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OZET

Amac: Intravitreal triamsinolon enjeksiyonu sonras1 goz i¢i basmer (GIB) artig insidansin
degerlendirmek.

Yontem: Degisik retina hastaliklart bulunan 51 olgunun 51 gozii ¢alismaya alindi. Olgula-
rin yag ortalamasi 53.2 £ 14.5 y1l idi (18-77 yil). Triamsinelon asetonid intravitreal olarak 4
mg / 0.1 ml. dozunda enjekte edildi. Olgulara her kontrolde gérme keskinligi ve GIB &lgiimii,
biyomikroskopik muayene ve dilate fundus muayenesi yapildi. Ortalama izlem siiresi 4.11 % 1.8
ay idi (3-11 ay).

Bulgular: Enjeksiyondan 2 hafta sonra ortalama GIB 22.2 + 7.5 mm Hg idi (13-48
mmHg). Goz i¢i basinc 51 gdziin 35'inde (%68) 21 mmHg ve lizerinde saptandi. Goz i¢i basin-
ct 21 mmHg ve iizerinde olan 35 goziin 21 inde (%41) artma miktar1 5-10 mmHg, 10'unda
(%19.6) 10-20 mmHg ve 4'linde (%11.4) 20 mmHg' nin lizerindeydi. G6z i¢i basmci topikal ve
sistemik tedaviye ragmen kontrol altina ahnamayan 4 (%11.4) gbze penetran glokom cerrahisi
yapilmak zorunda kalindi.

Sonug: intravitreal triamsinolon asetonid, retina hastaliklarmin tedavisinde faydalt olmakla
birlikte olgularm %68'inde GIB artisina neden olmaktadir. Tibbi tedaviye direngli glokom olug-
masi ciddi bir komplikasyon olup, bu olgularda cerrahi tedavi gerekmektedir. Bu nedenle intra-
vitreal triamsinolon enjeksiyonlan sonras: olgular GIB artigt yéniinden yakn takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler; Triamsinolon asetonid, sekonder glokom, intravitreal enjeksiyon

SUMMARY

The Effect of Intravitreal Injection of Triamcinclone Acetonide on
Intraocular Pressure

Purpose: To investigate the incidence of intraocular pressure (IOP) elevation after intravit-
real injection of triamcinolone acetonide.

Methods: Fifty one eyes of 51 patients with various retinal diseases were enrolled in the
study. Mean age of the patients was 53.2 £ 14.5 years (range 18-77 years). Triamcinolone ace-
tonide had been injected itravitreally at a dosage of 4mg / 0.1ml. Visual acuity, JOP measure-
ments, slit lamp biomicroscopy and dilated fundus examinations were performed on each visit.
Mean follow up time was 4.11 + 1.8 months (range 3-11).
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Results: The mean IOP, 2 weeks after the injection was 22.2 + 7.5 mm Hg (range 13-48).
An IOP value higher than 21 mmHg was observed in 35 of the 51 eyes (68%); 5-10 mmHg in
21 of the 35 eyes (41%), 10-20 mm Hg in 10 of the 35 eyes (19.6%), and > 20 mm Hg in 4 of
the 35 eyes (11.4%). Penetrating glaucoma surgery had to be performed on 4 (11.4%) eyes
whose TOP could not be controlled despite maximally tolerated topical and systemic treatment,

Conclusion: Despite the benefits of the intravitreal triamcinolone acetonide, it is associated
with an IOP elevation in 68% of the eyes experimented upon. The occurrence of intractable gla-
ucoma in some eyes - after the injection - constitutes a serious complication. Therefore a close
monitoring of IOP has to be mandatory after the intravitreal injection.

Key Words: Triamcinolone acetonide, secondary glaucoma, intravitreal injection

GIRIS

Triamsinolon asetonid potent bir sentetik glikokor-
tikoid olup, yillardan beri degigik inflamatuar gz hasta-
liklarmm tedavisinde retrobulber veya subtenen yoldan
kullanilmaktadir. Retrobulber veya subtenon uygulama-
da, ilacin g6z i¢indeki konsantrasyonu degiskendir ve
etkili konsantrasyonu sadece birkag giin veya hafta de-
vam eder (1,2). Triamsinolon asetonidin intravitreal ola-
rak verilmesi ile, ilag gz iginde birdenbire yiiksek kon-
santrasyona ulasir ve diger uygulamalara gore goz igin-
de daha uzun siire etkili dozda kalir (3,4). Bu avantajlar
nedenti ile son yillarda yaygin olarak kullamlmaya bagla-
migtir, Kullanim endikasyonlar ¢ok genig olup, diabetik
makula Gdemi, yaga bagl makula dejeneresansina ikin-
cil gelisen koroid neovaskularizasyonu, santral retinal
ven tikanikiildar, proliferatif diabetik retinopati, iiveit
ve liveite bagl kistoid makula tdemi, psédofakik kistoid
makula 6demi, retinitis pigmentoza neovaskiiler glo-
kom, sempatik oftalmi ve hipotoni bunlar arasindadur (5-
17.

