartisma

Galismamizda ortalama BIDGK artiginin, ortalama bazal
degere gire grup 1’de (4 mg TA) 4. aya kadar devam ettigi,
grup 2’de (~20 mg TA) ise 6. aya kadar devam ettigi goriildii.
Ortalama SMK bazal degere gore grup 1’de 4. aya kadar, grup
2'de ise 5. aya kadar incelmis olarak saptandi. Her iki grupta
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da bazal degere gore ortalama GIB artiginin 5. aya kadar devam
ettifi, 6. ayda ise bazal degerlere dondiigii saptand:.

Spandau ve ark.'nin!7 diffiiz diabetik makula 6demli hastalarda
2,5 ve 13 mg IVTA dozlarinin etkilerini kargilastirdiklar
calismasinda, TVTA dozu arttikca daha uzun siiren ve daha
belirgin EIDGK artisi oldugu saptanmig. Bizim caligmamizda

Tablo 5. Intravitreal triamsinolon asetonid 6ncesi ve diger
kontrol zamanlarinda en iyi diizeltilmis gorme keskinligi,
santral makiilar kalinlik, goz ici basinci karsilastirmasi

Grup 1, Grup 2,

n=28, p* n=28, p*
IVTA 6ncesi-1. Hafta EIDGK 0,000 0,041
IVTA oncesi-1. Ay EIDGK 0,008 0,000
IVTA oncesi-2. Ay EIDGK 0,006 0,000
IVTA 6ncesi-3. Ay EIDGK 0,003 0,000
IVTA 6ncesi-4. Ay EIDGK 0,039 0,000
IVTA 6ncesi-5. Ay EIDGK 0,056 0,002
IVTA 6ncesi-6. Ay EIDGK 0,075 0,024
IVTA 6ncesi-8.ay EIDGK 0,375 0,243
IVTA 6ncesi-1. Hafta SMK 0,000 0,000
IVTA 6ncesi-1. Ay SMK 0,000 0,000
IVTA 6ncesi-2. Ay SMK 0,000 0,000
IVTA 6ncesi-3. Ay SMK 0,000 0,000
IVTA 6ncesi-4. Ay SMK 0,000 0,002
IVTA 6ncesi-5. Ay SMK 0,064 0,045
IVTA 6ncesi-6. Ay SMK 0,110 0,126
IVTA 6ncesi-8. Ay SMK 0,365 0,589
IVTA éncesi-1. Hafta GIB 0,000 0,092
IVTA 6ncesi-1. Ay GIB 0,028 0,000
IVTA 6ncesi-2. Ay GIB 0,007 0,001
IVTA 6ncesi-3. Ay GIB 0,012 0,004
IVTA 6ncesi-4. Ay GIB 0,008 0,007
IVTA 6ncesi-5. Ay GIB 0,021 0,011
IVTA oncesi-6. Ay GIB 0,438 0,181
IVTA oncesi-8. Ay GIB 0,650 0,452
IVTA: intravitreal triamsinolon asetonid, EIDGK: en iyi dizeltilmis gérme keskinligi, SMK:
santral makiilar kalinlik, GIB: géz igi basinct, p*: eglestirilmis t-testi

da ortalama EIDGK artist 4 mg grubunda 4. aya kadar devam
etmesine kargin, ~20 mg grubunda 6. aya kadar devam etmistir.

Hauser ve ark.’nin?7 calismasinda ise DMO tedavisinde 1, 2
ve 4 mg IVTA uygulanan gézlerde, 4 mg IVTA dozunun diger
dozlara gore etkisinin daha az oldugu sonucu ¢ikmistur.

