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Diyabetik Makular Odemde Intravitreal
Triamsinolon Enjeksiyonunun Klinik

Sonuclari

Clinical Results Of Intravitreal Triamcinolone
Injection In Diabetic Macular Edema

Oz

Amac: Diyabetik makula 6demi(DMO) tedavisi icin intravitreal triamsinolon(IVTA)
uygulanan hastalarda tedavinin etkinliginin ve klinik sonuclariin optical coherence to-
mography(OCT) ile degerlendirilmesi.

Gereg ve Yontemler: Diffiiz DMO olan 20 hastanin 23 goziine 4 mg. triamsinolon
enjekte edildi. Olgularin preoperatif santral makula kalinligi(SMK), postop 1.ay ve 3.ay
SMK bulgulart OCT ile kargilastirildi.postoperatif vizyon ve goz ici basing artig1 kay-
dedildi. Hastalarin takip siiresi 3 aydi.

Bulgular: 20 hastanin 11 i kadin 9 u erkek olup yas ortalamalar1 67 45 idi. Preop
ortalama SMK 687171 mikrondu. Postop ortalama SMK 1. ayda 422+134 mikron, 3.ayda
375+163 mikron bulundu. Tedavi uygulanan gozlerde gérme keskinligi ortalamasi pre-
op 0,23+0,25 snellen sirasiyken postop 1. ayda 0,29+0,24, 3.ayda 0,34+0,26 bulundu.
SMK azalmast ilk ayda ¢ok belirgindi.(p<0,05) Buna paralel gérme keskinliginde artig
1. ayda anlamliyd1.(p=0,012) 3.ayda istatistiksel olarak anlamsiz bulundu. IVTA sonra-
s1 GIB >21 mmhg % 26 oraninda tespit edilmistir. GIB artis1 goriilen tiim gozler medi-
kal tedaviye cevap vermistir.

Tartisma ve Sonug: Diyabetik makula 6demi tedavisinde intravitreal triamsinolon
enjeksiyonu makula kalinliginda belirgin azalmaya yol agmaktadir. Calismamizda ma-
kula kalinligindaki bu azalma erken donemde ¢ok belirgindi(postop 1.ay). Gorme kes-
kinliginde ise 1.ayda anlamli artig saptandi.

Abstract

Aim: To evaluate to the efficacy of intravitreal triamcinolone acetonide injection in
patient with diffuse diabetic macular edema, clinical results and OCT(Optical coheren-
ce tomography) findings.

Materials and Methods: 23 eye of 20 patients with diffuse diabetic macular ede-
ma received an intravitreal injection of 4mg triamcinolone acetonide. Preoperative cen-
tral macular thickness compared with findings in the postoperative first month and third
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month by using spectral OCT. Postoperative and preopera-
tive visual acuity and intraocular pressure were noted. Fol-
low-up period was three months.

Results: The mean preoperative central macular thick-
ness was measured 687+171 microns. The first postopera-
tive month, mean central macular thickness was measured
422+134 microns. The third postoperative month, mean cen-
tral macular thickness was measured 3754163 microns. Mean
visual acuity was measured as 0,23+0,25, 0,29+0,24 and
0,34+0,26 lines at the preoperative, postoperative first month
and third month. Reduction in central macular thickness was
very obvious the first month. Significant increase visual acu-
ity seen in the first postoperative month. After intravitreal
injection of triamcinolone acetonid patients with intraocu-
lar pressure exceeding 21 mmhg were % 26. Intraocular pres-
sure controlled by topical medication.

Giris

Diabetes mellitus(DM) endojen insiilinin yetersizligi veya
periferik etkisinin yetersiz olmasi sonucu ortaya ¢ikan, en
stk goriilen metabolik hastaliktir. Kronik hiperglisemi,
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasindaki bozukluk-
lar gozler, bobrek, sinir ve kan damarlari gibibir cok doku-
da hasara neden olmaktadir. Insiilin ve oral antidiyabetik-
lerin kullanimi ile diaybet hastalrinin yasam siirelerinin uza-
mast diyabete bagl goriilen komplikasyonlarin goriilme sik-
Ligint artirmugtir (1).