Ancak intravitreal triamsinolon asetonid enjeksiyo-
nu invaziv bir girigimdir ve endoftalmi, retina dekolma-
ni, GIB artgy, katarakt gibi ciddi komplikasyonlara ne-
den olabilir (18-20). Bu ¢ahigma intravitreal triamsinolon
asetonid enjeksiyonu sonras1 GIB artis orani ve zamarni-
n1 degerlendirmek ve GIB artisinda etkili olabilen risk
faktrlerini belirlemek amaciyla gerceklestirildi.

GEREC ve YONTEM

Degisik retina hastaliklan nedeni ile intravitreal tri-
amsinolon asetonid uygulanan 51 olgunun 51 gbzii ¢a-
ligmaya alindi. Daha dnceden glokom 6ykiisii olan ve
enjeksiyon dncesi GIB 21 mmHg ve tizerinde olan olgu-
lar ¢aligmaya alinmada.

Enjeksiyon dncesi tiim olgulanin giirme keskinligi
ve GIB'1 8l¢iildii, biyomikroskopi, gonyoskopi ve dilate
fundus muayeneleri yapildi. Goz igi basinc1 Goldmann
applanasyon tonometrisi kullamlarak devamh ayni kisi

tarafindan Sl¢lildi. Muayeneler enjeksiyondan sonraki
1. ayda haftada bir, daha sonra ayda bir tekrarlandi. Géz
ici basinei ¢ok yiikselen olgular daha sik aralarla kontrol
edildi.

Tiim enjeksiyonlar bu konuda deneyimli vitreoreti-
nal cerrah tarafindan, aseptik sartlar aliinda ameliyatha-
ne mikroskobu kullanilarak yapildi. Enjeksivon dncesi
proparakain emdirilmis steril bir stinger 5 dakika siire ile
inferotemporal kadranda tutuldu. Triamsinolon asetonid
{Kenakort-A retard; Bristol-Myers Squibb) 4 mg/0.1 ml
dozunda, 27-gauge igne ile inferior pars planadan vitre-
usa enjekte edildi. Enjeksiyon sonrast GIB kontrolii ya-
pildi ve GIB'da ¢ok artis varsa 6n kamara parasentezi
vapildr. Ttim olgulara topikal siprofloksasin gtz damlas:
(Ciloxan, Alcon Laboratuarlan) 4 damla/giin 5 giin bo-
yunca verildi,

Izlem sirasinda GIB 21 mmHg ve iizerinde ise,
GIB artig1 olarak kabul edildi. Gz ici basincindaki nor-
mal oynamalan ekarte etmek igin enjeksiyon yapilma-
yan gozlerin de GIB" él¢iildii. Goz ici basinci 25 mmllg
ve {izerinde ise topikal olarak GIB diigiiriicii ilaglar bag-
landi. {lag olarak sirasi ile beta bloker, topikal karbonik
anhidraz inhibit6rleri, alfa-2 agonistleri ve bunlarin
kombinasyonlan tercih edildi. Gozde inflamasyon, neo-
vaskularizasyon veya makula &demi gibi kontrendikas-
yonlar yok ise prostaglandin analoglan da kullaniidi.
Goz ici basine! tolere edilen maksimum topikal ve siste-
mik tedaviye ragmen kontrol altina almamayan ve optik
sinir baginda glokomatdz hasar gelismeye baglayan ol-
gulara penetran glokom cerrahisi yapildi. Olgular en az
3 en gok 11 ay olmak iizere ortalama 4.11 £ 1.8 ay iz-
lendi.

Her olguya yapilacak iglem ile ilgili ayrintii bilgi
verildi ve onam belgesi alind:. Istatistiksel degerlendir-
me i¢cin SPSS 11.0 paket program: kullanildi. Verilerin
normal dagilimda olup olmadif: Shapiro-Wilk testi ile
kontrol edildi. Demografik dzellikler ve GIB artigini
kargilastirmak icin  Chi kare ve Man Whitney testleri
kullanildi. Takipler sirasindaki GIB degisimleri ise One
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way varyans analizi veya bafimsiz drneklerde t testi ile
karsilagtinildi. Cok sayida test yapildigs icin aym zaman-
da Bonferroni diizeltmesi nygulandi.

BULGULAR

Intravitreal triamsinolon asetonid enjeksiyon endi-
kasyonlarn Table 1'de gosterilmistir. Caligmaya alinan
olgularin 251 kadin (%49} ve 26's1 erkek (%51) olup
yas ortalamasy 53.2 + 14.3 yildi (18-77 yil). Ellibir gb-
ziin 5'1 {%9.8) pstdofakik idi. Gézlerin 29'u (%56.8)
sag 22'si (%43.2) sol gbzdii. Olgularin hic biri enjeksi-
yon dncesi glokom tanisi almamust,

Ortalama izlem siiresi 4.11 £ 1.8 ay (3-11 ay) idi.
Enjeksiyon éncesi ortalama GIB 14.1 + 2.1 mm Hg (10-
19 mmHg) idi. Enjeksiyondan 2 hafta sonra GIB en dii-
siik 13mmHg, en yiiksek 48 mmHg ortalama 22.2 £ 7.5
mm Hg olarak &l¢iildii. Enjeksiyondan 1 ay sonra en dii-
siik GIB 10 mmHg en yiiksek GIB 24 mmHg ortalama
GIB 19.4 + 4.3 mm Hg idi. Enjeksiyondan sonraki 3.
ayda ise ortalama GIB 17 + 3.4 mm Hg (9-35mm Hg)
olarak saptandi.