Lam ve ark.’nin28 DMO tedavisinde 4, 6 ve 8 mg IVTA
yaparak EIDGK, SMK ve GiB’yi degerlendirdikleri caligmada
daha yiiksek TVTA dozlari ile EIDGK’da daha uzun siire devam
eden artig ve SMK’da ise daha uzun siiren azalma oldugunu
belirtmisler. Bu calismada SMK’daki azalma, EIDGK'’daki
artigtan 6nce saptanmuseir. Bizim caligmamizda ise EIDGK daki
artig ve SMK’daki azalma ayni zamanda (1. ayda) saptanmuistir.

Lam ve ark.’nin?8 ayni caligmasinda; 8 mg grubunda
GIB yiiksek olan gozlerin orani diger 2 gruba gore yiiksek
saptanmasina karsin istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamustir.
Ancak 6. ayda antiglakomatdz ilag¢ kullanan hasta sayist 8 mg
grubunda istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmugtir. Sekiz mg
grubunda hastalarin %55’inde 21 mmHg'dan daha yiiksek GIB
saptanmugtir. Bizim ¢aligmamizda ise hem 4 mg, hem de ~20
mg grubunda 21 mmHg dan yiiksek GIB’si olan hastalarin orani
%42 idi. Altnct ayda, 4 mg grubunda bir hasta antiglokomatjz
ila¢ kullanmakta iken, ~20 mg grubunda antiglokomatoz ilag
kullanim1 yoktu.

Eser ve ark.29 DMO tedavisinde 4 mg ve ~20 mg IVTA
dozlarinint etkinlik ve yan etkilerini kargilagtirdiklari, SMK'y1
degerlendirmedikleri c¢aligmalarinda, hastalar1 3 ay takip
etmisler, iki grupta da gérme keskinliklerinde ve GIB’de bazal
degerlere gore anlamli artis saptamiglar, gruplar arasinda ise
anlamli bir fark saptanmamis. Bu ¢aligmadan farkl: olarak bizim
calismamizda takip siiresi en az 6 aydi. Ayni zamanda SMK
degerlendirmesi de yapild:.

Yazarlar IVTA sonrasi en sik kargilagilan komplikasyonun
steroide ikincil okiiler hipertansiyon veya steroide bagli agik acilt
glokom oldugunu bildirmislerdir.1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14
Literatiirde TVTA sonrasi GIB’in degismemesinden, olgularin
%60’dan fazlasinda artiga neden olmasina kadar degistiZini
bildiren ¢aligmalar vardir.21,22,28,29,30,31,32,33

Literattirde benzer ¢aligmalarda intravitreal uygulanan
hastalarin %1-17’sine trabekiilektomi gerektigi
bildirilmistir.14.31,34 Bizim calismamizda ise trabekiilektomi
gereken hasta olmadi. IVTA sonrast GIB artis1 icin risk fakeorleri
olarak glokom veya daha o6nce glokom tedavisi oykiisii, ilk
GIB’in 15 mmHg iizerinde olmas1, geng yag grubu, daha 6nceki

Tablo 6. Farkl: takip zamanlarinda goz ici basinct (mmHg+) artis bityiikhiikleri
Postop Postop Postop 3. | Postop4. | Postop5. | Postop6. | Postop 8.
1. Ay 2. Ay Ay Ay Ay Ay Ay
4 mg IVTA >5 mmHg 2(%7,1) 2(%l,1) 1(%3,5) 0 (%0) 0(%0) 0 (%0) 1(%3,5)
>10 mmHg 0(%0) 0(%0) 1(%3,5) 0 (%0) 1(%3,5) 1(%3,5) 0 (%0)
>20 mmHg 1(%3,5) 1(%3,5) 1(%3,5) 1(%3,5) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
~20 mg [VTA >5 mmHg 2(%7,1) 4(%14,2) 2(%7,1) 2(%7,1) 0(%0) 0(%0) 0 (%0)
>10 mmHg 1(%3,5) 1(%3,5) 2(%7,1) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
>20 mmHg 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
IVTA: intravitreal triamsinolon asetonid
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Unsal ve ark, DMO tedavisinde IVTA

IVTA sonrast GIB artist olmast seklinde bildirilmistir.6,35
Hastalarimiza trabekiilektomi gerekmemesinin nedeni olarak,
hastalarimizin rolatif olarak daha yagli olmasi, diger bir faktor
olarak da ¢aligma grubumuzun kiigiik olmasina baglanabilir.

