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OZET

Amag: Diffiiz diyabetik makiila 6demi (DMO) nedeniyle
intravitreal 0.1ml/4mg triamsinolon asetonid (IVTA) uy-
gulanan hastalarda enjeksiyonun gorme keskinligi (GK)
ve santral makiila kalinliklarina (SMK) olan etkilerini
arastirmak ve tedaviye bagl komplikasyonlar: degerlen-
dirmektir.

Yontem ve Geregler: Diyabetik retinopatiye bagh dif-
fiiz DMO nedeniyle 4mg/0.1ml triamsinolon asetonid
uygulanan 72 hastanmin 81 gézii ¢calismaya dahil edildi.
Snellen eseli ile en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri
(EDGK), goz ici basinglart (GIB), optik koherens tomog-
rafi (OKT) ile santral makiila kalinliklari ve enjeksiyon
komplikasyonlar: kaydedildi.

Bulgular: Intravitreal enjeksiyondan énceki EDGK ’leri
ortalama 0.15+0.14 siwra idi. Birinci ay, 3. ay, 6. ay ve
Iyildaki EDGK ise swrasiyla 0.25+0.18, 0.23+0.18 ,
0.22+0.19 ve 0.22+0.26swra olarak bulundu. Preope-
ratif GK’ine gore 1. ay, 3. ay, 6. ay GK de goriilen ar-
tislar istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bulundu
(p<0.001). Enjeksiyon oncesindeki makiila kalinligi or-
talama 459.45+129.0 um iken, 3. ayda 301.52+136.58
um ve 6. ayda makiila kalinligi 351.56+135 um ol¢iildii.
Preoperatif SMK diizeyine gére, enjeksiyon sonrasi 3. ve
6. aylardaki makiiler kalinlikta goriilen diisiigler istatis-
tiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla p<0.01, p<0.05).
Seksenbir goziin 27 sinde (%33.3) GIB 21mmHg ve iize-
rine ¢ikarken, bu olgularin tamami medikal tedavi ile
kontrol altina alinabildi. On yedi (%20.9) gézde katarakt
izlenirken, 1(%]1.2) gozde de psédohipopyon saptand.

Sonug: Diyabetik retinopatiye bagl gelisen diffiiz ma-
kiila odemi tedavisinde intravitreal triamsinolon aseto-
nid enjeksiyonu ozellikle ilk 6 ayda gorme keskinligini
arttirmakta ve santral makula kalinligini azaltmaktadr.
Ancak tedavinin en énemli komplikasyonlar: katarakt
gelisimi ve goz i¢i basincindaki artistir.

Anahtar Kelimeler: intravitreal triamsinolon enjeksi-
yonu, diyabetik diffiiz makiila 6demi; optik koherens to-

mografi
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ABSTRACT

Objective: To research the effects of intravitreal 0.1ml/4
mg triamcinolon asetonid (IVTA) injection to visual
acuity and central macular thickness in diffuse diabe-
tic macular edema and to evaluate the treatment related
complications.

Materials and Method: 81 eyes of 72 patients whom
carried out intravitreal triamcinolon for diffuse diabetic
macular edema with diabetic retinopathy were included
in this study. Best corrected visual acuity (BCVA), intra-
ocular pressure (IOP), central macular thickness (CMT)
with optical coherence tomography (OKT) and compli-
cations of injection were recorded.

Results: Mean BCVA, before intravitreal injection was
0.15%0.14. First month,3.,6. month and 1. year BCVA
was 0.25+£0.18 , 0.23+£0.18 , 0.22+0.19 , 0.22+0.26, res-
pectively. BCVA increased significantly at 1.,3.,6. month.
Mean CMT was 459.45+129.0 um before injection, at 3.
and 6.months CMT were measured 301.52+136.58 um
and 351.56x135 um, respectively. According to the level
of preoperative CMT, at 3.and 6. month after injection
decline of CMT was statistically significant (respectively
p < 0.0L,p < 0.05). Intraocular pressure exceeded 21
mmHg in 27 of 81 eyes (%33.3), but all were controlled
by topical medical treatment. Cataract was recorded in
17 eyes (20.9%) and pseudohypopion was seen in only 1
eye (1.2%).

Conclusion: Intravitreal triamcinolon asetonid injection
improved visual acuity and decreased central macular
thickness in the treatment of diabetic retinopathy relea-
ted diffuse macular edema. However, the most important
complications are cataract development and intraocular
pressure elevation.

