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The Effect of Intravitreal Triamcinolone Acetonide on Chronic Diffuse Diabetic 
Macular Edema Resistant to Conventional Treatment
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ÖZ

Amaç: Klasik tedavilere dirençli diffüz diabetik maküla ödemli 
(DDMÖ) hastalarda intravitreal triamsinolon asetonid (İVTA) 
enjeksiyonunun etkinliğini araştırmak.

Gereç ve Yöntem: Klasik tedaviye dirençli DDMÖ 73 hastanın 
73 gözüne 4 mg intravitreal triamsinolon asetonid uygulandı. 
Sonuçlar klinik muayene ve fundus floresein anjiografi (FFA) 
ile değerlendirildi. Görsel ve anatomik etkileri ile enjeksiyon ve 
steroide bağlı komplikasyonlar tetkik edildi.

Bulgular: Başlangıçta 0,28±0,21 olan görme düzeyi belirgin artış 
gösterdi. Maksimum seviyede ortalama görme keskinliği (GK) 
düzeyine 0,407±0,25  ile 10. günde ulaşılırken, görme artışı 
gösteren en yüksek hasta oranına 20. günde (%89,04) ulaşıldı. 
Kontrol aralıkları olan  3-10-20. gün ve 1-3-6. aylarda, orta-
lama görme keskinlik değerleri sırasıyla 0.37, 0.407, 0.403 ve 
0.39, 0.39, 0.33 düzeyinde seyretti. Anjiografideki  flöresein 
kaçaklarında azalma  izlendi. Üç ay sonra maküler ödemde ar-
tış ve görme keskinliğinde gerileme eğilimi görüldü. Ortalama 
6 aylık (5,9±1,12 ay)  takip süresinde, tıbbi tedavi ile kontrol 
altına alınabilen göz içi basıncı (GİB) 21 mmHg nın üzerine 
çıkan 10 hasta ile katarakt gelişen 4 hasta dışında komplikas-
yona rastlanmadı.

Sonuç: Dört mg IVTA enjeksiyonu DDMÖ tedavisinde , en azından 
kısa dönem için, etkili gözükmekle birlikte; 4-6 ayda bir tek-
rarlayan maküla ödemi ve yeniden azalan görme keskinliği 
nedeniyle tekrar enjeksiyon gereksinimi ya da alternatif tedavi 
ihtiyacı duyulmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Diffüz diabetik maküler ödem, intravitreal tri-
amsinolon asetonid.

 

ABSTRACT

Purpose: To evaluate the efficacy of  intravitreal triamcinolone ace-
tonide (TA) injection in patients with diffuse diabetic macular 
edema unresponsive to  conventional therapy.

Materials and Methods: 73 eyes of 73 patients with refractory dif-
fuse diabetic macular edema received an intravitreal injection 
of 4 mg triamcinolone acetonide. The outcome was evaluated 
by clinical examination and fluorescein angiography. The visu-
al and anatomic changes and injection related complications 
were noted.

Results: The visual acuity improved significantly from the baseline 
level of 0.28±0.21 to a maximum of 0,407±0,25  at 10th day 
and reached to a maximum rate of  patients with increased 
visual acuity at 20th day (90.27 %), after the injection. Mean 
increase in visual acuity was measured as 0.37, 0.407, 0.403, 
0.39, 0.39 and 0.33 lines at the 3-10-20 days, 1- 3- 6 mon-
ths follow-up intervals respectively. We observed a decreased 
fluorescein leakage on the angiograms. Three months after 
the injection, the macular edema increased and visual acuity 
showed a tendency to decline.Intraocular pressure exceeded 
21 mm Hg in  10 eyes ,which could be controlled by topical 
medication,and 4 eyes exhibited cataract progression.No ot-
her complications were observed in our study during a mean 
follow-up of 5.9±1.12 (median:6) months. 

Conclusion: Intravitreal injection of 4-mg TA seems to be effective 
in improving diffuse diabetic macular edema, at least in the 
short-term; however, it is necessary to repeat intravitreal inje-
ction every 4 to 6 months or to try a different therapy, due to 
macular edema recurrence and declining visual acuity.