Diyabetik retinopati erigkinlerdeki en 6nemli gorme kay-
b1 nedenlerinden biridir. Bunun baglica nedeni de makula
o0demidir. Diyabetik retinopati retinanin prekapiller arteri-
ollerini, kapillerlerini ve veniillerini tutan bir mikroanjiyo-
pati tablosudur. Makula 6demi makula bolgesinde intrare-
tinal ekstraselliiler alanda s1v1 birikimi sonucu olusur (2,3).

Kortikosteroidler, prostoglandin ve l6kotrien olugumu-
nu saglayan aragidonik asit yolunu inhibe ederek etki gos-
termektedirler. Ayrica vaskuler permeabilite faktorii olarak
da bilinen vaskuler endotelyal growth faktor(VEGF) iireti-
mini de azaltmaktadir. Bir kortikosteroid siispansiyonu olan
triamsinolon asetonidin deneysel olarak retinal damarlar ve
kan-retina bariyerini stabilize ettigi, kapiller gecirgenligi azalt-
t181 gosterilmistir. Triamsinolon asetonidin intravitreal en-
jeksiyonu ile maksimum biyoyararlanimla etki etmesi sag-
lanmaktadir. Triamsinolon asetonid kistoid makula 6demi-
nin tedavisinde enjeksiyon tarzinda lokal olarak kullanilmak-
tadir (4,5,6).

Bu ¢alismanin amact; diffiiz diyabetik makula 6demi olan
gozlerde 0,1 ml/4 mg intravitreal triamsinolon asetonid en-
jesiyonunun gorme keskinligi ve makula kalinlig1 tizerine
olan etkilerini aragtirmaktir.

Gerec ve Yontemler
Trabzon Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi,
Cerrahi ve Ilag Aragtirmalari Etik Kurulundan 26.06.2009
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tarihinde (0/2009-09) alinan izinle goniillii hastalarda ¢a-
lismaya baglandi.

Haziran 2009- Nisan 2010 tarihleri arasinda diyabetik
retinopati tanistyla retina poliklinigimizce takip edilen 20
hastanin 23 gozii incelendi. Diyabetik makular 5dem(DMO)
tanis1 alan hastalar caligmaya dahil edildi.

Katarakt ve korneal opasite gibi fundusun iyi degerlen-
dirilemedigi olgular, son 6 ay i¢inde katarakt cerrahisi ge-
ciren, YAG lazer kapstilotomi ve panretinal fotokoagulasyon
yapilan, kontrolsiiz diyabet, glokom ve hipertansiyonu olan
olgular ¢calisma kapsami disinda birakildi. Helsinki deklaras-
yonuna uygun sekilde her hastadan yazili onam alindi.

Preoperatif donemde olgularin sistemik ve oftalmolojik
hikayeleri alindi. Snellen eseline gore gérme keskinlikleri
ve pneumotonometre ile g6z ici basinglari 6l¢iildii. Biyomik-
roskobik 6n segment muayeneleri yapildi. Arka segment 78
D nonkontakt lens kullanilarak biyomikroskopi ile incelen-
di ve bulgular kaydedildi. Ttim hastalarin Optical coheren-
ce tomography(OCT) ile makula kalinliklart dl¢iildii.