Keywords: intravitreal triamcinolon injection; diabetic
diffuse macular edema; optic coherence tomography

- 46 -



Kiirsad Ramazan Zor ve Ark.
GIRiS

Geligmis iilkelerde 40-65 yas grubunda
korliiglin en sik sebebi diyabetik retinopatidir
(1). Diyabetik hastalarin gérme bozukluklarinin
temel nedeni makiiler 6demden kaynaklanmak-
tadir (2). Hafif non-proliferatif diyabetik retino-
pati (NPDR)’de % 3, orta/ciddi NPDR’de % 38,
proliferatif diyabetik retinopatide (PDR) %71
oranlarinda makiiler 6dem bildirilmektedir (3).
Erken Tedavi Diyabetik Retinopati Calismasi
(The Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study, ETDRS) da dahil bir ¢ok caligmada di-
yabetik makiila 6deminin tedavisinde makiiler
fotokoagiilasyon ve sik1 glisemik kontroliin et-
kinligi ispatlanmustir (1, 4, 5). Ancak baz1 ¢alis-
malarda diffiiz DMO gelisen gozlerin bir bolii-
miiniin laser fotokoagiilasyon (LFK) tedavisine
direncli oldugu gosterilmistir (6-8).

Laser fotokoagiilasyon tedavisine, bazi va-
kalarin direngli olmasi iizerine alternatif tedavi
yaklagimlari arayis1 glindeme gelmistir. Bu teda-
viler arasinda medikal tedavi olarak protein ki-
naz C inhibitdrleri, vaskiiler endotelyal growth
faktor (VEGF) inhibitorleri veya intravitreal
kortikosteroid enjeksiyonu ile intravitreal korti-
kosteroid implantlar1 yer alirken, medikal tedavi
ile sonu¢ alinamayan vakalarda pars plana vit-
rektomi (9) giindeme gelmektedir.

Kortikosteroidler, arasidonik asit yolunu
inhibe ederek prostoglandin ve 16kotrien olusu-
munu engelleyerek anti-inflamatuar etki goster-
mektedir. Bir kortikosteroid siispansiyonu olan
Triamsinolon asetonidin retinal damarlar ve
kan-retina bariyerini stabilize ettigi, kapiller ge-
cirgenligi azalttig1 deneysel olarak gosterilmistir
(10). Ilk olarak 2001°de Jonas tarafindan lasere
cevapsiz diyabetik makiila 6demi olan hastalar-
da etkili sonuglar bildirilmistir (11). Intravitre-
al kortikosteroidler ayn1 zamanda proliferatif
vitreoretinopatilerin (12), retinal neovaskiilari-
zasyonlarin (13) ve koroid neovaskiilarizasyon-
larinin (14) tedavi ve profilaksisi i¢in de kulla-
nilmaktadir.

_ Bu calismada amacimiz, DMO nedeniyle
IVTA uygulanan hastalarin enjeksiyon dncesine
gore GK ile OKT’de izlenen SMK’daki degisik-
liklerin saptanmasi ve bu tedaviye bagli kompli-
kasyonlarin degerlendirilmesidir.