Key Words: Diffuse diabetic macular edema, intravitreal triamci-
nolone acetonide.
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GİRİŞ
Diabet, her geçen gün insidansı artan, vaskülopati 

ile seyreden metabolik bir hastalıktır. Diabetik retinopati 
erişkinlerde en önemli görme kaybı nedenlerinden biri 
olup, bu süreçten büyük oranda sorumlu olan patoloji 
diabetik makülopatidir. İç ve dış kan-retina bariyerinin 
fonksiyon bozukluğu sonucu meydana gelen diffüz dia-
betik maküla ödemi tedavisinde çeşitli tıbbi ve lazer teda-
vi seçenekleri denenmiş, ancak bazı olgularda tatminkar 
sonuçlar elde edilememiştir1-4. Kortikosteroidlerin oküler 
inflamasyonu baskılayıcı ve ödemi geriletici etkisi 1950’li 
yıllardan beri bilinmekle birlikte; son yıllarda Martidis, 
Jonas ve ark.11’ları 12 diabetik maküla ödeminde, bir 
depo steroid olan triamsinolon asetonidi intravitreal ola-
rak uygulamışlardır. Klinik çalışmalarla, intravitreal tri-
amsinolon uygulamasının, ödemin geriletilmesi ve görsel 
iyileşme açısından yararlı ve etkili olduğunun gösterilme-
sinin yanısıra, yan etkilerinin nispeten tolere edilebilecek 
seviyede olmasıyla, maküla ödeminde klasik tedavi yak-
laşımlarından biri olarak gündemde kalacağı kanaati 
yaygınlaşmaktadır. Uygulamanın invaziv olmasına bağlı 
taşıdığı riskler ve tekrar gereksinimi ileri çalışmaları gün-
deme getirmektedir 5-9.

Bu çalışmada, argon lazer fotokoagülasyon (LFK) 
tedavisine rağmen DDMÖ’i devam eden olgulara uygu-
ladığımız İVTA enjeksiyonunun sonuçları sunulmuştur.

GEREÇ VE YÖNTEM
Bu prospektif çalışmada, hastanemiz göz poliklini-

ğinde Kasım 2003 ile Haziran 2004 tarihleri arasında 
müracaat eden ve DDMÖ tanısı ile takip edilip, argon 
LFK tedavisine rağmen maküler ödem bulguları düzel-
meyen 73 hastaya İVTA uygulandı.

Bütün hastaların enjeksiyon öncesinde diabetin tipi, 
süresi, diabet regülasyonu için aldığı tıbbi tedaviler, mev-
cut retinopati için yapılan tedavi girişimleri ve önceki la-
zer seansları kaydedildi. Snellen eşeli ile düzeltilmiş en iyi 
görme keskinliği kaydedildi. “The Lens Opacities Clas-
sification System III”e göre lens kesafeti (Grade 1 üzeri) 
olan hastalar ve glokom hikayesi olan ya da muayene 
esnasında göz içi basıncı aplanasyon tonometresi ile ya-
pılan ölçümde 21 mmHg üzerindeki hastalar çalışmaya 
dahil edilmedi.Yine, vitrektomi ameliyatlısı ya da son altı 
ay içerisinde katarakt, glokom vb. göz ameliyatı geçirmiş 
olan hastalar ve renal yetmezlik gibi sistemik hastalığı 
olanlar çalışmaya dahil edilmedi.

Vitreomaküler traksiyon içermeyen ve klinik anlamlı 
diffüz maküla ödemli hastaların FFA’de fokal sızdırma 
gösteren vasküler kaçaklarına yeterli lazer fotokoagülas-
yon uygulandığı enjeksiyon öncesinde teyit edildi. 