Jonas ve ark.” 305 gozii kapsayan c¢aligmalarinda, ~20 mg
IVTA enjeksiyonu sonrasi gozlerin 9%41,2’sinde 21 mmHg
iistii, %11,4’tinde 30 mmHg iistii, %5,5’inde 35 mmHg iistii,
%1,8’inde ise 40 mmHyg {istii GIB saptanmigtir. IVTA’ya bagli
GIB artiginin tedavisi tiim hastalarda antiglokomatoz tedavi ile
yapilmug, yalnizca 3 hastada (% 1) filtrasyon cerrahisi gerekmistir.
GIB artig1 birinci haftada baglamis ve enjeksiyondan yaklagik
8 ay sonra eski degerlerine diigmiistiir. IVTA’ya bagli okiiler
hipertansiyon geng yas iligkili bulunmus, cinsiyet, refraktif hata,
diabet varlig1 ve tedavi nedeni ile iligki saptanmamistur.

Roth ve ark.’nmin®é 929 gozii kapsayan retrospektif
caligmasinda, 4 mg IVTA yapilan gézlerde, 2 yillik siire iginde
GIB 21 mmHg'nin {izerine ¢ikan goz orani %45,6 olarak,
25 mmHg iizerine ¢ikan goz orani ise %28,9 olarak saptanmugtir.

Caligmamizda hi¢bir hastada enfektif
goriilmemekle birlikte 3 hastada psddoendoftalmi saptand.

Intraokiiler veya periokiiler steroid uygulamasinin en
stk kargilagilan ikinci komplikasyonu katarakt olusumudur.
Caligmamizda tiim hastalar psddofak oldugu igin katarake ile
iligkili komplikasyonlar degerlendirilmemistir.

Caligmamizda hasta grubu rolatif olarak kiiciik ve takip
siireleri kisaydi. Klinik pratikte, IVTA yapilan hastalarin 6nemli
bir kismi PRP ve/veya makiilar fotokoagiilasyon yapilmayan
hastalardan olugmaktadir ancak bizim c¢aligmamizda PRP
ve fokal fotokoagiilasyon yapilmis hastalar caligmaya dahil
edilmistir. IVTA’nin EIDGK, SMK ve GIB {izerine etkisinin
fotokoagiilasyon yapilmamis olgularda daha farkli olmasi
beklenebilir. Caligmamizda gozlere son 3 ay icinde herhangi bir
g6z ici enjeksiyon yapilmamis olmasina kargin, daha éncesinde
degisik sayida goz i¢i enjeksiyonlari yapilmigti. Daha once
uygulanan goéz ici enjeksiyonlarinin, bizim uyguladigimiz
IVTA’ya etkisi olabilir. Bu durum goz 6niine alinmamustir.
EIDGK ve SMK'ya kan glukoz seviyesinin etkisi oldugu
bilinmektedir. Kan glukoz seviyesinin degerlendirilmemesi
¢aligmamizin bir bagka eksikligidir.

Ozetle, calismamizla yitksek doz TVTA ile EIDGK'daki
SMK’daki siirdiigii
goriilmektedir. IVTA enjeksiyonu ile GIB artisi olmakta ancak
IVTA dozuna bagimli gériilmemektedir. Bununla birlikte DMO
tedavisinde IVTA dozlarinin belirlenmesi icin daha biiyiik hasta
gruplarindan olusan, daha uzun takip siirelerinin yapildigs,
prospektif ¢aligmalar yapilmasinda fayda vardir.

Cikar catismast: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak herhangi bir

¢gikar catigmasi bildirmemislerdir.

endoftalmi

artigin - ve azalmanin daha uzun
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