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Diabetik Makula Odemi Olan Olgularda Tek Doz Intravitreal
Triamsinolonun Goz Ici Basimncina Etkisi
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OZET

Amag: Diabetik makula 6demi olan olgularda 8 mg/0.2 ml intravitreal triamsinolon aseto-
nid enjeksiyonunun gz igi basici (GIB) iizerine etkilerinin incelenmesi.

Gereg ve Yontem: Diabetik makula 6demi tams: konan, yag ortalamasi: 57.8212.6 yil olan
33 hastanin 33 gdzii calisma kapsamina alindi. Tiim olgularda, 8 mg/0.2 ml intravitreal triamsi-
nolon enjeksiyonu éncesi ve sonrast 1. giin, 1. hafta, 1. ay, 2. ay, 3. ay ve son takiplerinde
GIB'lan aplanasyon tonometresi ile olelildii. Bulgulann istatistiksel degerlendirilmesi ve analizi
icin varyans analizi, post-ANOVA test olarak Tukey ve Dunnett testleri kullanildi.

Bulgular: Intravitreal triamsinolon enjeksiyonu dncesi ortalama GIB degerleri; 13.1+3.6
mmHg iken tedavi sonrasi 1. giinde 15.5+4.5 mmkHg, 1. haftada 15.945.4 mmHg, 1. ayda
17.7+4.4 mmHg, 2. ayda 17.0+4.1 mmHg, 3. ayda 16.3+3.4 mmHg ve son takip kontrollerinde
15.442.8 mmHg idi. Enjeksiyon 6ncesi ve sonras: kontrollerinde saptanan GIB degerleri fark:
istatistiksel olarak oldukga anlamlt idi (P>.001). Enjeksiyon sonras olgularin ortalama GIB ar-
tig1, maksimum %35.1 idi ve 1. ayda gdzlendi. Takip muayenelerinde toplam 7 gozde (%21.2)
GIB degerleri 21 mmHg'n iizerine ¢tkt. Son kontrollerinde 3 gozde GIB't medikal tedavi ile
kontrol altina ahinirken bu olgularm ikisinde enjeksiyon tncesi primer acik acili glokom (PA-
AG) mevcuttu,

Sonug¢: 8 mg/0.2 ml intravitreal triamsinolon enjeksiyonu sonrasi gdzlerin yaklasik
%?20'sinde GIB ytikselmesi saptanabilmekte ve antiglokomatz tedavi ile GIB't normal simirlara
cekilebilmektedir. Ancak primer agik agih glokomu olan olgularda optik sinir bagi hasarina se-
bep olmamak igin hastalarin sik: sekilde takibi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Intravitreal triamsinolon enjeksiyonu, diabetik makula 6demi, gbz ici
basinci.

SUMMARY

The Effect of Single Dose Intravitreal Triamcinolone Injection on Intraccular

Pressures in Patients with Diabetic Macular Edema

Purpose: To investigate the effect of 8 mg/0.2 ml intravitreal triamecinolone acetonide in-
- Jection on intraocular pressures (IOP) in patients with diabetic macular edema.
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Materials-Methods: Thirty-three eyes of 33 patients (mean age: 57.8+12.6 years) with di-
abetic macular edema were included in the study. In all eyes, intraocular pressures were measu-
red with applanation tonometer before and at the first day, first week, first month, second
months, third months and at the last visits after intravitreal injection of 8 mg/0.2 ml triamcinolo-
ne. Data were evaluated and analyzed with variance analysis, post-ANOVA Tukey and Dunnett
tests.

Results: Mean IOPs before and after intravitreal triamcinolone injection at the 1. day, 1.
week, 1. month, 2. months, 3. months and at the last -visits were 13.1:+3.6 mmHg, 15.5+4.5
mmHg, 15.9+5.4 mmHg, 17.7+4.4 mmHg, 17.0+4.1 mmHg, 16.34+3.4 mmHg, 15.4%2.8 mmHg,
respectively. IOPs determined at the control examinations after injection were statistically sig-
nificant when compared with pretreatment values (P>.001). Mean IOPs increased maximally by
35.1% at the first month after injection. A rise in IOP to values higher than 21 mmHg was cb-
served in 7 eyes. At the last visits, 3 eyes required antiglaucomatous medication to control IOP,
but two of them had diagnosis of primary open angle glaucoma (POAG) before injection.

_ Conclusion: An IOP elevation can be observed in about 20% of eyes after intravitreal in-
jections of 8 mg/0.2 ml of triameinolone acetonide and IOPs could be lowered to normal range
with antiglaucoma medication. But the patients with POAG should be followed-up closely to

avoid optic nerve head damage.

