Klasik Tedaviye Direncli Diffiiz Diabetik Makiila
Odeminde Intravitreal Triamsinolon Asetonid Etkinligi
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ABSTRACT

Amag: Klasik tedavilere direngli diffiz diabetik makila 6demli
(DDMO) hastalarda intravitreal triamsinolon asetonid (IVTA)
enjeksiyonunun etkinligini arastirmak.

Gerec ve Yéntem: Klasik tedaviye direncli DDMO 73 hastanin
73 géziine 4 mg intravitreal triamsinolon asetonid uyguland.
Sonuglar klinik muayene ve fundus floresein anjiografi (FFA)
ile degerlendirildi. Gérsel ve anatomik etkileri ile enjeksiyon ve
steroide bagli komplikasyonlar tetkik edildi.

Bulgular: Baslangicta 0,28+0,21 olan gérme dizeyi belirgin artis
gdsterdi. Maksimum seviyede ortalama gérme keskinligi (GK)
dizeyine 0,407+0,25 ile 10. ginde ulagilirken, gérme artigi
gésteren en yiksek hasta oranina 20. ginde (%89,04) ulagildi.
Kontrol araliklari olan 3-10-20. gin ve 1-3-6. aylarda, orta-
lama gérme keskinlik degerleri sirasiyla 0.37, 0.407, 0.403 ve
0.39, 0.39, 0.33 dizeyinde seyretti. Anjiografideki fléresein
kagaklarinda azalma izlendi. Ug ay sonra makiiler 5demde ar-
tig ve gérme keskinliginde gerileme egilimi gérildi. Ortalama
6 aylik (5,9+1,12 ay) takip siresinde, tibbi tedavi ile kontrol
altina alinabilen g6z ici basinci (GIB) 21 mmHg nin izerine
ctkan 10 hasta ile katarakt gelisen 4 hasta disinda komplikas-
yona rastlanmadi.

Sonug: Dért mg IVTA enjeksiyonu DDMO tedavisinde , en azindan
kisa dénem icin, etkili gézikmekle birlikte; 4-6 ayda bir tek-
rarlayan makila édemi ve yeniden azalan gérme keskinligi
nedeniyle tekrar enjeksiyon gereksinimi ya da alternatif tedavi
ihtiyaci duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diffiz diabetik makiler 6dem, intravitreal tri-
amsinolon asetonid.

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- é 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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GiRiS

Diabet, her gecen gin insidansi artan, vaskilopati
ile seyreden metabolik bir hastaliktir. Diabetik retinopati
eriskinlerde en dnemli gérme kaybi nedenlerinden biri
olup, bu surecten biyUk oranda sorumlu olan patoloji
diabetik makilopatidir. ic ve dis kan-retina bariyerinin
fonksiyon bozuklugu sonucu meydana gelen diffiz dia-
betik makila 6demi tedavisinde gesitli tibbi ve lazer teda-
vi segenekleri denenmis, ancak bazi olgularda tatminkar
sonuglar elde edilememistir'#. Kortikosteroidlerin okiler
inflamasyonu baskilayici ve édemi geriletici etkisi 1950l
yillardan beri bilinmekle birlikte; son yillarda Martidis,
Jonas ve ark.'"larn 12 diabetik makila édeminde, bir
depo steroid olan triamsinolon asetonidi intravitreal ola-
rak uygulamiglardir. Klinik ¢alismalarla, intravitreal tri-
amsinolon uygulamasinin, 6demin geriletilmesi ve gérsel
iyilesme agisindan yararli ve etkili oldugunun gésterilme-
sinin yanisira, yan etkilerinin nispeten tolere edilebilecek
seviyede olmasiyla, makila 8deminde klasik tedavi yak-
lagimlarindan biri olarak gindemde kalacagr kanaati
yayginlagsmaktadir. Uygulamanin invaziv olmasina bagh
tasidig riskler ve tekrar gereksinimi ileri calismalari gin-
deme getirmektedir>7.