Hastalardan ikisi diabetik ayak nedeniyle enjeksi-
yondan iki ay önce hiperbarik oksijen tedavisi görmüştü. 
Maküla ödeminde ve görme keskinliğinde belirgin deği-
şiklik izlenmeyen bu iki hasta çalışmaya dahil edildi. 

Hastaların hepsine enjeksiyon öncesi en az bir, en 
çok iki kez argon LFK uygulanmıştır. Maküler bölgede 
lazer etkinliğini azaltabilecek seviyede ödemli olgula-
ra, oral asetalozamid tedavisi sonrası LFK uygulanmış-
tır. Hastaların DDMÖ tanısıyla takip süreleri ortalama 
7.8±2.3 (değişim aralığı 5.5-9 ay) aydır. Triamsinolon 

enjeksiyonu lazer seansından en az iki ay sonra yapıl-
mıştır. 

Çalışmada Triamsinolon Asetonid (Kenacort A®, 
40mg, 1ml ampul, Bristol Myers Squibb) kullanıldı (TA). 
Hastalar uygulama öncesi bilgilendirilerek rıza ve onay-
ları alındı. Enjeksiyon, ameliyathane ortamında ve uygun 
sterilizasyon koşullarında gerçekleştirildi. Tropikamid ile 
pupil dilate edildikten sonra topikal anestezi altında kon-
jonktiva %5’lik povidon-iyodin ile yıkandı. Fakik gözlerde 
limbusun 3,5 mm gerisinden, psodofakik gözlerde lim-
busun 4 mm gerisinden uzaklıktan, tercihen üst temporal 
kadrandan, 0,1 ml 4 mg triamsinolon asetonid, 27 ga-
uge iğne ile vitreus içine injekte edildi. İnjeksiyon sonrası 
fundus muayene edilerek ilacın vitreus içindeki yayılımı 
ve optik disk perfüzyonu kontrol edildi. Enjeksiyon sonra-
sı, hastalara bir defa olmak üzere anti-glokomatöz ajan 
(asetazolamid tablet veya dorzolamid HCl + timolol ma-
leat damla) uygulandı ve bir hafta süreyle günde dört kez 
topikal antibiyotikli damla (Ofloksasin) verildi. 

Enjeksiyon sonrası kontroller 3. gün, 10. gün, 20. 
gün, 1. ay, 3. ay ve 6. aylarda yapıldı. Kontrollerde fun-
dus muayenesi, GK ve GİB ölçümleri aynı kişi tarafından 
kaydedildi. FFA ise enjeksiyon öncesinde, üçüncü ve al-
tıncı ayda yapıldı.

İstatistiksel analizler için SPSS (Statistical Package for 
Social Sciences) for Windows 11.5 programı kullanıldı. 
Çalışma verileri değerlendirilmesinde bağımlı gruplarda 
t testi, Ki-Kare testi kullanıldı. Sonuçlar %95’lik güven ara-
lığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendi rildi.

BULGULAR
Çalışmaya dahil edilen 73 hastanın 40 (%54.8)’i ka-

dın, 33 (%45.2)’ü erkek olup, yaş ortalaması 64,2±9,35 
(ortanca: 65; dağılım aralığı:42-81) yıldır. Enjeksiyon 
sonrası ortalama takip süresi 5,9±1,16 (ortanca:6 ay; 
dağılım aralığı 3-7 ay) aydır. Diabet evreleri ise; 57 
(%78) hasta NPDR ve 16 (%22) hasta PDR şeklinde da-
ğılmaktadır. Hastaların demografik özellikleri ve diabetik 
retinopati evreleri ve takip süresi Tablo 1’de verilmiştir. 