Intravitreal Triamsinolon Asetonid Uygulamasi

Islem ameliyathanede ve steril sartlarda ayn1 hekim ta-
rafindan gerceklestirildi. Enjeksiyon yapilacak goze to-
pikal anestezi uygulandi. Cilt antisepsisi yapildi ve has-
ta tizeri Ortiildii. Blefarosta takildi ve % 5 lik povidon-iyo-
din konjonktivaya damlatildi. Pseudofakik hastalarda
limbustan 3.5 mm, fakik hastalarda 4 mm uzakta olacak
sekilde iist temporal kadrandan 4mg/0.1 ml triamsinolon
asetonid(Kenakort A, 40 mg/ml ampul) insiilin enjekto-
rii ile vitreus i¢ine enjekte edildi. Enjeksiyon sonras1 igne
geri ¢ekildikten hemen sonra ilacin veya vitrenin geri s1z-
masini ve konjonktiva kanamasini 6nlemek icin enjeksi-
yon noktasina pamuk uglu aplikator ile hafifce, kisa sii-
reli basing uygulandi. Enjeksiyondan hemen sonra indi-
rekt oftalmoskopi ile siispansiyonun vitreus i¢indeki da-
g1lim1 ve optik sinir baginin perfiizyonu kontrol edildi. En-
jeksiyondan 15 dak. Sonra hastalar tekrar kontrol edildi
ve bir hafta boyunca kullanilmak iizere topikal antibiyo-
tik damla onerildi ve pomat ile kapatildi. Enjeksiyon son-
rasi 1. giin, 1. hafta, 1.ay ve 3.ay olmak iizere olgular kont-
role ¢agrildi. Bu dénemlerde 6lgiilen GIB leri kaydedil-
di. 21 mmhg lizerine medikal tedavi baglandi. 1. ve 3.ayda
en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri alindi, postopera-
tif komplikasyonlar kaydedildi. Fundus muayenesi ve OCT
ile makula kalinlik 6l¢timleri yapildi. Hastalarin enjeksi-
yon Oncesi ve sonrast gorme keskinlikleri, makula kalin-
liklar1 karsilastirildi. Goz igi basing degisiklikleri ve komp-
likasyonlar irdelendi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for Windows 11.0
istatistik paket programu, kargilagtirmalarda paired-t testi kul-
lanildi. p<0,05 anlamli kabul edildi.



Bulgular

Calismaya 11°1(% 55) kadin, 9 "u (%45) erkek, toplam
20 hastanin 23 gozii dahil edildi. Yaglar1 53 ile 82
arasinda(ortalama 67.45) idi. Hastalarin ortalama aclik
kan sekerleri 150mg/dl idi. Takip siiresi 3 aydi.

13 (%56.55) gozde nonproliferatif diyabetik retinopati
(NPDR), 10(% 43.45) gozde proliferatif diyabetik retino-
pati(PDR) bulgular1 mevcuttu. Enjeksiyondan en az 6 ay dnce
9 goze grid, 7 goze panretinal fotokoagulasyon uygulanmig
ve 7 gdze herhangi bir girisim yapilmamuisti.

Preoperatif, 1.ay ve 3.ayda Snellen eseline gore gorme
keskinlikleri kaydedildi. Gozlerin preoperatif, 1.ve 3.aylar-
da yapilan diizeltilmis gérme keskinligi dlclimleri sirasty-
la ortalama 0,23+0,25; 0,29+0,24 ve 0,34+0,26 olarak 0l-
cildi.

Tablo 1. Preoperatif gorme keskinligi ve posoperatf 1 .ay
gorme keskinliginin karsilastirmasi

Preop GK Postop 1.ay GK N p*
0,23+0,25 0,29+0,25 23 0,012

*Paired samples test
GK: Gorme keskinligi

Preoperatif gérme keskinligi ile postoperatif 1.ay gor-
me keskinligi kargilagtirildigi zaman 6ncesinde 0,23+0,25
olan GK, postoperatif 1.ayda 0,29+0,24 olarak tespit edil-
mistir. Bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p=
0,012<0,05)

Tablo 2. Preoperatif gorme keskinligi ve postoperatif 3.ay
gorme keskinliginin karsilastirmasi

Preop GK Postop 3.ay GK N pP*
0,23+0,25 0,34+0,26 23 0,016

*Paired Samples Test
GK: Gorme keskinligi

Preoperatif gérme keskinligi ile postoperatif 3.ay gor-
me keskinligi kargilastirildig1 zaman oncesinde 0,23+0,25
olan GK, postoperatif 3.ayda 0,34+0,26 olarak tespit edil-
mistir. Bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=
0,016<0,05)

Gorme keskinligindeki 3 aylik degisim sekil 1 de gos-
terilmigtir.

