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ÖZET

Amaç: Diyabetik maküla ödemi (DMÖ) olan olgularda intra-
vitreal 0.1 ml/4 mg triamsinolon asetonid enjeksiyonu (IVTA) 
sonrasında görme keskinliği (GK), göziçi basıncı (GİB) ve 
santral maküla kalınlığı (SMK) değişimlerini incelemek.

Gereç ve Yöntem: Diffüz diyabetik maküla ödemi olan 50 
hastanın 50 gözü çalışmaya alındı. Topikal anestezi altında 
0.1 ml/4 mg triamsinolon asetonid (TA) intravitreal olarak 
enjekte edildi. Hastalarda düzeltilmiş en iyi görme keskinliği 
(DEİGK), göziçi basınçları (GİB) ve optik kohorens tomog-
rafi (OKT) ile SMK değerleri belirlendi. Hastaların enjeksi-
yon sonrası 1. gün, 1. hafta, 1. ay, 3. ay, ve 6. ayda kontrolle-
ri yapıldı. 

Bulgular: Hastaların ortalama yaşı 59.60±11.62 (35-80 yıl), 
ortalama takip süresi 7.36±4.51 ay (6-24 ay) idi. Hastaların 
enjeksiyon öncesi görme keskinliği 0.19±0.16 olup enjeksiyonu 
takiben görme keskinliği 1.hafta 0.20±0.16, 1.ay 0.26±0.20, 3. 
ay 0.28±0.20 ve 6. ay 0.23±0.21 idi. Preoperatif görme keskin-
liğine göre 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay görme keskinliğinde 
artış istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). Hastaların 
ortalama GİB değerleri enjeksiyon öncesi 15,64±2,71 mmHg 
iken enjeksiyon sonrası 1. haftada 17,68±2,38 mmHg, 1. ayda 
20,82±3,14 mmHg, 3. ayda 18,57±1,99 mmHg, 6. ayda ise 
16,50±2,17 mmHg olarak ölçüldü. Ortalama SMK değerleri 
enjeksiyon öncesi 501,39±154,50 µm, 1. ayda 304,86±145,40 
µm, 3. ayda 252,50±156,26 µm, 6. ayda 362,56±163,44 µm 
olarak bulundu. 

Sonuç: Diyabetik maküla ödeminde intravitreal triamsinolon 
enjeksiyonu, hastaların büyük bir kısmında OKT ile tespit edi-
lebilen anatomik düzelme ve erken dönemde görme artışı sağ-
lamaktadır. En önemli komplikasyonları göziçi basıncı artışı 
ve geç dönemde ortaya çıkan katarakt gelişimidir. 

Anahtar kelimeler: İntravitreal triamsinolon asetonid, diyabe-
tik maküla ödemi, optik kohorens tomografi 

SUMMARY

Evaluation of the efficacy of intravitreal injection of 
triamsinolone acetonide in patients with 

diabetic macular edema

Purpose: To investigate the visual acuity, intraocular pressure 
and central macular thickness response after intravitreal tri-
amcinolone acetonide injection (IVTA 0.1 ml/4 mg) for treating 
diabetic macular edema (DME).

Material and methods: Fifty eyes of 50 patients with DME 
were included in the study. Triamcinolone acetonide (TA) 0.1 
ml/4mg was injected intravitreally under topical anesthesia. 
The best corrected visual acuity (BCVA), intraocular pressure 
(IOP) and central macular thickness (CMT) with optic coho-
rence tomography (OCT) values before and 1 week, 1 month, 3 
months and 6 months after IVTA injection were noted.