Başlangıç ve enjeksiyon sonrası Snellen eşeli ile alı-
nan ortalama görme keskinliği değişimi Tablo 2’de ve-
rilmiştir. Enjeksiyon sonrasında üçüncü günden itibaren 
ortalama görme keskinliğinde istatistiksel olarak anlamlı 
artış izlenmiştir (p<0.05). Ortalama görme keskinliğin-

Özellik 

N (olgu sayısı) 73
Yaş (yıl) 64,2 ±9,35
Cinsiyet (E/K) 33/40
Takip süresi (ay) 5,92±1,16
DM Evresi    PDR 16 (%22)
NPDR 57 (%78)
Fakik 60 (%82)
Psodofakik 13 (%18)

PDR:Proliferatif Diabetik Retinopati NPDR: Non-proliferatif 
Diabetik Retinopati

Tablo 1: Hastaların genel özellikleri.
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deki artış 10 ve 20. günde en fazla seviyeye çıkmış ve bi-
rinci aydan sonra yavaş yavaş azalma eğilimi göstererek 
üçüncü aydan sonra istatistiksel olarak anlamlı seviyede 
düşüş izlenmiştir (p<0.05). Zamanlara göre ortalama 
görme keskinliği değişimi grafik 2’de verilmiştir. 

Enjeksiyonu sonrası kontrollerde; üçüncü günde 57 
(%78,08) hastada, 10. günde 60 (%82,19) hastada, 20. 
günde 65 (%89,04) hastada görme keskinliğinde artış 
tesbit edilmiştir. Birinci aydan itibaren görme keskinliğin-
de artış tesbit edilen hasta sayısı azalarak 61 (%83,56) 
hastaya gerilemiştir. Üçüncü ayda 58 (%84,06), 6. ayda 
41 (%68,33) hastada görme keskinliğinde artış tesbit 
edilmiştir. Snellen eşeline göre görme keskinliğinde en 

fazla artış 20. günde 0,407±0,25 sıra olmuştur. Görme 
artışı gösteren en fazla hasta sayısına yine 20. günde (65 
hasta = % 89,04) ulaşılmıştır (Tablo 3). 

Takip süresince olguların FFA’nde, görme keskinli-
ğindeki artışa paralel olarak, flöresein kaçaklarında ve 
maküla ödeminde belirgin azalma izlenmiştir (Resim 1-
4). Üçüncü aydan itibaren ve özellikle 6.ayda (başlangıç 
seviyesinden daha az olmakla birlikte) maküla ödeminde 
artış gözlenmiştir.

Grafik 1: Ortalama görme keskinliği zamana göre değişimi.

GK Başlangıç 3. Gün 10. Gün 20. Gün 1. Ay 3. Ay 6. Ay

Ortalama ±SD 0,28±0,21 0,37±0,24 0,407±0,25 0,403±0,25 0,39±0,24 0,39±0,24 0,33±0,2
Ortanca 0,225 0,35 0,375 0,4 0,4 0,35 0,3
N 73 73 73 73 73 69 60

GK: Görme Keskinliği, N: Olgu sayısı
Tablo 2: Snellen eşeli ile başlangıç ve kontrol ortalama görme keskinliği dağılımı.

GİB 3. Gün n  (%) 10.Gün n (%) 20.Gün n (%) 1. Ay n (%) 3. Ay n (%) 6. Ay n (%)

Artan 34 - %46,58 49 - %67,12 62 - %84,93 59 - %86,76 49 - %77,78 34- %61,82
Değişmeyen 18 - %24,66 6 - %8,22 5 -%6,85 1 - %1,47 7 -%11,11 5- %9,09
Azalan 21 - %28,76 18 - %24,66 6 - %8,22 8 - %11,76 7 - %11,11 16 - %29,09

Tablo 4: Enjeksiyon sonrası göz içi basıncı değişimi; hasta sayı ve yüzdeleri.

GİB (mmHg) Başlangıç 3. Gün 10. Gün 20. Gün 1. Ay 3. Ay 6. Ay

Ort±SD 14,10±2 14,2±3 14,96±3 16,09±3 16,64±3 16,02±3,0 15±3
Ortanca 14 14 15 16 17 17 15
N 73 73 73 73 68 56 50

Tablo 5: Ortalama göz içi basıncı dağılımı.

Grafik 2: Ortalama göz içi basıncının zamana göre değişimi.