YONTEM ve GERECLER

Diyabetik makula 6demi nedeniyle grid
veya fokal LFK tedavisi uygulanmis ancak 6 ay
gecmesine ragmen makiiler 6demde gerileme
olmayan veya ddemin arttig1, gérme keskinligi
azalan olgular ile gérme keskinligi 0.1’in altinda
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olan diffiiz tipte makiila 6demli hastalar (laser
FK uygulanmaksizin) ¢aligmaya dahil edildi.
Enjeksiyon sonrasi en az 6 ay takip edilen has-
talarin verileri incelendi. Yaga bagli makiila de-
jenerasansi, epiretinal memran, iiveit, vitreoma-
kiiler traksiyon, gergin ve yapisik arka hyaloid,
santral retinal ven okliizyonu gibi makiiler 6dem
yapabilecek okiiler patolojisi olan hastalar ile
korneal opasite, yogun katarakt nedeniyle retinal
aydinlanmas1 zor olan ve ayrica glokomu olan
hastalar ¢alisma disinda birakildi. Enjeksiyon
yapilan her hasta, onam formu ile bilgilendirildi.
Intravitreal enjeksiyonlar ameliyathanede, tam
steril sartlarda topikal anestezi ile alt temporal
kadrandan uygulandi. Fakik gozlerde limbus-
tan 4mm, psodofakik gozlerde 3 mm geriden,
27-gauge’luk igne ile 4 mg/0.1 ml triamsinolon
asetonid (Kenacort-A 40 mg/ml, Bristol-Myers
Squibb Co, Princeton, NJ) intravitreal olarak en-
jekte edildi. Preoperatif donemde ve postoperatif
1., 3., 6., ve 12. ayda olgularin, detayli oftalmo-
lojik muayeneleri, Snellen eseline gore gorme
keskinlikleri, Goldmann aplanasyon tonometrisi
ile GIB’leri ve OKT (Optopol technology® SA,
Poland) ile makiila kalinliklart 6l¢iildii. Takip
stiresi igindeki postoperatif komplikasyonlar
kaydedildi. Hastalarin enjeksiyon Oncesi ve son-
ras1 gorme keskinlikleri ile makiila kalinliklar:
ve GIB degisiklikleri karsilastirildi. Istatiksel
analiz yontemi olarak bagimli gruplarda t-testi,
gruplar icinse Wilcoxon T-testi kullanildi.

BULGULAR

Calismaya 35’1 kadm, 37’si erkek olmak
iizere toplam 72 hastanin, diffiiz tipte makiiler
O0demli 81 gozii dahil edildi. Yaglar1 38 ile 82
arasinda (ort:60.45%8.5) degismekte olan hasta-
larin ortalama takip siireleri 16.4 +3.2 aydi (tab-
lo 1). ETDRS diyabetik retinopati siniflamasina
gore 8 (%9.8) gbzde PDR, 29 (9%35.8) gozde
ileri NPDR, 45 (%55,5) gozde NPDR bulgula-
r1 saptandi. Enjeksiyon oncesi 56 (%69.1) goze
pan LFK + grid LFK;18 (%22.2) goze sadece
grid FK uygulanirken, 7 (%8.6) goze ise IVTA
oncesi LFK uygulanmamuisti . Enjeksiyon sonra-
st makiila 6demi devam eden ve daha 6nce fokal
veya grid LFK tedavisi uygulanmamais 7 (%8.6)
goze grid LFK tedavisi uygulandi.

Hastalarin enjeksiyon oncesi Snellen eseli-
ne gore GK 0.15+0.14 sira olup, enjeksiyonu ta-
kiben GK, 1. ayda 0.25+0.18, 3. ayda 0.23+0.18,
6. ayda 0.22+0.19 ve 1. yilda 0.22+0.26 idi. Pre-
operatif GK’ine gore 1., 3. ve 6. ay GK’inde
gortilen artislar istatistiksel olarak ileri diizey-
de anlamli bulundu (p<0.001). Snellen eseline
gore 0.1’ den daha diisiik gorme seviyeleri i¢in,
Imps=0.02, 2mps=0.04, 3mps=0.06, 4mps=0.08
olarak kaydedildi (Grafik 1).
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Grafik 1: Gorme Keskinligi Degisikligi.
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Grafik 2: Santral Makiila Kalinlik Degisimlerinin Karsilagtirilmasi.
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Grafik 3: Ortalama GIB degerlerinin karsilastirilmasi.

Grafik 1: Preoperatif ortalama 459.45+129.0
um olan SMK diizeyi, 3. ayda ortalama
301.52+136.58 pum olup, goriilen bu diisiis is-
tatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bulun-
du (p<0.01). Altinct aydaki ortalama SMK
351.56+135.44 um olup, preoperatif ortalama
SMK ’ya gore goriilen diisiis de istatistiksel ola-
rak anlaml degerlendirildi (p<0.05) (Grafik 2).
DMO ‘niin direngli oldugu hastalarda %11 ora-
ninda enjeksiyon tekrarlandi.