Bu calismada, argon lazer fotokoagilasyon (LFK)
tedavisine ragmen DDMO'i devam eden olgulara uygu-
ladigimiz IVTA enjeksiyonunun sonuglari sunulmustur.

GEREC VE YONTEM

Bu prospektif calismada, hastanemiz géz poliklini-
ginde Kasim 2003 ile Haziran 2004 tarihleri arasinda
muracaat eden ve DDMO tanisi ile takip edilip, argon
LFK tedavisine ragmen makiler 6dem bulgular dizel-
meyen 73 hastaya IVTA uygulandi.

BUtin hastalarin enjeksiyon éncesinde diabetin tipi,
siresi, diabet regUlasyonu icin aldigi tibbi tedaviler, mev-
cut retinopati icin yapilan tedavi girigimleri ve énceki la-
zer seanslari kaydedildi. Snellen egeli ile dizeltilmis en iyi
goérme keskinligi kaydedildi. “The Lens Opacities Clas-
sification System IllI”e gére lens kesafeti (Grade 1 Uzeri)
olan hastalar ve glokom hikayesi olan ya da muayene
esnasinda gdz i¢i basinci aplanasyon tonometresi ile ya-
pilan 8lcimde 21 mmHg Gzerindeki hastalar calismaya
dahil edilmedi.Yine, vitrektomi ameliyatlisi ya da son alti
ay icerisinde katarakt, glokom vb. géz ameliyat gegirmis
olan hastalar ve renal yetmezlik gibi sistemik hastaligi
olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.

Vitreomakauler traksiyon icermeyen ve klinik anlamli
diffz makila édemli hastalarin FFA'de fokal sizdirma
gdsteren vaskiler kagaklarina yeterli lazer fotokoagilas-
yon uygulandigi enjeksiyon éncesinde teyit edildi.

Hastalardan ikisi diabetik ayak nedeniyle enjeksi-
yondan iki ay énce hiperbarik oksijen tedavisi gérmusts.
Makila 6deminde ve gérme keskinliginde belirgin degi-
siklik izlenmeyen bu iki hasta calismaya dahil edildi.

Hastalarin hepsine enjeksiyon éncesi en az bir, en
cok iki kez argon LFK uygulanmighr. Makuler bslgede
lazer etkinligini azaltabilecek seviyede édemli olgula-
ra, oral asetalozamid tedavisi sonrasi LFK uygulanmis-
tir. Hastalarin DDMO tanisiyla takip soreleri ortalama
7.8+2.3 (degisim araligi 5.5-9 ay) aydir. Triamsinolon

enjeksiyonu lazer seansindan en az iki ay sonra yapil-
migtir.

Calismada Triamsinolon Asetonid (Kenacort A®,
40mg, 1ml ampul, Bristol Myers Squibb) kullanildi (TA).
Hastalar uygulama éncesi bilgilendirilerek riza ve onay-
lart alindi. Enjeksiyon, ameliyathane ortaminda ve uygun
sterilizasyon kosullarinda gerceklestirildi. Tropikamid ile
pupil dilate edildikten sonra topikal anestezi altinda kon-
jonktiva %5’lik povidon-iyodin ile yikandi. Fakik gézlerde
limbusun 3,5 mm gerisinden, psodofakik gézlerde lim-
busun 4 mm gerisinden uzakliktan, tercihen Ust temporal
kadrandan, 0,1 ml 4 mg triamsinolon asetonid, 27 ga-
uge igne ile vitreus icine injekte edildi. Injeksiyon sonrasi
fundus muayene edilerek ilacin vitreus icindeki yayilimi
ve optik disk perfozyonu kontrol edildi. Enjeksiyon sonra-
si, hastalara bir defa olmak Uzere anti-glokomatéz ajan
(asetazolamid tablet veya dorzolamid HCI + timolol ma-
leat damla) uygulandi ve bir hafta streyle ginde dért kez
topikal antibiyotikli damla (Ofloksasin) verildi.