GörmeKeskinliği 3. Gün n (%) 10. Gün n (%) 20. Gün  n (%) 1.ay  n (%) 3.ay n (%) 6.ay n (%)

Artan 57 - %78,08 60 - %82,19 65 - %89,04 61 - %83,56 58 - %84,06 41 - %68,33
Değişmeyen 13 - %17,8 11 - %15,06 2 - %2,74 5 - %6,85 3 - %4,35 4 - %6,67
Azalan 3 - %4,12 2 - %2,73 6 - %8,22 7 - %9,59 8 - %11,59 15 - %25

Tablo 3: Enjeksiyon sonrası görme keskinliği değişimi; hasta sayıları ve yüzdesi.
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Yirminci günde 62 hastanın GİB’da istatistiksel ola-
rak anlamlı artış tesbit edilirken birinci ayın, ortalama 
GİB’nın en fazla yükseldiği zaman olduğu gözlenmiştir 
(16,64±3,82 mmHg, ortanca:17) (Tablo 4,5). Ortalama 
GİB’nın zamana göre değişimi grafik 2’de ve ölçüm da-
ğılımı Tablo 5’te verilmiştir. Üçüncü aydan sonra belirgin 
biçimde GİB değerlerinde azalma eğilimi saptanmıştır. 
GİB değeri 21mmHg’nın üzerine çıkan 10 (%13,7) has-
taya antiglokomatöz tedavi başlandı ve tedaviye olumlu 
yanıt alındı (ortalama dört hafta süreyle betaxalol damla 
2x1).

Altıncı ayda, ikisi lens kesafeti progresyonu ve diğer 
ikisi psödofakik arka kapsül kesafeti progresyonu olan 
toplam 4 hastanın (% 5,5), 3.ay değerleri ölçülememiş 
olup; bu hastalara katarakt cerrahisi ve YAG lazer kap-
sülotomi tedavileri uygulanmıştır.

Enjeksiyon sonrası üçüncü gün, toplam dört olguda, 
ön kamarada ve vitreusta ++ hücre ve flare ile seyre-
den, fakat belirgin görme keskinliği azalmasına neden 
olmayan, ağrısız, psödoendoftalmi tablosu izlenmiştir. 
Bu olguların spesifik bir tedavi uygulanmaksızın iki hafta 
içinde gerilediği ve tablonun düzeldiği gözlenmiştir. Bu 
hastalarda triamsinolonun etkinliğinin diğer hastalardan 

farklı olmadığı izlenmiştir. Hiçbir hastada endoftalmi 
tablosuna rastlamamıştır.

TARTIŞMA 
Diabetik maküler ödem diabetik retinopati sürecin-

de görme düşüklüğünün en önemli nedenlerindendir4. 
“Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research 
Group” çalışma sonuçlarına göre maküla diffüz olarak 
etkilenmedikçe retinadaki fokal vasküler sızdırmalar 
için fokal lazer fotokoagülasyon önerilmektedir10. Diffüz 
maküla ödeminde önerilen grid lazer tedavisi olguların 
yaklaşık %15 kadarında yetersiz kalmakta ve dirençli bu 
olgularda intravitreal triamsinolon uygulaması olumlu 
cevap vermektedir 3,11-13. 

Glukokortikoidler steroid yapılı hormonlar içerisin-
de inflamasyonu en etkili baskılayan gruptur. Mevcut 
sistemik yan etkilerinden kaçınmak için uygulama şe-
killerinde değişik arayışlar içine girilmiş ve Machemer9, 
Graham19, Peyman35 direkt intravitreal uygulamayı alter-
natif olarak sunarak bu yöntemin toksik olmadığını ileri 
sürmüş lerdir. 

Resim 1: İVTA enjeksiyonu öncesi diabetik maküla ödemi. Resim 2: İVTA enjeksiyonu sonrası üçüncü ayda maküla ödeminin ger-
ilemesi.

Resim 3: Maküla ödemli bir olguda İVTA enjeksiyonu öncesi FFA 
görüntüsü.