Grafik 2: Enjeksiyon yapilan gozlerde ortalama
GIB, preoperatif 15,1+ 1,6 mmHg iken, pos-
toperatif 1.glinde 16,7+1,8 mmHg(p<0,001),
l.haftada 17,5+4,3 mmHg (p<0,001), 1.ayda
16,5+ 2,6 mmHg (p< 0,001), 3.ayda 16,0+ 2,1
mmHg (p<0,001), 6.ayda 15,8+ 2,0 mmHg (p<
0,001), 1.yilda ise 15,3+ 2,4 mmHg (p<0.05)
olarak bulundu (Grafik 3). Preoperatif ve pos-
toperatif ortalama GIB degerleri karsilastiril-
diginda, postoperatif 1.giin, 1.hafta, 1.ay, 3.ay
ve 6. ayda istatistiksel olarak ileri derecede an-
lamli yiikselme goriiliirken, 1.yilda istatistik-
sel olarak anlamli yiikselme olmadig1 goriildii.
IVTA enjeksiyonu sonrasi takip siiresi iginde,
27 (% 33, 3) gozde kontrol muayenelerinin en
az birinde GIB>21mmHg olarak 6l¢iildii (Gra-
fik3). Yiiksek olan tiim GIB’ler medikal tedavi
ile kontrol altina alindi. Hicbir gdzde glokom
cerrahisine gerek duyulmadi.

Grafik 3: IVTA yapilan 81 goziin 1 yillik taki-
binde katarakt gelisimi veya var olan kataraktta
artis 17 (%20.9)’sinde goriildii (Tablo 9). Bu
17 goziin 15’ine fakoemiilsifikasyon + Goz I¢i
Lens (GIL) implantasyonu uygulandi. Katarakt
cerrahisi sirasinda ve sonrasinda herhangi bir
komplikasyona rastlanmadi.

Calismamizda sadece 1 (%]1.2) olguda
psodoendoftalmi izlenirken, enjeksiyon isle-
mine bagli olusabilecek lens hasari, hipotoni,
endoftalmi, vitreus i¢ine kanama, retina dekol-
mani, santral retinal arter tikaniklig1 gibi komp-
likasyonlarin higbiri goriilmedi (Tablo 9).

TARTISMA

Diyabetik retinopatili hastalarda DMO,
gorme disilikliigiiniin en sik nedenlerindendir.
Tiim diyabetik hastalarin ortalama %10’unda
cesitli  makilopati  formlar1  mevcuttur.

Bu oran diyabetin evresi ilerledikge artis
gosterir (3). DMO’de vaskiiler sizintinin neden
oldugu intraretinal ve subretinal siv1 birikim-
leri goriiliir. Retinal vaskiiler sizint1 bir mikro-
anevrizmadan fokal olarak gelisebilecegi gibi
daha genis bir kan-retina bariyeri yikimi sonu-
cu diffiiz sekilde de ortaya cikabilmektedir (8).
Fokal makiila 6demi vakalar1 LFK ile kontrol
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altina alinabilirken, diffiiz makiila 6demi bu-
lunan gozler bu tedaviye cogu kez direng gos—
termektedirler (15). Direng goriilmesi DMO’de
alternatif tedavi yontemlerinden biri olan int-
ravitreal kortikosteroidlerle ilgili ¢alismalarin
yapilmasina yol agmistir. Cesitli g:ahsmalarda
diyabete bagli makiila 6deminin tedavisi i¢in
yapilan 4 mg IVTA enjeksiyonunun, erken
donemde SMK’y1 belirgin sekilde azalttigi ve
GK’yi arttirdig: bildirilmistir (16-20).

Massin ve ark., makiila kalmligmda IVTA
enjeksiyonundan sonraki 1. ve 3. aylarda o6n-
ceki degerlere gore istatistiksel olarak anlamli
azalma gozlemisler ve bu ¢aligmada kisa donem
takipler sonunda IVTA injeksiyonunun diffiiz
DMO olan hastalarda makiilada anlaml1 ana-
tomik diizelme sagladigini bildirmislerdir (17).
Ciardella ve ark. da IVTA enjek51y0nu sonrasi
1. ayda daha belirgin olmak iizere 6. aya ka-
dar makiila kalinliginda azalma gozlemislerdir
(18). Bizim gahsmamlzda da IVTA sonras1 3.
ve 6. ayda tedavi oncesine gore makiila kalin-
liginda anlamli bir azalma goézlenirken, tiglincli
ve 6. ayda 6l¢iilen makiila kalinlik ortalamalar1
karsilastirildiginda fark anlamli bulunmadi.