Results: The mean age of patients were 59.60±11.62 (35-80 
year), the mean follow-up period was 7.36±4.51 months (6-24 
months). The visual acuity of the patients were 0.19±0.16 befo-
re injection and after injection 1. week 0.20±0.16, 1. month 
0.26±0.20, 3. months 0.28±0.20 and 6. months 0.23±0.21. The 
visual acuity improved significiantly from baseline at the first 
week, first months, 3. months and 6. months (p<0.05). The 
mean IOP before injection was 15,64±2,71 mmHg, at 1. week, 
1. month, 3. months and 6. months after the injection were res-
pectively 17,68±2,38 mmHg, 20,82±3,14 mmHg, 18,57±1,99 
mmHg, 16,50±2,17 mmHg. The mean CMT at baseline, 1. 
month, 3. months and 6. months were respectively 
501,39±154,50 µm, 304,86±145,40 µm, 252,50±156,26 µm, 
362,56±163,44 µm. 

Conclusion: In diabetic macular edema, intravitreal triamci-
nolone injection cause significiant anatomical improvement 
demonstrated by OCT, and functional improvement in short-
term. The most common complications are intraocular pressu-
re elevation and cataract development in the long-term. 

Key words: Intravitreal triamsinolone asetonide, diabetic 
macular edema, optic cohorence tomography
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Diyabetik retinopati erişkinlerde en önemli görme 
kaybı nedenlerinden biridir ve bu süreçten büyük 
oranda sorumlu olan patoloji diyabetik makülopa-
tidir (1). Maküla ödemi gelişen hastaların 2 yıllık 
takipleri sonucunda vakaların yarıdan fazlasında 
iki veya daha fazla sıra görme kaybı tespit edilmiş-
tir.Günümüzde diyabetik maküla ödemine (DMÖ) 
bağlı vizyon azalması için kabul görmüş tedavi 
seçenekleri, ‘Diabetes Control and Complications 
Trial’ (DCCT) (2) ve ‘U.K Prospective Diabetes 
Study (3)’ tarafından bildirilen sıkı kan şekeri regü-
lasyonu ve ‘Early Treatment Diabetic Retinopathy 
Study’ (ETDRS) (4) grubu tarafından bildirilen 
lazer fotokoagulasyon (LFK) tedavisidir. ETDRS 
çalışmasında klinik olarak belirgin maküla öde-
minde fokal lazer fotokoagülasyonun faydalı oldu-
ğu belirtilmiştir. Ne var ki zamanında lazer fotoko-
agülasyon uygulanan hastaların dahi % 12’sinde 3 
yıllık gözlem sonucunda ETDRS ölçeğine göre 15 
harflik görme kaybı tespit edilmiştir. Aynı zaman-
da, lazer tedavisi uygulanan gözlerin % 24’ünde 36 
aylık takip sonrasında maküla merkezini içine ala-
cak şekilde retina kalınlaşması gözlenmiştir. Tüm 
bunlar diyabetik maküla ödemi gelişen gözlerin bir 
bölümünün lazer fotokoagülasyon tedavisine 
dirençli olduğunu göstermektedir (5).

ETDRS çalışmasında klinik olarak belirgin maküla 
ödemi vakalarında faydalı olduğu bildirilen lazer 
fotokoagülasyon tedavisinin, diffüz maküla ödemi 
bulunan gözlerde sınırlı fayda sağladığı başka 
çalışmalarla kanıtlanmıştır (6-8). Lazer fotokoagü-
lasyon tedavisinin çok sayıda dirençli vakada yarar 
sağlamadığının anlaşılması ilgiyi alternatif tedavi 
yöntemlerine yöneltmiştir. Üzerinde durulan yön-
temler arasında cerrahi tedavi olarak pars plana 
vitrektomi , medikal tedavi olarak ise protein kinaz 
C inhibitörleri, vasküler endotelyal growth faktör 
(VEGF) inhibitörleri veya intravitreal kortikostero-
id enjeksiyonu ile intravitreal kortikosteroid imp-
lantları sayılabilir (9).