Enjeksiyon sonrasi kontroller 3. gin, 10. gin, 20.
gin, 1. ay, 3. ay ve 6. aylarda yapildi. Kontrollerde fun-
dus muayenesi, GK ve GiB slcimleri ayni kisi tarafindan
kaydedildi. FFA ise enjeksiyon éncesinde, G¢inci ve al-
tinci ayda yapildi.

Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) for Windows 11.5 programi kullanild.
Caligma verileri degerlendirilmesinde bagiml gruplarda
ttesti, Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar %95°lik given ara-
higinda, anlamlilik p<0,05 dizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 73 hastanin 40 (%54.8)'i ka-
din, 33 (%45.2)'0 erkek olup, yas ortalomasi 64,2+9,35
(ortanca: 65; dagilm araligi:42-81) yildir. Enjeksiyon
sonrasi ortalama takip siresi 5,9+1,16 (ortanca:6é ay;
dagihm aralig 3-7 ay) aydir. Diabet evreleri ise; 57
(%78) hasta NPDR ve 16 (%22) hasta PDR seklinde da-
gilmaktadir. Hastalarin demografik ézellikleri ve diabetik
retinopati evreleri ve takip siresi Tablo 1'de verilmistir.

Baslangi¢ ve enjeksiyon sonrasi Snellen eseli ile ali-
nan ortalaoma gérme keskinligi degisimi Tablo 2'de ve-
rilmistir. Enjeksiyon sonrasinda GgUncd ginden itibaren
ortalama gérme keskinliginde istatistiksel olarak anlamh
artig izlenmigtir (p<0.05). Ortalama gérme keskinligin-

Ozellik

N (olgu sayisi) 73

Yas (yl) 64,2 £9,35
Cinsiyet (E/K) 33/40
Takip stresi (ay) 5,92+1,16
DM Evresi PDR 16 (%22)
NPDR 57 (%78)
Fakik 60 (%82)
Psodofakik 13 (%18)

PDR:Proliferatif Diabetik Retinopati
Diabetik Retinopati

NPDR: Non-proliferatif

Tablo 1: Hastalarin genel ézellikleri.
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GK Baslangig 3. Gin 10. Gin 20. Gin 1. Ay 3. Ay 6. Ay
Ortaloma £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: Gérme Keskinligi, N: Olgu sayisi

Tablo 2: Snellen egeli ile baglangi¢ ve kontrol ortalama gérme keskinligi dagilim.

GérmeKeskinligi 3. GUn n (%) 10. Gin n (%) 20.GOn n (%) 1l.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
Degismeyen 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 sonrasi gérme keskinligi degisimi; hasta sayilari ve yozdesi.

GiB 3.GUnn (%) 10.GiOnn (%) 20.Ginn (%) 1.Ayn (%) 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
Degismeyen 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 sonrasi géz ici basinci degisimi; hasta sayr ve yizdeleri.

GiB (mmHg) Baslangi¢ 3. Gin 10. Gun 20. Gin 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 g6z i¢i basinc dagilimi.

deki artig 10 ve 20. ginde en fazla seviyeye ¢ikmig ve bi-
rinci aydan sonra yavas yavas azalma egilimi géstererek
U¢Uncl aydan sonra istatistiksel olarak anlamli seviyede
dists izlenmistir (p<0.05). Zamanlara gdre ortalama
goérme keskinligi degisimi grafik 2'de verilmistir.
Enjeksiyonu sonrasi kontrollerde; Gginct ginde 57
(%78,08) hastada, 10. ginde 60 (%82,19) hastada, 20.
gunde 65 (%89,04) hastada gérme keskinliginde artig
tesbit edilmigtir. Birinci aydan itibaren gérme keskinligin-
de artig tesbit edilen hasta sayisi azalarak 61 (%83,56)
hastaya gerilemigtir. Ucinci ayda 58 (%84,06), 6. ayda
41 (%68,33) hastada gérme keskinliginde arhs tesbit
edilmistir. Snellen eseline gére gérme keskinliginde en

RASLA™N

3odAn LLERE A i TR B 111} 1 Av 1 Ay

Grafik 1: Ortalama gérme keskinligi zamana gére degisimi.

fazla artig 20. ginde 0,407+0,25 sira olmustur. Gérme

arhgi gésteren en fazla hasta sayisina yine 20. ginde (65
hasta = % 89,04) ulagilmigtir (Tablo 3).