Martidis ve ark. yaptiklari ¢calismada daha
once en az 2 defa LFK tedavisi uygulanmis ve
bu tedavilere cevap vermemis 16 refrakter di-
yabetik makiila 6demli goze 4mg/0.1 ml IVTA
enjekte etmisler ve 6 aylik takip sonunda 1.,
3., 6., aylarda GK’da Snellen eselinde sira-
styla 2.4, 2.4 ve 1.3 sira artis oldugunu bildir-
mislerdir (19). Karacorlu ve ark. daha 6nceden
LFK uygulanmamus diffiiz DMO olan olgulara
4mg./ 0.1 ml IVTA enjeksiyonu yapmislar ve
GK’de 3. ayda % 66 ve 6. ayda% 83.2 oranin-
da artis saptamislardir (20). Calisma kapsa-
minda hi¢cbir gézde GK’inde azalma olmamis
ve 10 gbzde ( %83 ) 20/100 ve iizerinde GK
elde etmislerdir. SMK 1ise tedavi 6ncesine gore
1. ayda %40.8, 3. ayda %66.6 ve 6. ayda ise
%58.3 oraninda azalmistir. Batloglu ve ark.
grid LFK tedavisine cevap vermemis 75 ref-
rakter DMO’lii gézde 4mg IVTA enjeksiyonu
uygulamislar ve 2 yillik takip boyunca hastala-
rin ortalama GK’lerinde 1. ve 3. ayda anlaml
artis saptamiglar; daha sonraki 2 yila kadar olan
kontrolleri_nde ise anlamli fark bulmamislardir
(21). DMO’niin tekrarlamasi iizerine bu grup-
taki 75 goziin 20’sine (%26. 7) 2. kez, 5 (%6.7)
goze 3. kez ve 4 (%5.3) goze de 4.kez IVTA
enjeksiyonu uygulanmistir. Bizim ¢alismamiz-
daise %11 oraninda enjeksiyon tekrarlanmistir.

“Diyabetik Makiiler Odem i¢in Triamsi-
nolon Calisma Grubu’nun” sonuglarina gore;
laser tedavisi sonrasi, demi devam ettigi i¢in
IVTA tedavisine baglanan hastalarin iki y1l son-
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raki GK’lerinde kontrol grubuna goére bes ve
daha fazla harf kazanglar1 oldugu tespit edilmis,
tedavisiz gegen 3 yildan sonraki sonuglarda bu
farkin ortadan kalktig1 belirtilmistir (22, 23).

Gillies ve ark. 33 olguyu 2 yil boyunca
ortalama 2.63 enjeksiyon uygulayarak takip
etmisler; tim hastalarda ortalama GK’nin her
enjeksiyon sonrasi arttigini; ancak bu artis ve
fovea kalinliginda azalma ile enjeksiyon sa-
yis1 arasinda korelasyon olmadlglnl gozlem-
lemislerdir (24). Jonas ve ark. ise 25 mg. 0.1
ml. IVTA enjekte ettikleri diffiiz DMO’lii goz-
lerin %84.5°de takip stiresi icinde GK’de artis
elde etmisler Ve GK, 6. aydan sonra azalsa da
baslangi¢ GK’lerinden anlamli derecede yiik-
sek bulunmustur (25). Bizim ¢aligmamizda da
hastalarin ortalama GK, IVTA tedavisi ile 1.
haftadan itibaren artmaya baslamis ve bu artis
1. aya kadar devam etmis, 3. aya kadar korun-
mus ve 3. aydan sonra da azalmaya baslamlgtlr
Ancak yine de tiim kontrollerdeki gérme sevi-
yeleri enjeksiyon Oncesiyle karsilagtirildiginda
anlaml olarak yiiksek bulunmustur. Bu sonug-
lar, calismamiza dahil edilen ve daha 6nce grid
LFK uygulanan goézlerle, daha 6nce hi¢ grid
LFK uygulanmamis gozler arasinda farklilik
gdstermemis; IVTA enjeksiyonu hem primer
tedavi olarak uygulanan gozlerde hem de grid
LFK’ya ragmen refrakter DMO bulunan géz-
lerde etkin bulunmustur. Literatiirde de IVTA
enjeksiyonunun hem refrakter DMO’lii gozler-
de hem de primer DMO’lii gozlerde etkinligi
bildirilmistir (5, 16, 20 ).