Key Words: Intravitreal triamcinolone injection, diabetic macular edema, intraocular pres-

sure.

GIRIS

Diabetik makula Sdemi; genellikle geridéniigiimsiiz,

ilerleyici ve ciddi gdrme kaybi ile karakterize olup -

diabetik hastalarin yaklasik %30'unda rastlanmakta ve
nadiren kendiliginden gerileyebilmektedir (1-3). Makula
odemi klinik olarak anlamh oldugunda tedavi endi-
kasyonu dogmakta ve tedavide genellikle grid veya di-
rekt laser fotokoagiilasyon uygulanmaktadir (4,5). Laser
tedavisi goren gozlerin yaklagik %12'sinde tedaviye rag-
men tedrici gdrme kaybr devam edebilmektedir (6).

Son zamanlarda, yaygin makula 8demi olan ve laser
tedavisine cevap vermeyen olgularda intravitreal triam-
sinolon enjeksiyvonunun oldukga bagarili olduu ve ma-
kula sdemini nemli derecede azalttigr bildirilmektedir
(7-9). Bununla birlikte kortikosteroidlerin GIB yiiksel-
mesine vol agarak ikincil kronik agik acili glokoma ve
katarakta neden olmalan bilinen yan etkileridir.

Bu ¢aligmada, diabetik makula ddemi nedeni ile int-
ravitreal 8 mg/0.2 ml triamsinolon asetonid enjeksiyonu
uygulanan olgnlarda saptanan GIB degisiklikleri irde-
lenmistir.

GEREC-YONTEM

Fakiiltemiz Géz Hastaliklari Anabilim Dali Retina
Poliklinigine diabetik retinopati kontrol muayenesi icin
bagvuran, yapilan muayene ve tetkikleri sonucunda
makula ddemi tanist konan ve dnceden herhangi bir te-

davi uygulanmamig olan 33 hastamn 33 gdzii caligma -

kapsamina alinarak prospektif olarak incelendi. Olgula-
rin 13'ii erkek, 20'si bayan olup yaslari 43-72 arasmda
degigmekte idi (Tablo 1). Iki olgu PAAG tansi ile ubbi
tedavi alirken, tiim olgularn GiB'lar1 21 mmHg'nin al-
tinda idi. Daha nceden steroid kullammi sonrast GIB'I
yiikselmesi hikayesi olan hastalar ¢aligmaya dahil edil-
medi. '

Tiim olgularda intravitreal triamsinolon enjeksiyonu
sncesi slit-lamp biomikroskopi, GIB dlgiimii ve fundus
muayenesini igeren tam gbz muayenesi yapildl. GiB'lan
applanasyon tonometresi ile, diabetik makula 8demi ta-
yini Goldmann'in li¢ aynali kontakt lensi, FFA ve HRT
11 ile yapilds.

Tiim olgularda topikal anestezi alinda parasentez
vapildiktan sonra 8 mg/0.2 ml triamsinolon asetonid alt
temporal bolgeden psodofak gozlerde limbustan 3.5
mm, fakik gozlerde 4 mm'den intravitreal olarak enjekte
edildi. Suspansiyon lokalizasyonu ve optik sinir bagi kan
akimint incelemek igin indirekt oftaimoskopi uygulandi.
Olgularim GIB'lari, intravitreal enjeksiyon &ncesl ve
sonras: 1. giin, 1, hafta, 1. ay, 2. ay, 3. ay ve son takiple-
rinde dlgiildii. Bulgularin istatistiksel analizi, varyans
analizi ve post-ANOVA Tukey ve Dunnett testleri kulla-
milarak yapilde.