İntravitreal kortikosteroid ilk kez 1970’lerde retina 
dekolman cerrahisi sonrası skar dokusu oluşumunu 
engellemek için hayvan modellerinde kullanılmış-

tır (10) ve 1999’da diyabetik maküla ödemi tedavi-
sinde yine hayvan modellerinde Kenalog formunda 
enjekte edilmiştir. İlk olarak 2001’de Jonas tarafın-
dan lazere cevapsız diyabetik maküla ödemi olan 
hastalarda etkili sonuçlar alınmıştır (11). Daha sonra 
da klinik çalışmalarla, intravitreal triamsinolon 
uygulamasının ödemin geriletilmesi ve görsel iyi-
leşme açısından yararlı ve etkili olduğu gösteril-
miştir. Bununla beraber yan etkilerinin nispeten 
tolere edilebilecek seviyede olmasıyla, maküla 
ödeminde klasik tedavi yaklaşımlarından biri ola-
rak gündemde kalacağı kanaati yaygınlaşmaktadır. 
Uygulamanın invaziv olmasına bağlı taşıdığı risk-
ler ve tekrar gereksinimi ileri çalışmaları gündeme 
getirmektedir (12-16).

Çalışmamızın amacı diffüz diyabetik maküla 
ödemi gözlenen olgularda intravitreal triamsinolon 
asetonid tedavisinin görsel ve anatomik prognoza 
etkisini prospektif olarak araştırmak ve olası komp-
likasyonları irdelemektir. Bu çalışmada diffüz dia-
betik maküla ödeminde intravitreal triamsinolon 
asetonid uygulamasının, görme keskinliği, göz içi 
basıncı ve maküla kalınlığı üzerine olan etkileri 
araştırılmıştır.

GEREÇ ve YÖNTEM

Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Retina bölümünde Ocak 2007 ile Ocak 2009 tarih-
leri arasında takip edilen 50 hastanın 50 gözü çalış-
ma kapsamına alındı. Sistemik ek hastalık olarak 
hastaların 24’ünde hipertansiyon mevcuttu. Hastalar 
minimum 6 ay olmak üzere 6 ila 24 ay arasında 
takip edilmiş olup bu çalışmalarda İVTA uygulan-
ması sonrası ilk 6 aylık takip sonuçları dikkate 
alınmıştır. 50 gözden 40’ında nonproliferatif, 10 
gözde ise proliferatif diabetik retinopati mevcuttu. 
12 hastaya daha önceden grid veya fokal laser 
fotokoagulasyon uygulanmıştı. 15 göz psödofak, 
35 göz fakikti. Bütün hastalarda yapılan preopera-
tif FFA (Floresein Fundus Anjiografi) ve OKT 
(Optik Koherens Tomografi)’de ETDRS kriterleri-
ne göre sınıflandırılan diabete bağlı diffüz maküla 
ödemi mevcuttu. Üveit, vitreomaküler traksiyon, 
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gergin ve yapışık arka hyaloid, retinal ven tıkanık-
lığı, epiretinal membran, yaşa bağlı maküla dejene-
resansı gibi maküler ödem yapabilecek oküler 
patolojisi olan hastalar, medikal tedavi ile kontrol 
altına alınamayan glokom hastaları çalışmaya alın-
madı. Tüm hastalar işlem hakkında bilgilendirildi 
ve yazılı izinleri alındı.

Bütün hastalara intravitreal triamsinolon asetonid 
uygulaması öncesinde tam oftalmolojik muayene 
yapıldı. Snellen eşeline göre düzeltilmiş en iyi 
görme keskinlikleri alındı. Biyomikroskopi ile ön 
segment, indirekt oftalmoskopi ile fundus muaye-
neleri yapıldı. Göziçi basınçları aplanasyon tono-
metresi ile ölçüldü. Fundus floresein anjiografi 
çekilerek maküla ödemi değerlendirildi.