Takip suresince olgularin FFA'nde, gérme keskinli-
gindeki artisa paralel olarak, fléresein kagaklarinda ve
makila 6deminde belirgin azalma izlenmistir (Resim 1-
4). Uginct aydan itibaren ve ézellikle 6.ayda (baslangic
seviyesinden daha az olmakla birlikte) makila 6deminde
artig gézlenmistir.

Grafik 2: Ortalama géz i¢i basincinin zamana gére degisimi.
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Resim 1: IVTA enjeksiyonu dncesi diabetik makila ddemi.

Resim 3: Makila édemli bir olguda IVTA enjeksiyonu &ncesi FFA
gorintisu.

Yirminci giinde 62 hastanin GIB'da istatistiksel ola-
rak anlamli arhis tesbit edilirken birinci ayin, ortalama
GIB'nin en fazla yukseldigi zaman oldugu gézlenmistir
(16,64+3,82 mmHg, ortanca:17) (Tablo 4,5). Ortalama
GIB’nin zamana gére degisimi grafik 2'de ve 6lgim da-
gilimi Tablo 5'te verilmistir. Uciinct aydan sonra belirgin
bicimde GIB degerlerinde azalma egilimi saptanmugtir.
GIB degeri 21mmHg’nin Uzerine ¢ikan 10 (%13,7) has-
taya antiglokomatdz tedavi baglandi ve tedaviye olumlu
yanit alindi (ortalama dért hafta sireyle betaxalol damla
2x1).

Altinci ayda, ikisi lens kesafeti progresyonu ve diger
ikisi psédofakik arka kapsil kesafeti progresyonu olan
toplam 4 hastanin (% 5,5), 3.ay degerleri élcilememis
olup; bu hastalara katarakt cerrahisi ve YAG lazer kap-
sUlotomi tedavileri uygulanmugtir.

Enjeksiyon sonrasi Gginct gin, toplam dért olguda,
én kamarada ve vitreusta ++ hicre ve flare ile seyre-
den, fakat belirgin gérme keskinligi azalmasina neden
olmayan, agrisiz, psédoendoftalmi tablosu izlenmistir.
Bu olgularin spesifik bir tedavi uygulanmaksizin iki hafta
icinde geriledigi ve tablonun duzeldigi gézlenmistir. Bu
hastalarda triamsinolonun etkinliginin diger hastalardan

Resim 2: IVTA enjeksiyonu sonrasi Gicinci ayda makiila édeminin ger-
ilemesi.

Resim 4: Ayni olgunun IVTA enjeksiyonu sonrasi Gciinci ay FFA
gorintusu.

farkli olmadigr izlenmigtir. Hicbir hastada endoftalmi
tablosuna rastlamamugtir.

TARTISMA

Diabetik makuler 6dem diabetik retinopati surecin-
de gérme distkliginin en dnemli nedenlerindendir?.
“Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research
Group” calisma sonuclarina gére makila diffiz olarak
etkilenmedikce retinadaki fokal vaskiler sizdirmalar
icin fokal lazer fotokoagilasyon énerilmektedir'®. Diffiz
makila ddeminde dnerilen grid lazer tedavisi olgularin
yaklagik %15 kadarinda yetersiz kalmakta ve direngli bu
olgularda intravitreal triamsinolon uygulamasi olumlu
cevap vermektedir 31113,