GIB artis1, IVTA enjeksiyonundan sonra
en sik goriilen komplikasyondur (21). Batiog-
lu ve ark. (;ahsmalarmda 25 mg IVTA sonrasi
GIB’in ve vizyon artisginin 4 hafta iginde ger-
ceklestigini, plato degerlerine 1-7 ay arasinda
ulagip, preoperatif degerlerine 6-9 ay arasinda
geriledigini ve bunun, IVTA’nin 6-9 ay sonra
tekrar enjekte edilebilecegini gdsterdigini be-
lirtmislerdir (26). Arastirmalarinda intravitreal
4mg /0.1 ml triamsinolon (TA) kullanan Massin
%50, Ciardella %40, Karacorlu %25 ve Marti-
dis %36 oranlarinda medikal tedavi ile kontrol
edilebilen GIB artis1 bildirmiglerdir (17-20).
Jonas ve ark. ise %41 oraninda GiB artis1 bil-
dirmis ve 1 gdzde cerrahi yapilmasi gerektigini
belirtmislerdir (25). Bu sonuglar ytiksek TA do-
zunun GIB artis1 goriilme riskini arttirmadigin
diisiindiirmektedir. Calismamizda 4 mg IVTA
enjeksiyonu sonrasi 81 g6ziin 27’sinde (%33.3)
GIB 21 mmHg iizerinde dl¢iildii. Yiiksek GIB’i
diisiirmek amaciyla tedavide topikal B-bloker
ve karbonik anhidraz inhibitorii kombinasyonu
uygulandi. Medikal tedavi ile tiim hastalarda
GIB kontrol altma alind1 ve hi¢bir hastaya cer-
rahi gerekmedi.
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Intravitreal triamsinolon sonrasi1 dzellikle
arka subkapsiiler olmak {iizere katarakt da sik
gozlenen komplikasyonlardan biridir. Jonas
ve ark. 25 mg /0.1 ml IVTA enjeksiyonun-
dan sonra katarakt gelisen 22 (%7) hastaya
fakoemiilsifikasyon+GIL implantasyonu yap-
mislar ve 1 gdzde zoniil diyalizi ve vitre kayb1
ile 1 gozde YAG-laser kapsiilotomi gerektiren
arka kapsiil kesafeti olustugunu ve gelisen
kataraktlarda standart cerrahi prosediirlerin
efektif ve giivenilir oldugunu, enjeksiyonun
komplikasyon riskini ve sikligini arttirmadigini
bildirmislerdir (27). Krepler . ve ark. ise enjek-
siyondan 9 ay sonra %25 oraninda hafif ASK
saptamiglardir (28). Ozkiris ve ark.’nin yaptik-
lar1 bir ¢alismada ise 9 aylik takip sonunda ka-
tarakt ameliyat1 oranin1 ortalama % 6,6 olarak
bulmuslardir (29).

Bizim calismamizda ise katarakt gelisimi
ve var olan kataraktta artis 1 yillik takipte 81
gbzlin 17’sinde (%20.9) goriildi. Bu 17 hasta-
nin 15’ine fakoemiilsifikasyon+GIiL implantas-
yonu uygulandi. Katarakt cerrahisi sirasinda ve
sonrasinda herhangi bir komplikasyona rastlan-
madi1. Moshfeghi ve ark., calismalarinda IVTA
enjeksiyonu sonrasi en korkulan komplikasyon
olan kiiltiir pozitif endoftalminin goriilme sik-
111 % 0,87 olarak belirtmisler ve , bu yiiksek
oranin,cok merkezlilige, hastalarin 6zelligine
(diyabetes mellitus vs.), blefarit gibi infektif
klinik bulgulara, ayni sisedeki siispansiyonun
birden ¢ok hastaya kullanimina ve filtran blep-
lere bagh gelisebilecegi ifade etmislerdir (30).
Calismamizda ise higbir gézde kiiltiir pozitif
endoftalmi gelismedi.