Takip kriterleri olarak düzeltilmiş en iyi görme 
keskinliği (DEİGK), göz içi basıncı (GİB) değerle-
ri ve OKT ile ölçülen maküla kalınlığı belirlendi. 
İntravitreal enjeksiyonlar ameliyathanede, tam ste-
ril şartlarda topikal anestezi ile inferotemporal kad-
randan uygulandı. Fakik gözlerde limbustan 4mm 
geriden, psödofakik gözlerde 3 mm geriden, 
27-gauge’luk iğne ile 4 mg/0.1 ml triamsinolon 
asetonid (Kenacort-A 40 mg/ml, Bristol-Myers 
Squibb Co, Princeton, NJ) intravitreal olarak 
enjekte edildi. Enjeksiyondan sonra triamsinolon 
asetonid kristallerinin maküler bölgeye oturmama-
ları için hastalara en az 2 saat boyunca dik pozis-
yonda kalmaları gerektiği söylendi. Tüm hastalara 
5 gün boyunca günde dört defa topikal antibiyotik 
verildi. Hastalar postoperatif 1. gün, 1. hafta, 1., 3., 
6. aylarda tam oftalmolojik muayeneden geçirildi. 
DEİGK, GİB değerleri, maküla ödeminin düzeyi 
kaydedildi. SMK tespiti için enjeksiyondan sonraki 
1., 3. ve 6. aylarda hastaların OKT ölçümleri yapıl-
dı. Ödemi devam eden, bir önceki enjeksiyonda 
kalıcı komplikasyonu olmayan 50 gözün 10’una 
(% 20) ilk tedavilerinden ortalama 6 ay sonra 2. 
kez injeksiyon uygulandı. 21 mmHg’nin üstü GİB 
artışlarının sayısı 24 olup bu hastaların 22 tanesine 
tek ilaç, 2 tanesine 2 ilaçla tedavi uygulandı. 
Hastalara sürekli ilaç başlanmaya gerek duyulmadı 
ve ek cerrahi tedavi önerilmedi.

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, 
istatistiksel analizler için SPSS (Statistical Package 
for Social Sciences) for Windows 10.0 programı 
kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 
tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, 
Standart Sapma) yanısıra normal dağılım gösteren 
parametrelerin iki grup karşılaştırmalarında student 
t test ve normal dağılım göstermeyen parametrele-
rin 2 grup karşılaştırmalarında Mann Whitney U 
testi kullanıldı. Normal dağılım gösteren paramet-
relerin grup içi karşılaştırmalarında paired sample t 
testi, niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise 
Ki-Kare testi kullanıldı. Sonuçlar % 95’lik güven 
aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlen-
dirildi.

BULGULAR

Elli hastanın 21’i (% 42) erkek ve 29’u (% 58) 
kadın, ortalama yaş 59.60±11.62, ortalama takip 
süresi 7.36±4.51 ay idi. Tüm gözlerde klinik ve 
anjiografik olarak saptanan diffüz maküla ödemi 
mevcuttu. Enjeksiyon sonrasında yapılan oftalmos-
kopik muayenede tüm gözlerde vitreusta beyaz tri-
amsinolon asetonid partikülleri izlendi. Hiçbir 
gözde enjeksiyonun hemen sonrasında komplikas-
yon görülmedi. 

Hastaların enjeksiyon öncesi görme keskinliği 
Snellen eşeline göre 0.19±0.16 olup enjeksiyonu 
takiben görme keskinliği 1.hafta 0.20±0.16, 1.ay 
0.26±0.20, 3. ay 0.28±0.20 ve 6. ay 0.23±0.21 idi. 
Preoperatif görme keskinliğine göre 1. hafta görme 
keskinliğinde görülen artış istatistiksel olarak 
anlamlı iken (p<0.05); preoperatif görme keskinli-
ğine göre 1. ay, 3. ay ve 6. ay görme keskinlikle-
rinde görülen artışlar istatistiksel olarak ileri 
düzeyde anlamlı bulundu (p<0.01) (Şekil 1). Preop 
görme keskinliğine göre görme keskinliğinin pos-
top 1. hafta % 5.2, 1. ayda % 36.8, 3. ayda % 
47.36, 6. ayda % 21 arttığı görülmüştür. Olguların 
% 72’sinde görme keskinliği artarken, % 8’inde 
azalmış ve % 20’sinde aynı kalmıştır.
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Preop ortalama göziçi basıncı (GİB) 15,64±2,71 
mmHg iken 1. gün ortalama GİB 16.28±2.54 
mmHg, 1. hafta 17.68±2.38 mmHg, 1.ay 20.82±3.14 
mmHg, 3. ay 18.57±1.99 mmHg ve 6. ay 16.50±2.17 
mmHg idi (Tablo 1). Bu sonuçlar doğrultusunda 
GİB’de görülen artışlar istatistiksel olarak ileri 
düzeyde anlamlı idi (p<0.01) (Şekil 2). Postoperatif 