SONUCLAR

"Olgularin genel zellikleri Tablo 1'de sunulmug
olup ortalama takip siiresi 3.8£0.9 ay idi. Hastalarin
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18'inde nonproliferatif diabeiik retinopati (NPDR),
15'inde proliferatif diabetik retinopati (PDR) mevcut
iken ortalama diabet siiresi 11.3+6.4 y1l idi. Enjeksiyon
oncesi ortalama GIB degerleri 13.143.6 mmHHg olup te-
davi sonrast 1. giin, 1. hafta, 1. ay, 2. ay, 3. ay ve son ta-
kip kontrollerinde saptanan ortalama GiB'lar1 Tablo 2'de
gosterilmigtir. Enjeksiyon éncesi ile sonrasi kontrolle-
rinde saptanan GIB degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark mevcut idi (P<.001). Enjeksivon sonras1 or-
talama GIB degisikligi, baglangic degerlerine gore 1.
giin %18.3, 1. hafta %21.3, 1. ay %35.1, 2. ay %29.7, 3.
ay %24.4 ve son kontrolde %17.5 artrmg olarak saptan-
di. Birinci ve ikinci ayda saptanan ortalama GIB deger-
leri, 1. giin, 1. hafta ve son kontrol muayenesinde sapta-
nan GIB degerlerine gore anlamli olarak daha yiiksek
buiundu (P<.05). Enjeksiyon sonras1 7 gozde (%21.2)
GIB degerleri 21 mmHg'n iizerinde idi, son kontrolle-
rinde ise 3 gozde tibbi tedavi, digerlerinde ise tedavi uy-
gulanmaksizin GIB'lart 21 mmHg'nin altnda idi. Tibbi
tedavi uygulanan 3 géziin ikisinde enjeksiyon &ncesi
kronik agik agihi glokom meveut idi ve GIB'lar1 t1bbi te-
daviile 16 mmHg ve 18 mmHg idi. Bu olgulardan birin-
de enjeksiyon sonrasi 1. haftada GIB"1 36 mmHg, diger
olguda ise 1. ayda 26 mmHg saptanmasi {izerine ek ilag
tedavisi uygulanarak GIB'lan kontrol altina alindi. 11
gozde enjeksiyon sonrasi GIB artig1, baglangic GiB'1 de-
gerinin %20'sinin altinda idi. En yiiksek GIB degeri, 4
gozde 1. giinde, 2 gozde 1. haftada, 12 gizde 1. ayda, 13
gdzde 2. ayda, 2 gbzde ise 3. ayda saptandi. Olgularn
%75.7'inde GIB yiikselmesi 1. ve 2. aylarda saptanmisg
olup 3. ay sonrast GIB degerlerinin diisme egiliminde
oldugu gdzlendi.

TARTISMA

Diabetik makula ddemi, damar gegirgenliginin artt-
sina bagh retinanm altinda ve iginde s1vi birikimi ile ka-
rakterlidir. Vaskiiler yataktan s1izma, mikroanevrizmala-
ra bagli fokal ya da kan-retina bariyerinin harabiyetine
bagli olarak yaygm olabilir (9-12). Fokal makula &demi
tedavisinde laser fotokoagiilasyon oldukga etkili olmak-
la birlikte, diffiiz makula &demli gézlerde tedavinin
prognozu daha kotiidiir (13-14). Kan-retina bariyerinin
bozulmasida iskemik retinanin salgilamig oldugu
permeabilite faktGrlerinin roll bilyiiktiir. Damar gecir-
genligini arttiran mediatérlerden biri de prostaglan-
dinlerdir. Kortikosteroidler aragidonik asit yolunu inhibe
ederek prostaglandin sentezini bloke etmekte, dolayisi
ile enflamasyonn azaltmakita, fibroblast proliferas-
yvonunu ve graniliasyon dokusu olugumunu inhibe et-
mekte, ayn1 zamanda vaskiiler endotelyal biiyiime fakt-
ril firetimini azaltarak vaskiiler yapiy1 stabil hale getir-
mektedir (15).

Triamsinolon asetonid, kortikosteroid siispansiyonu
olup dzellikle diveite bagh kistoid makuia ddemi tedavi-
sinde periokiiler enjeksiyon olarak uzun zamandir kulla-
milmaktadir (16). Son zamanlarda ise retina damar hasta-
Iiklarma &zellikle diabetes mellitus ve retina ven dal t-

- kanikliklarina ikincil gelisen makula 6demi tedavisinde,

kronik enflamasyonlarda, retina ve koroid neovaskitlari-
zasyonunun ve proliferatif vitreoretinopatinin tedavisin-
de kullamitmakta olup oldukga bagarili sonuglar bildiril-

- mektedir (17-20).

Suda ¢6ziinebilir kortikosteroidler intravitreal uygu-
lama sonras1 24 saat i¢inde gbzden elimine olurken,
kristallin formu olan triamsinolonun yarilanma zamam

Tablo 1. OQlgularimizin genel dzellikleri

Giz Sayisi (n) Cinsiyet

Ort. yas (y1!)