Glukokortikoidler steroid yapili hormonlar icerisin-
de inflamasyonu en etkili baskilayan gruptur. Mevcut
sistemik yan etkilerinden kaginmak icin uygulama se-
killerinde degisik arayiglar icine girilmis ve Machemer?,
Graham'?, Peyman®® direkt intravitreal uygulamay: alter-
natif olarak sunarak bu yéntemin toksik olmadigini ileri
sUrmuglerdir.
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Triamsinolonun antiinflamatuar ve antianjiojenik
etkinligi tedavide genis endikasyon alani bulmustur.
Diabetik makuler 6dem'-133¢, yasa bagl ekstdatif ma-
kila dejenerasyonu®'1%, PDR®, santral retinal ven tika-
nikhigi'é'7, kistoid makiler 8dem'®, Gveit'?, fitizise giden
okuler hipotoni?, idiyopatik jukstafoveal telenjektazi?!
ve neovaskiler glokom?? tedavi endikasyonlari arasina
girmistir. Odemin gerilemesinde triamsinolonun anti-
inflamatuar etkinligi, vaskiler endotelyal biyime faktér
(VEGF) inhibisyonu yanisira kan-retina bariyerinin yiki-
minin azaltlmasi yada bozulmus permeabilitenin azalhl-
masi baglica mekanizmalardir?24.

Calismamizda elde eftigimiz bulgular ve klinik goz-
lemlerimiz, DDMO olgularinda gerek édemin gerilemesi
ve gerekse gérme keskinligi acisindan triamsinolonun et-
kili ve yararli olabilecegini géstermektedir. Enjeksiyonun
sonraki GgUnct gin kontrol muayenelerinde olumlu bul-
gular elde edilmekte ve hastalar da subjektif memnuni-
yet ifade etmektedirler. IVTA enjeksiyonu sonrasi kontrol
Slcumleri baslangi¢ degerleri ile kiyaslandiginda, ortala-
ma GK degerinin en yiUksek oldugu dénem 10. gindir
(0,407+0,25). Sayisal olarak degerlendirildiginde ise;
baslangic GK degerine gére en fazla artigin 20. ginde
(65 hasta = %89,04) oldugu saptanirken, G¢inct aydan
sonra belirgin bicimde azalma egilimi izlenmistir. Benzer
calismalarda da IVTA tedavisi ile saglanan GK iyilesmesi
ve makila 8demindeki regresyonun kalici olmadigi, 4-5
ay sonra yani vitre igi TA kristallerinin kaybolmasiyla tek-
rar eski haline geriledigi vurgulanmaktadir'?. Cogu ya-
zar IVTA tedavisinin, t¢ ila alt ay sonra tekrar gerektigini
ifade etmektedir®'.

Takip suresince elde ettigimiz veriler énceki calig-
malarla benzer dogrultuda olup; olgularin renkli fundus
fotograflarinda ve FFA'de, makila édeminde ve flére-
sein kagaklarinda baglangictan itibaren belirgin bigim-
de azalma izlenirken, GK'de buna paralel olarak artig
gdzlenmistir Ucinct aydan sonra, ézellikle altina ayda
ise; makila édeminde geriye dénis ve GK'de azalma
saptanmistir.

Massin ve ark.larinin? bir calismasinda, IVTA en-
jeksiyonu uygulananlar ve kontrol grubu olarak iki gru-
ba ayrilan DMO’li hastalarin optik koherens tomografi
(OCT) ile slgulen santral makila kalinliklari, enjeksiyon-
dan O¢ ay sonra IVTA lehine istatistiksel anlamli derecede
farkli olarak izlenmistir. Bununla birlikte; alti ay sonraki
dlcimlerde ise iki grup arasindaki bu anlamli farkhiligin
kayboldugu saptanmustir.