1. hafta 2 hastada GİB 21 mmHg’den yüksek 
bulunmuş, bu sayı sırasıyla 1. ay 22 hasta, 3. ay 3 
hasta ve 6. ay hiçbir hastada GİB 21 mmHg’den 
yüksek tespit edilememiştir. İzlem boyunca 21 
mmHg üstü GİB artışlarının sayısı 24 olup bu has-
taların GİB’si topikal antiglokomatöz ilaçlarla 
kontrol altına alınmış daha sonra tedavi kesilmiştir.

Preop 501.39±154.50µm maküler kalınlık düzeyi-
ne göre, 1. ay 304.86±145.40 µm ve 3. ay 
252.50±156.26 µm maküler kalınlıkta görülen 
düşüşler istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı 
iken (p<0.01), preop maküler kalınlığa göre 6. ay 
362.56±163.44 µm maküler kalınlıkta görülen 
düşüş istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05) 
(Tablo 2, Şekil 3). İVTA sonrası, enjeksiyon öncesi 
SMK değerlerine göre; 1. ayda % 39.3, 3. ayda % 
49.7 ve 6. ayda % 27.8 oranında azalma görüldü.

 

Toplam 10 göze (% 20) ikinci enjeksiyon yapıldı. 
FFA’da maküla ödemi ile injeksiyon sayısı arasın-

Şekil 1. Görme keskinliği değişimi.

Tablo 1. Göz içi basıncı (GİB) değişimi.

Preop
1. gün
1. hafta
1. ay
3. ay
6. ay
Preop-1. gün p
Preop-1. hafta p
Preop-1. ay p
Preop-3. ay p
Preop-6. ay p

GİB (Ort.±SD)

15.64±2.71
16.28±2.54
17.68±2.38
20.82±3.14
18.57±1.99
16.50±2.17

0.008**
0.001**
0.001**
0.001**
0.006**

Paired sample t test, ** p<0.01

Şekil 2. Göz içi basıncı değişimi.

Tablo 2. Maküla kalınlık değişimi.

Preop
1. ay
3. ay
6. ay
Preop-1. ay p
Preop-3. ay p
Preop-6. ay p

GİB (Ort.±SD)

501.39±154.50
304.86±145.40
252.50±156.26
362.56±163.44

0.001**
0.001**
0.013*

Paired sample t test, p<0.05 **p<0.01

Şekil 3. Maküler kalınlık değişimi.
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da istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir iliş-
ki bulunmaktadır, nitekim 2. enjeksiyona ihtiyaç 
duyulmuş hastaların tümünde preop FFA’da makü-
la ödemi % 100 tespit edilmiştir (p<0.01).

Katarakt oluşumu grubun sadece % 6'sında gerçek-
leşmiştir. Sık görülen bir komplikasyon olan psö-
doendoftalmiye sadece 2 hastada rastlanmıştır. 
Hastalardan 1 tanesinde 5. ayda intraoküler hemo-
raji gelişmiş olup cerrahiye ihtiyaç duyulmamıştır. 
Gözlerin hiçbirinde endoftalmi veya retina dekol-
manı gibi enjeksiyonla ilişkili komplikasyon geliş-
medi.