Diabet siiresi Ort. takip siiresi

33; 19 sag, 14 sol 13E, 20K

57.8412.6 (43-72 aras)

11.326.4 y1l 3.8+0.9 ay

Tablo 2. Olgularin intravitreal triamsinolon enjeksiyonu dncesi ve sonrast ortalama GIB degerleri

Enjeksiyon oncesi

Enjeksiyon sonrasi

L. giin 1. hafta 1. ay 2. ay 3.ay Son kontrol
Ort. GIB (mmHg) B
13.1+3.6 15.544.5 159454 17.754.4 17.044.1 16.3+3.4 15.442.8
Minimum (mmHg) 6 7 9 6 9 9
Maksimum {mmHg) 22 25 26 : 24 22 20
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yaklagik 18 giin siirmekte ve gozden eliminasyon siiresi
ortalama 2-3 ay1 bulmaktadir (21). Yapilan tavgan ¢alig-
malarinda triamsinolon kristallerinin 23-41 giline kadar
indirekt oftalmoskopi ile goriilebildigi bildirilmistir
(22). Bununla birlikte, kortikosteroidlerin uzun siireli to-
pikal veya sistemik kullanimma bagli katarakt veya ikin-
cil agik agih glokom geligimi zellikle steroid duyarlithg
olan olgularda daha sik olarak gozlenmekeedir (23).

Jonas ve ark.lari, intravitreal triamsinolon sonrasi
GIB degisiklikleri inceledikleri cahgmalarinda, olgularn-
mn %52'inde goz i¢i basincin 21 mmHEghn iizerine
ciktigins bildirmislerdir (24). Bu ¢ahsmada yazarlar tiim
olgularda 25 mg triamsinolon kullanmig olup maksi-
mum GIB yiikselmesini %51.5 olarak saptamiglardir.
Martidis ve ark.lar ise 4mg triamcinolone kullandiklar:
calismalarinda 1., 3., ve 6. ayda ortalama GIB artigim s1-
rasi ile %45, %20 ve %13 olarak bildirmiglerdir (8). Ya-
sa bagl eksiidatif makula dejeneresansi nedeni ile intra-
vitreal triamcinolone uygulanan bir galigmada ise, %14
olguda tedavi gerektiren GIB artigt gozlenmistir (19).
Conway ve ark.lar, olgularn baglangic ve son muaye-
nelerindeki antiglokomatéz ilag kullanim: arasinda degi-
siklik olmadigint belirtmiglerdir (18). Biz, gahgmamizda
8 mg/0.2 ml triamsinolonu intravitreal olarak enjekte et-
tik ve bulgular bélimiinde bahsettigimiz gibi en fazla 7
gbzde (%21.2) 21 mmHg'nn iizerinde GIB yiikselmesi
saptadik. Ozellikle GIB'nin en sik olarak 1. ve 2. aylar
arasinda yitkseldigini ve 3. aydan sonra diigme egilimine
girdigini gozlemledik. Bu bulgu, muhtemelen intravitre-
al triamsinolonun 2-3 aydan sonra gzden elimine olma-
st ile uyumlu idi. Bizim ¢aligmamizda, tim gbzlerde
GIiB"1 medikal tedavi ile kontrol altina alinabildigi halde,
Jonas ve ark. larimin ¢aligmasinda bir olguda tbbi teda-
vinin yeterli olmamas: iizerine filtran cerrahi uygulan-
migtr. Uc olgumuzda enjeksiyon sonrasi GIB kontrolii
icin tibbi tedavi siirmekte olup iki olgu daha &nceden
kronik actk agili glokom tamst ile tedavi altinda idi. Biz
kendi olgularimizda 8 mg triamsinolon uygulamasi son-
rasinda hem gérme keskinlifinde artig hem de makula
tdeminde dnemli derecede azalma saptadik, Bu nedenle
8 mg triamsinolon tedavisinin makula 6demi tedavisinde
yeterli oldugunu, Jonas ve ark. farimin uygulamig olduk-
lart 25 mg dozun yiiksek oldugunu ve galigmalarinda
saptadikiar fazla GIB yiikselmesinin, ytiksek doza bagh
oldugunu diiginmekteyiz.

Sonug olarak, diabetik makula ddemi tedavisinde
intravitreal triamsinolon enjeksiyonu gérme keskinligi
artig1 ve makula ddemi azalmasinda oldukga baganh ol-
maktadir. 8 mg triamsinolon kullanim sonrasi bir mik-
tar GIB yiikselmesi saptanmakla birlikte, genel olarak
ciddi GIB yiikselmeleri gbriilmemektedir. Bununla bir-
likte &zellikle daha 8nceden primer a¢ik agili glokomu

ve steroid duyarlihg: olan hastalarin dikkatli ve diizenli
takibi gerekmektedir.
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