Sekil 1. Gorme keskinligindeki 3 aylik degisim grafigi
GORME KESKINLIGINDEKi DEGiSiM

04

0,35

03 /
0,25 ——
0,2

0,15

01

0,05 —— — — — —

PREOP POSTOP 1.AY POSTOP 3.AY

Tablo 3. Preoperatif GIB ile postoperatif 3.ay GIB karsilasti-
rilmasi

Preop GiB
16,7+2,17

*Paired sample test
GIB: Géz ici basinct

Postop 3.ay GIB N P*
18.,8+3,60 23 0,003

Preoperatif GIB ile postoperatif 3.ay GIB karsilastir1l-
dig1 zaman oncesinde 16,7+2,17 olan GIB, postoperatif
3.ayda 18,8+3,60 mmhg olarak tespit edilmistir. Bu degi-
sim istatistiksel olarak anlamli bulundu.(p=0,003<0,05)

Tablo 4. Preoperatif MK ile postoperatif 1. ay MK karsilas-
tirmasi

Preop MK
687£171

*Paired sample test
MK: Makula kalinlig1

Postop 1.ay MK N Jps
422+134 3 <0,05

Tablo 5. Preoperatif MK ile postoperatif 3 .ay MK karsilas-
tirmasi

Preop MK
687+171

*Paired sample test
MK: Makula kalinlig1

Postop 3.ay MK N p*
375+163 23 <0,05

Tablo 5. Postoperatif 1 ay MK ile psotoperatif 3 .ay MK kar-
silastirmasi

Postop 1.ay MK Postop 3.ay MK N
422+134 375+163 23

*Paired sample test
MK: Makula kalinlig1

>0,05

Hastalarin makula kalinliklar1 OCT ile degerlendirilmis-
tir. Pre operatif makula kalinlig1 ile postoperatif 1. ay ma-
kula kalinliklart sirastyla 687+171p, 422+134yu bulun-
mustur. Bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu.
(p<0,05) postop 3.ay makula kalinlig1 ise 375163y idi. Preo-
peratif makula kalinlig1 ile kargilastirildiginda 3.aydaki bu
azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p<0,05)

1.ay makula kalinl1g1 (422+134) ile 3 .ay makula kalin-
11g1(375+163) karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlam-
11 bir degisiklik tespit edilmemistir(p>0,05)

Sekil 2. Ortalama makula kalinligindaki degisim

800

700

600

500

400 — - B ORTALAMA MAKULA
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300
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Tartisma

Kronik hiperglisemi, karbonhidrat, protein ve yag me-
tabolizmasindaki bozukluk gozler, bobrekler, sinir ve kan
damarlar1 gibi bir cok dokuda hasara neden olmaktadir. In-
siilin ve oral antidiyabetiklerin kullanmu ile diyabet hasta-
larinin yagam siiresinin uzamasi diyabete bagli goriilen komp-
likasyonlarin goriilme sikligint artirmugtir (1).

Diyabetik retinopati erigkinlerdeki en 6nemli gorme kay-
b1 nedenlerinden birisidir. Bunun baglica nedeni de maku-
la 6demidir. Diyabetik retinopati retinanin prekapiller arte-
riollerini, kapillerlerini ve veniillerini tutan bir mikroanji-
yopati tablosudur. Makula 6demi makula bolgesinde intra-
retinal ekstraselliiler alanda s1v1 birikimi sonucu olusur (2,3).

DMO de vaskuler sizintinin neden oldugu intraretinal
ve subretinal sivi birikimleri goriiliir. Retinal vaskuler sizin-
t1 bir mikroanevrizmadan fokal olarak geligebildigi gibi daha
genis bir kan-retina bariyeri yikim1 sonucu diffiiz sekilde de
ortaya cikabilmektedir (7,8). Fokal 6demlerde lazer fotokoa-
giilasyon tedavisini etkinligi gosterilmisse de diffiiz maku-
lar 6demde lazer fotokoagulasyon tedavisinin prognozunun
iyi olmadigini belirten yayinlar da vardir (9,10).

Yapilan ¢alismalarda diffiiz MO tanis1 konmus hastalar-
da IVTA eneksiyonu sonrasi gérme keskinliginde artig ol-
dugu bildirilmigtir (11). Martidis ve ark. oncesinde en az iki
kez lazer tedavisi uygulanmasina ragmen basar1 elde edi-
lemeyen DMO li olguya 4 mg IVTA enjekte etmis ve OCT
de 1.ayda %55, 3.ayda % 57,5 ve 6.ayda %38 makula ka-
Iinliginda azalma belirlemislerdir. Gérme keskinligi ise 1.ayda
24,3.ayda 24, ve 6.aydaise 1.3 snellen sirasi artmistir. 6.ayin
sonunda 8 goziin 3 iine (%37.5) niiks MO nedeniyle relV-
TA uygulamiglardir (12).