TARTIŞMA

Diabetik hastalarda görme kaybının en sık sebebi 
olan maküla ödemi, fokal veya diffüz retina damar-
larından sızıntıya bağlıdır. Fokal maküla ödemi 
mikroanevrizmalardan veya dilate kapillerlerden 
sızıntıyla beraber sıklıkla lipoprotein eksudalarla 
oluşur. Kortikosteroidler, bir ürünü prostaglandin-
ler olan araşidonik asid yolunu inhibe ederek etki 
ederler, ayrıca bir damarsal permeabilite faktörü 
olarak bilinen vasküler endotelyal büyüme faktörü-
nü azaltarak damarlardan dışarı sızıntıyı regüle 
ederler.

Triamsinolon astenoidin, kan-retina bariyerindeki 
bozulmayı deneysel olarak azalttığı gösterilmiştir. 
Fokal ödemlerde laser FK tedavisinin etkinliği 
gösterilmişse de diffüz diabetik maküler ödemde 
laser FK tedavisinin prognozunun iyi olmadığını 
belirten yayınlar vardır (17,18). Kortikosteroidler 
kan-retina bariyerindeki stabilizasyon etkisi nede-
niyle diabetik maküla ödeminde kullanılır.

Steroidlerin sistemik kullanımı ile ağır ve ciddi sis-
temik komplikasyonların oluşabilmesi, lokal uygu-
lama seçeneklerinin araştırılmasına yol açmıştır. 
McQueen ve ark. (19) tavşanlarda 1 mg intravitreal 
uygulanan triamsinolonun klinik muayenede, 
ERG’de ve elektron mikroskopik incelemede bir 
toksisite oluşturmadığını göstermişlerdir. Wilson 
ve ark. tavşan gözlerinde argon laser fotokoagülas-

yon ile oluşturdukları kan-retina bariyerindeki 
bozulmaya kortikosteroidlerin etkisini incelemiş ve 
intravitreal yolun subtenon yola göre daha etkili 
olduğunu saptamışlardır (20). William ve ark. korti-
kosteroidin subtenon uygulamalarda maküler böl-
geye yakın uygulanması koşuluyla terapötik cevap 
oluştuğunu bildirmişlerdir. Bu cevap kendisini 
maküla fonksiyonunun artmasıyla göstermiştir (21).

Son yıllarda yapılan çalışmalarda diffüz diabetik 
maküler ödem tanısı konmuş hastalarda İVTA 
enjeksiyonu sonrası görme keskinliğinde artış 
olduğu bildirilmiştir (19,22,23). İntravitreal olarak 
uygulanan kortikosteroidlerin diffüz diabetik 
maküler ödem tedavisinde etkili olduğunu bildiren 
yayınlar olsa da randomize klinik çalışmalardan 
uygun şekilde elde edilen sonuçlar olmadan, intra-
vitreal steroidlerin potansiyel fayda ve komplikas-
yonları arasındaki dengeyi kurmak oldukça güçtür. 
İntravitreal triamsinolon asetonid uygulamalarının-
da GİB artışı, retina dekolmanı, vitreus hemorajisi, 
endoftalmi ve hiperakut kültür negatif endoftalmi 
gibi ciddi komplikasyonlar oluşabilmektedir (24).

Martidis ve ark. (25), öncesinde en az iki kez laser 
tedavisi uygulanmasına rağmen başarı elde edile-
meyen diffüz diabetik maküler ödemli olguya 4 mg 
İVTA enjekte etmiş ve OKT’de 1. ayda % 55, 3. 
ayda % 57.5 ve 6. ayda % 38 maküla kalınlığında 
azalma belirlemişlerdir. Görme keskinliği ise 1. 
ayda 2.4, 3. ayda 2.4 ve 6. ayda ise 1.3 sıra 
(Snellen eşeline göre) artmıştır. 6. ayın sonunda 8 
gözün 3’üne (% 37.5) nüks maküla ödemi nedeniy-
le tekrar İVTA uygulamışlardır. Bizim çalışmamız-
da ise İVTA sonrası, enjeksiyon öncesi SMK 
değerlerine göre; 1. ayda % 39.3, 3. ayda % 49.7 
ve 6. ayda % 27.8 oranında azalma görüldü. 