Her IVTA enjeksiyonu beraberinde toksisite ve en-
feksiyon riski artigini gindeme getirmektedir?6. Yéntemin
periyodik olarak tekrarlama gereksiniminin yani sira, in-
vaziv olmasi givenilirlik derecesinin sorgulanmasi gerek-
liligini ortaya koymaktadir. Daha énce yapilan hayvan
deneyleri ve insanlardaki ¢alismalar uygulamanin give-
nilirligi lehine yorumlanmusg, belirgin toksisite saptanma-
mighré2¢27_ Toksisite saptanilan calismalarda ise siklikla
prezervan maddeler sorumlu tutulmaktadir®.

Calismamizda IVTA enjeksiyonu sonrasi Gginci
gunde, belirgin gérme azalmasina neden olmayan, 6n
kamara ve vitreusta ++ hicre ve flare ile seyreden dért
olgu tesbit edilmigtir. Psédoendoftalmi olarak tanimladi-
gimiz, spesifik tedavi uygulanmaksizin takip edilen, ttmi

fakik bu hastalarda, iki hafta icerisinde tablonun dizeldi-
gi izlenmigtir. Literatirde, psédofak veya zonuler defektli
hastalarda enjekte edilen triamsinolonun én kamarada
psddohipopiyona neden oldugu bildirilen olgulardan?®
farkh olarak, bizim olgularimiza benzer nonenfeksiy&z??
veya psddoendoftalmi®® olarak tanimlanan olgular bil-
dirilmistir. Triamsinolon enjeksiyonuna bagl inflama-
tuar yanit olarak degerlendirilen bu olgularda yapilan
vitreus biyopsisinde triamsinolon kristalleri ve nadir hic-
reye rastlandigi bildirilmigtir. Enjeksiyon tekniginden de
kaynaklanabilecegi ifade edilen (30 gauge enjektér ig-
nesinden sprey etkisine benzer sekilde vitreusa bogalan
triamsinolon mikrokristallerinin vitreusta asili kalmasi)
bagli olarak da olusabilecegi bildirilen bu durum gercek
endoftalmilerden ayirt edilmeli ve hastalar yakin takibe
alinmalidir.

intravitreal triamsinolon (IVTA) uygulamasinin bera-
berinde getirdigi GIB arhsi, katarakt gelisim progresyonu
ve endoftalmi riski gibi bir takim sakincalar bulunmakta-
dirt1731.32_ GIB artig orani literatirde % 20-80 araligin-
da”178! degisirken Wingate ve arkadasglari®® ile Massin
ve arkadaglarinin25 ¢alismalarinda %50 oraninda arhg
saptanmigtir .GIB artigi genellikle Ggiinct hafta ile ikinci
ay arasi belirginlesmektedir ve cogu tibbi tedaviye olum-
lu yanit vermektedir®.

Biz calismamizda IVTA enjeksiyon  sonra-
si takiplerde, 73 hastanin 10°una (%13,5) GIB degeri
21mmHg’nin Uzerinde oldugu igin antiglokomatéz teda-
vi bagladik ve hepsi de tibbi tedaviye olumlu yanit verdi.
Ortalama olarak en yUksek GIB degeri 1. ayda 8l¢ulor-
ken, istatistiksel olarak anlamli artigin oldugu sire 20.
gindur. Takiplerde 3. aydan sonra belirgin bigimde géz
ici basing degerlerinde azalma egilimi saptanmigtir.

invaziv, riskli ve tekrari gerektiren bir uygulama
olmasi sebebiyle IVTA uygulamasina alternatif olarak ya-
vas salimmli steril intraokiler kortikosteroid implantlar
son zamanlarda giindeme gelmektedir’34.

Sonuc olarak, 4 mg IVTA enjeksiyonu DDMO te-
davisinde, en azindan bir dénem icin etkili bulunmustur.
TA'nun etkinligi ve givenilirliginin ileri calismalarla teyit
edilmesiyle DDMO tedavisinde yerini alacagr beklen-
mektedir.Ancak, kronik persistant seyirli olgularda her 4-
6 ayda bir enjeksiyon tekrari gereksinimi ve bunun yani
sira uygulamanin tekrarina bagli komplikasyonlarda ar-
tig riski dUsOndUrictdir.
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