Jonas ve ark ise DMO olan 20 hastanin 26 goziine 25 mg
IVTA uygulamislardir. Bu gozlerin 8 i pseudofakik olup 9
u daha once grid lazer ile tedavi edilmistir.. bir aydan uzun
stireli takibi olan 21 g6ziin 17 sinde (%81) gbérme artist sap-
tamiglardir. Ancak bu ¢alismada 6 ay ve daha uzun takibi
olan hasta sayisi sadece 7 dir (13).

GIB artis1 IVTA enjeksiyonundan sonra en sik goriilen
komplikasyondur. Goriilme orani ise % 25-41 arasinda de-
gismektedir. Calismamizdaki GIB artis oran1 %26 dir ve li-
teratiirle uyumludur.

Bizim calismamizda ortalama GIB artis1 preoperatif ve po-
stoperatif 3.ayda karsilastirilmigtir. Preoperatif ortalama
GIB 16.7 mmhg iken postoperatif 18.8 mmhg bulunmustur.
Bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu artigin
4 mg IVTA uygulanmasini takiben 3 aylik izlemde GIB sey-
rindeki bu degisiklige neden oldugu kanaatine varilmigtir.

Mevcut calismamizda gorme keskinligi 1.ayda maksi-
mum artig gdsterirken birinci aydan itibaren anlamli bir ar-
tis tespit edilememistir. Ortalama en yiiksek gorme keskin-
ligini 3.ayda elde ettik. Ancak 6.ayda preop gorme keskin-
ligine geriledigini gordiik.
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Spectral OCT lerde dokudan yansiyan 15181 algilamada
spectrometre kullanildig1 icin time-domain OCT lere gore
doku katmanlarini saptama hassasiyetinin 150 kat fazla ol-
dugu, tarama siiresinin 50 kat kadar daha kisa oldugu ve ak-
siyel ¢oziiniirliigiin 2 ym e kadar diigiiriilebildigi bildirilmis-
tir.(14)1000 A-scan den kesit yaklasik 34,1 mikrosaniyede
alinabilmektedir. Bu 6zellikleri dolayisiyla spectral OCT le-
rin tekrarlanabilirligi zamansal analiz sistemli OCT lerden
daha iyidir.

Spectral OCT ile yapilan ¢calismamizda preoperatif ve po-
stoperatif 1.ay karsilagtirmasinda makula kalinliginda an-
laml1 bir azalma tespit edilmigtir. Postoperatif 1.ay ile 3.ay
karsilagtirmasinda biraz azalma olmasina ragmen istatistik-
sel olarak anlamli bulunmamustir. Sonug olarak IVT enjek-
siyonunun maksimum etkinliginin ilk ayda elde edildigi ka-
naatine varilmustir.

IVTA enjeksiyonu sonrasi en gekinilen komplikasyon kiil-
tiir pozitif endoftalmidir. Goriilme sikli§1 % 0.87 dir ve gor-
me prognozu iyi degildir. Calismamizda higbir gdzde endof-
talmi gelismedi. Bu durum enjeksiyonlari ofis sartlarinda de-
gil ameliyathane sartlarinda ve sterilizasyona tam uyarak yap-
mamizdan kaynaklandigi diisiiniilmiistiir.

Calismamizda kontrol grubunun olmayisi, takip siiresi-
nin kisa olmasi, gérme keskinliginin ETDRS eseli degil de
snellen eseli ile degerlendirilmesi sinirlayici noktalardir.
ETDRS eselinin kullanilmamasi orta diizeyde gorme kay-
b1 ve artiginin degerlendirmesini kisitlamigtir. Fakat SMK
1 dl¢iilmesinde oldukg¢a objektif sonuglar veren ve in vivo
histolojik goriintii saglayan OCT nin kullanilmas: avantaj
olarak goriinmektedir.

Sonug olarak IVTA DMO i gozlerde makula 6demini
anlamli olarak azaltmaktadir. Ancak etkisi gecici oldugu icin
tekrarlayan enjeksiyonlara gereksinim duyulmaktadir.
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