Jonas ve ark. (26) ise diffüz diabetik maküla ödemi 
olan 20 hastanın 26 gözüne, 25 mg İVTA uygula-
mışlardır. Bu gözlerin 8’i psödofakik olup, 9’u da 
daha önce grid laser ile tedavi edilmiştir. Bir aydan 
uzun süreli takibi olan 21 gözün 17’sinde (% 81) 
görme artışı saptamışlardır. Ancak bu çalışmada 6 
ay ve daha uzun takibi olan hasta sayısı oldukça 
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düşüktür. GİB artışı İVTA enjeksiyonundan sonra 
en sık görülen komplikasyondur (26-28). 

GİB ve vizyon artışı 25 mg İVTA sonrası 4 hafta 
içinde gerçekleşmektedir. Plato değerine 1-7 ay 
arasında ulaşıp, preop değerine 6-9 ay arasında 
gerilemektedir. Bu durum IVTA’nın 6-9 ay sonra 
tekrar enjekte edilebileceğini göstermektedir (29).

Bizim çalışmamızda ise ortalama GİB ilk haftalar-
dan itibaren yükselmeye başlamış ve 1. ayda orta-
lama en yüksek değerine ulaşmıştır. Birinci aydan 
sonra ortalama GİB de düşüş görülmüş ve takip 
süremiz olan 6. ayda preop değerlerine yakın değe-
re gerilemiştir. İzlem boyunca 21 mmHg üstü GİB 
artışlarının sayısı 24 olup bu hastaların 22 tanesine 
tek ilaç, 2 tanesine 2 ilaçla tedavi uygulanmış 
sürekli ilaç başlamaya gerek duyulmamış, ek cer-
rahi tedavi uygulanmamıştır.

Çalışmamızda görme keskinliği yine aynı şekilde 
1. haftadan itibaren artmaya başlamış ve 3. aydan 
itibaren en yüksek seviyesine yükselmiş, 6. aya 
kadar azalmakla birlikte nispeten korunmuştur. 2. 
kez İVTA yapılan hastalarda başarı oranı daha 
düşük bulunmuştur, bu hastalarda ortalama maküla 
kalınlığı 573 μ olup, maküla kalınlığındaki azalma 
vizyon artışında o kadar etkili olamamıştır, bu 
durumun ödematöz iskemik değişikliklerin makü-
lada yaptığı kalıcı hasara bağlı olabileceğini düşün-
dük. Olguların % 72’sinde görme keskinliği artar-
ken, % 8’inde azalmış ve % 20’sinde aynı kalmış-
tır. Preop görme keskinliğine göre görme keskinli-
ğinin postop 1. hafta % 5.2, 1. ayda % 36.8, 3. 
ayda % 47.36, 6. ayda % 21 arttığı görülmüştür. 
Preop görme keskinliğine göre 1. hafta görme kes-
kinliğinde görülen artış istatistiksel olarak anlamlı 
iken (p<0.05), preoperatif görme keskinliğine göre 
1. ay, 3. ay ve 6. ay görme keskinliklerinde görülen 
artışlar istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlıdır 
(p<0.01). Makülada yaygın iskeminin olması, 
görme keskinliği artışını olumsuz yönde etkile-
mektedir. Çalışmamızda FFA’da makülada iskemi 
tesbit edilen gözlerde vizyon artışının 3. ayda daha 
sınırlı olması bu tezi desteklemektedir.