Psodohipopiyon ve steril vitritis de
IVTAnin goriilebilecek komphkasyonlarmdan
biridir. Psddohipopyon, IVTA’nin 6n kamaraya
migrasyonu sonucu goriilliir ve gercek endof-
talmi ile karisabilir. Ancak psddohipopyonlu
olgularda agr1 ve konjonktival hiperemi nadi-
ren izlenirken; hipopyon ile birliktelik gosteren
on kamara reaksiyonu ve inflamatuar vitritiste
ise oldukga sik olarak gozlenmektedir. En ¢ok
psodofak ve afak hastalarda goriiliir, periferik
iridektomisi olan fakik gozlerde de goriilebilir.
Steril vitritis ise hipopiyonla seyreden, kiiltiir
negatif inflamatuar bir olaydir, sadece izlemek
yeterlidir. Olgularin gérme keskinliginde ciddi
azalma olmamakta ve kisa siire icinde gorme
keskinligi ayni seviyelere ¢cikmaktadir (31, 32).
Calismamizda sadece 1 (%1.2) olguda psodo-
endoftalmi izlendi. Intravitreal enjeksiyona
bagli lens hasari, hipotoni, endoftalmi, vitreus
icine kanama, retina dekolmani, santral retinal
arter tikanikligi gibi caligmalarda bildirilen
komplikasyonlarin higbirine bizim ¢alisma-
mizda rastlanmadi (33).
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[VTA enjeksiyonlarmin yan etki ve komp-
likasyonlarmin riskini azaltmak i¢in DMO te-
davisinde yavas salinimli intravitreal flucino-
lon acetonide (Retisert®; Baush and Lomb Inc,
[lluvien®; Alimera Sciences, Inc,) (34-36) ve
intravitreal dexametazon (Ozurdex, Allergan)
implantlar1 da kullanilmistir. Pearson ve ark.
(37) yaptig1 calismada intravitreal fluocinolon
acetonide implant yerlestirilen gozler ile stan-
dart FK tedavisi uygulanan gozler karsilas-
tirmig ve implantin yerlestirilmesinden 36 ay
sonra hem makiiler 6demin azalmasi hem de
gorme keskinliginin artist bakimindan intra-
vitreal fluocinolone acetonide daha basarili bu-
lunmustur. DMO’de dexametazon implantinin
etkinligini degerlendirmek i¢in MEAD ¢alisma
grubu tarafindan yapilan ve 0.7mgve 0.35mg
dexametazon implantlar1 ile kontrol grubunun
karsilastirildig: 3 yillik ¢alismada dexametazon
alan gruplarda SMK, baglangica gore anlamli
oranda azalsa da, fakik hastalarda katarakt ge-
lisme oranlari sirasi ile %67.9, %64.1 ve %20.4
olarak tespit edilmistir (38). Literatiir serilerin-
de intravitreal salinimli steroid implantlari ile
tek basina IVTA’nin karsilastirildigi calismala-
ra rastlanmamustir.

DMO tedavisinde intravitreal Anti-VEGF
ajanlar da tek basma ya da IVTA +/- laser ile
birlikte de kullanilmaktadir. Intravitreal beva-
cizumab (IVB)’a IVTA’ nin eklenmesinin er-
ken donemde gorme artisini indiikledigi; ancak
uzun donemde etki yapmadigini bildiren ¢alig-
malar vardir (39, 40). Diger kombinasyon teda-
vilerinden IVTA ile grid laserin birlikte yapildi-
g1 calismalarda ise basarili sonuglara ulagilmas,
ancak 6.ayda triamsinolonun etkisinin azaldig1
goriilmiistiir (41, 42) Cesitli calismalarda IVTA
ile laser kombinasyonun tek bagina hem laser-
den hem de IVTA’dan daha etkili oldugu gos-
terilmistir (43-45). IVTA ile enjeksiyon sonrasi
O0demin gerilemesiyle laser yapilmasinin daha
diistik gii¢ kullanilmasina imkan verdigi ve bu
nedenle laserin yan etkilerinin azalacag ileri
siriilmektedir (47).

Calismamizda IVTA tedavisi, daha 6nce
grid LFK uygulanmis DMO’lii gozlerde ve
daha 6nce hig grid laser uygulanmamig DMO’lii
gozlerde primer tedavi olarak etkili bulunmus;
ozellikle 1. ay ve 3. ayda GK’y1i anlaml sekil-
de arttirirken, SMK’y1 azaltmistir. Altinci ay-
dan sonra GK’daki artis azalmaya, SMK’ndaki
azalma ise artmaya baslamis olsa da enjeksiyon
oncesi degerlere ulagsmamistir. Sonug olarak
IVTA, tekrarlayan enjeksiyon gereksinimi ol-
masi, yuksek GIB ve katarakt gibi komphkas-
yonlari olmasina ragmen diffiiz DMO’lii goz-
lerde tek basina ya da diger tedavilerle kombine
edilerek birtedavise¢enegiolarak uygulanabilir.
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