Resim 4: Aynı olgunun İVTA enjeksiyonu sonrası üçüncü ay FFA 
görüntüsü.
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Triamsinolonun antiinflamatuar ve antianjiojenik 
etkinliği tedavide geniş endikasyon alanı bulmuştur. 
Diabetik maküler ödem11-13,36, yaşa bağlı eksüdatif ma-
küla dejenerasyonu5,14,15, PDR8, santral retinal ven tıka-
nıklığı16,17, kistoid maküler ödem18, üveit19, fitizise giden 
oküler hipotoni20, idiyopatik jukstafoveal telenjektazi21 
ve neovasküler glokom22 tedavi endikasyonları arasına 
girmiştir. Ödemin gerilemesinde triamsinolonun anti-
inflamatuar etkinliği, vasküler endotelyal büyüme faktör 
(VEGF) inhibisyonu yanısıra kan-retina bariyerinin yıkı-
mının azaltılması yada bozulmuş permeabilitenin azaltıl-
ması başlıca mekanizmalardır23,24 .

Çalışmamızda elde ettiğimiz bulgular ve klinik göz-
lemlerimiz, DDMÖ olgularında gerek ödemin gerilemesi 
ve gerekse görme keskinliği açısından triamsinolonun et-
kili ve yararlı olabileceğini göstermektedir. Enjeksiyonun 
sonraki üçüncü gün kontrol muayenelerinde olumlu bul-
gular elde edilmekte ve hastalar da subjektif memnuni-
yet ifade etmektedirler. İVTA enjeksiyonu sonrası kontrol 
ölçümleri başlangıç değerleri ile kıyaslandığında, ortala-
ma GK değerinin en yüksek olduğu dönem 10. gündür 
(0,407±0,25). Sayısal olarak değerlendirildiğinde ise; 
başlangıç GK değerine göre en fazla artışın 20. günde 
(65 hasta = %89,04) olduğu saptanırken, üçüncü aydan 
sonra belirgin biçimde azalma eğilimi izlenmiştir. Benzer 
çalışmalarda da IVTA tedavisi ile sağlanan GK iyileşmesi 
ve maküla ödemindeki regresyonun kalıcı olmadığı, 4-5 
ay sonra yani vitre içi TA kristallerinin kaybolmasıyla tek-
rar eski haline gerilediği vurgulanmaktadır12. Çoğu ya-
zar İVTA tedavisinin, üç ila altı ay sonra tekrarı gerektiğini 
ifade etmektedir31.

Takip süresince elde ettiğimiz veriler önceki çalış-
malarla benzer doğrultuda olup; olguların renkli fundus 
fotoğraflarında ve FFA’de, maküla ödeminde ve flöre-
sein kaçaklarında başlangıçtan itibaren belirgin biçim-
de azalma izlenirken, GK’de buna paralel olarak artış 
gözlenmiştir Üçüncü aydan sonra, özellikle altıncı ayda 
ise; maküla ödeminde geriye dönüş ve GK’de azalma 
saptanmıştır.

Massin ve ark.larının25 bir çalışmasında, İVTA en-
jeksiyonu uygulananlar ve kontrol grubu olarak iki gru-
ba ayrılan DMÖ’li hastaların optik koherens tomografi 
(OCT) ile ölçülen santral maküla kalınlıkları, enjeksiyon-
dan üç ay sonra İVTA lehine istatistiksel anlamlı derecede 
farklı olarak izlenmiştir. Bununla birlikte; altı ay sonraki 
ölçümlerde ise iki grup arasındaki bu anlamlı farklılığın 
kaybolduğu saptanmıştır.

Her İVTA enjeksiyonu beraberinde toksisite ve en-
feksiyon riski artışını gündeme getirmektedir26. Yöntemin 
periyodik olarak tekrarlama gereksiniminin yanı sıra, in-
vaziv olması güvenilirlik derecesinin sorgulanması gerek-
liliğini ortaya koymaktadır. Daha önce yapılan hayvan 
deneyleri ve insanlardaki çalışmalar uygulamanın güve-
nilirliği lehine yorumlanmış, belirgin toksisite saptanma-
mıştır6,26,27. Toksisite saptanılan çalışmalarda ise sıklıkla 
prezervan maddeler sorumlu tutulmaktadır6.