IVTA enjeksiyonu sonrası en çok korkulan kompli-
kasyon kültür pozitif endoftalmidir. Görülme sıklı-
ğı % 0.87’dir ve görme prognozu iyi değildir (24). 
Çalışmamızda hiçbir gözde kültür pozitif endoftal-
mi gelişmedi. Bu durumun enjeksiyonları ofis şart-
larında değil ameliyathane şartlarında ve sterilizas-
yona tam uyarak yapmamızdan kaynaklandığı 
düşünüldü. Diğer bir komplikasyon olan katarakt 
oluşumu grubun sadece % 6'sında gerçekleşmiştir. 
Sık görülen bir komplikasyon olan psödoendoftal-
miye sadece 2 hastada rastlanmıştır. Hastalardan 1 
tanesinde 5. ayda intraoküler hemoraji gelişmiş 
olup cerrahiye ihtiyaç duyulmamıştır.

Diffüz diyabetik maküla ödemi olan hastalarda int-
ravitreal triamsinolon enjeksiyonunun etkisi yakla-
şık 7 ila 8 ay sürmekte (30) ve tekrar enjeksiyon 
gereksinimi olmaktadır. Bizim çalışmamızda göz-
lerin % 20’sine tekrar enjeksiyon uygulanmıştır. 

Çalışmamızda kontrol grubunun olmayışı, görme 
keskinliğinin ETDRS eşeli değil de Snellen kartı 
ile değerlendirilmesi sınırlayıcı noktalar olmuştur. 
ETDRS eşelinin kullanılmaması orta düzeyde 
görme kaybı ve artışının değerlendirilmesini kısıt-
lamıştır, fakat SMK’ nın ölçülmesinde oldukça 
objektif sonuçlar veren ve in-vivo histolojik görün-
tü sağlayan OKT’nin kullanılması avantaj olarak 
görünmektedir. Çalışmaya katılan gözlerin % 
20’sine öncesinde bir veya daha fazla laser tedavisi 
uygulanmasına karşılık beklenen sonuçların elde 
edilememesi ve tek doz steroidle görme keskinli-
ğinde artış olması ve SMK değerlerinin 6. ayda 
bile preoperatif düzeye göre anlamlı derecede azal-
mış olması yüz güldürücüdür. 

Tedavisiz bırakılan diabetik diffüz maküla ödemi 
mevcut gözlerde geri dönüşümsüz görme kaybı 
kaçınılmazdır. Her ne kadar, diabetik diffüz makü-
la ödeminde İVTA’nın başarılı olduğu izlenimi 
genel kanı olarak mevcutsa da, altın standart olarak 
kabul edilen laser uygulamasına olan üstünlüğü 
randomize çalışmalarda şu ana kadar ortaya konu-
lamamıştır (31). Şu an devam etmekte olan “Intra-
vitreal Steroid Injection Study” (ISIS) çalışmasın-

76

Göztepe Tıp Dergisi 25(2):71-77, 2010



da düşük veya yüksek doz steroidin mi kullanılaca-
ğı, kristalin enjeksiyon şeklinde mi yoksa diğer 
formlarının mı kullanılacağı, tekrarlanan enjeksi-
yon zaman aralığı, hangi tür ödematöz ve neovas-
küler hastalıkların steroidlerden yarar göreceği 
araştırılmaktadır.

Sonuç olarak, intravitreal triamsinolon enjeksiyonu 
diffüz diabetik maküla ödemi olan gözlerde nüks 
görülmekle birlikte maküla ödemini anlamlı dere-
cede azaltmaktadır. OKT ile gösterilen santral 
maküla kalınlıklarında tedavi öncesine göre istatik-
sel olarak anlamlı oranda azalma görülmesi hem 
fonksiyonel hem de anatomik düzelme sağlanabil-
diğini göstermektedir. Bununla birlikte IVTA 
enjeksiyonunun uzun dönem oküler yan etkileri 
açısından hastaların dikkatli ve düzenli takibi 
gerekmektedir. 
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