Çalışmamızda İVTA enjeksiyonu sonrası üçüncü 
günde, belirgin görme azalmasına neden olmayan, ön 
kamara ve vitreusta ++ hücre ve flare ile seyreden dört 
olgu tesbit edilmiştir. Psödoendoftalmi olarak tanımladı-
ğımız, spesifik tedavi uygulanmaksızın takip edilen, tümü 

fakik bu hastalarda, iki hafta içerisinde tablonun düzeldi-
ği izlenmiştir. Literatürde, psödofak veya zonüler defektli 
hastalarda enjekte edilen triamsinolonun ön kamarada 
psödohipopiyona neden olduğu bildirilen olgulardan28 
farklı olarak, bizim olgularımıza benzer nonenfeksiyöz29 
veya psödoendoftalmi30 olarak tanımlanan olgular bil-
dirilmiştir. Triamsinolon enjeksiyonuna bağlı inflama-
tuar yanıt olarak değerlendirilen bu olgularda yapılan 
vitreus biyopsisinde triamsinolon kristalleri ve nadir hüc-
reye rastlandığı bildirilmiştir. Enjeksiyon tekniğinden de 
kaynaklanabileceği ifade edilen (30 gauge enjektör iğ-
nesinden sprey etkisine benzer şekilde vitreusa boşalan 
triamsinolon mikrokristallerinin vitreusta asılı kalması) 
bağlı olarak da oluşabileceği bildirilen bu durum gerçek 
endoftalmilerden ayırt edilmeli ve hastalar yakın takibe 
alınmalıdır.

İntravitreal triamsinolon (İVTA) uygulamasının bera-
berinde getirdiği GİB artışı, katarakt gelişim progresyonu 
ve endoftalmi riski gibi bir takım sakıncalar bulunmakta-
dır6,17,31,32. GİB artış oranı literatürde % 20–80 aralığın-
da9,19,31 değişirken Wingate ve arkadaşları33 ile Massin 
ve arkadaşlarının25 çalışmalarında %50 oranında artış 
saptanmıştır .GİB artışı genellikle üçüncü hafta ile ikinci 
ay arası belirginleşmektedir ve çoğu tıbbi tedaviye olum-
lu yanıt vermektedir33.

 Biz çalışmamızda İVTA enjeksiyon sonra-
sı takiplerde, 73 hastanın 10’una (%13,5) GİB değeri 
21mmHg’nın üzerinde olduğu için antiglokomatöz teda-
vi başladık ve hepsi de tıbbi tedaviye olumlu yanıt verdi. 
Ortalama olarak en yüksek GİB değeri 1. ayda ölçülür-
ken, istatistiksel olarak anlamlı artışın olduğu süre 20. 
gündür. Takiplerde 3. aydan sonra belirgin biçimde göz 
içi basınç değerlerinde azalma eğilimi saptanmıştır.

 İnvaziv, riskli ve tekrarı gerektiren bir uygulama 
olması sebebiyle İVTA uygulamasına alternatif olarak ya-
vaş salınımlı steril intraoküler kortikosteroid implantları 
son zamanlarda gündeme gelmektedir7,34.

 Sonuç olarak, 4 mg IVTA enjeksiyonu DDMÖ te-
davisinde, en azından bir dönem için etkili bulunmuştur. 
TA’nun etkinliği ve güvenilirliğinin ileri çalışmalarla teyit 
edilmesiyle DDMÖ tedavisinde yerini alacağı beklen-
mektedir.Ancak, kronik persistant seyirli olgularda her 4-
6 ayda bir enjeksiyon tekrarı gereksinimi ve bunun yanı 
sıra uygulamanın tekrarına bağlı komplikasyonlarda ar-
tış riski düşündürücüdür. 
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