Kadin ve erkekler arasindaki ortalama GIB artigt
karsilagtimldiginda, GIB artiginin kadinlarda daha fazla
goriildiigi saptand:. (Chi kare test p=0.007).

Elli bir goziin 35'inde (%68) GIB artist tesbit edildi.
Bu artig miktar1 21 gdzde (%41) 5-10 mmHg arasinda,
10 gozde(%19.6) 10-20 mmHg arasinda ve 4 gézde
(%11.4) 20 mmHg iizerinde idi. Enjeksiyon sonras:
maksimum GIB artis1 35g6ziin 23'tinde (%65) 2. hafta-
da, 10'unda (%28) 1. ayda, 2'sinde (%6)
3. ayda saptand: (Sekil 1).

Tablo 1. Intravitreal triamsinolon asetoid enjeksiyonu

endikasyonlar

Endikasyon No %
Diffiiz diabetik makula Sdemi 35 68
Behget Hastahiina ikincil kistoid

makula 6demi 7 14
Santral retina veni tikanikhi 6 12
Yasa bagli makula dejenerasyonu 3 6
Toplam 51 100

lon asetonid uygulanmisti. Behget hastas: olan olgular-
dan birisi enjeksiyona karar verildiginde topikal steroid
tedavisi almaktaydi. Enjeksiyon sonrasi 1 olguda (%1.9)
konjonktiva alt1 kanama, 3 olguda pstédohipopyon
(%5.8), 1 olguda (%1.9} acida beyaz materyal, 1 olguda
(%1.9) endoftalmi goriildii. Tki olguda (%4) ise triamsi-
nolon enjeksiyonu yapilmayan gozde de GIB artig1 oldu.

TARTISMA

Kortikosteroidlerin intravitreal olarak kullammi ilk
olarak 1979 yilinda Machemer (21) tarafindan prolifera-
tif vitreoretinopati tedavisi i¢cin tanimlanmsgtir. Mache-
mer ve ark (21) triamsinolon asetonidin vitreus igine en-
jekte edilmest ile gz i¢i dokulara herhangi bir toksik et-
ki olmadan, hedef dokuya dogrudan etkili olduklanim
gostermiglerdir. Ancak topikal veya sistemik olarak uy-

Sekil 1. Maksimum g0z i¢i basing artiy zamant

Goz i¢i basiney artan 35 gdzden

6'sinda (%17), GIB herhangi bir ilag kul- 20
lanimina gerek kalmadan normal smrrlara

diistii. Geriye kalan 29 goze (%83) GIB 60
diiglirticii ilag veya ilaglar baglandi. Goz

i¢i basincim kontrol altina almak igin ilag 50
baglanan 29 olgunun 16'sina (%355) tek

cesit ilag, 8'ine (%28) iki cegit ilag ve g 40
S'ine (%17) ii¢ gesit ilag verildi, Uclii ilag | @
tedavisi alan gruba daha sonra oral aseto- | & *1
zolamid eklenmek zorunda kalind:. Ta-

kipler sirasinda 35 goziin 4'iinde (%11) 21
erken glokomatéz hasar tesbit edildigi 10,

icin, enjeksiyondan sonra 8. ile 10. hafta-
lar arasinda bu olgulara penetran glokom

cerrahisi yapildi. Bu oigularin 3'iine Beh-
cet hastali@i, l'ine ise diabetik makula
8demi nedeniyle intravitreal triamsino-

3.ay
zaman
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gulanan steroidlerin olgularin %18 ile %36 sinde GiB'da
ciddi arhsa neden olabilecedi eskiden beri bilinmektedir
20).

Bu ¢aligmada intravitreal triamsinolon asetonid en-
jeksiyonu, tedavi edilen gbzlerin yaklagik %68'inde GIB
artigtna neden olmustur. Intravitreal triamsinolon aseto-
nide bagli GIB artis1 gesitli calismalarda %3 ile %83
arasinda bildirilmektedir (22). Bir ¢caligmada tedavi 6n-
cesindeki GIB degerlerinin, enjeksiyon sonras1 GIB arti-
$1 i¢in risk faktorii oldugu gdsterilmistir. (23). Jonas ve
ark (24,25) da enjeksiyon 6ncesi glokom varlig1 ve genc
yag grubunu risk faktdrii olarak bildirmislerdir. Bizim
calismamizda ise enjeksiyon sonrast GIB aruig1 igin tek
risk faki6ril cinsiyet olarak bulunmusgtur. Goz igi basing
artigt kadinlarda erkeklere oranta daha sik gériilmiistiir,
Bildigimiz kadariyla intravitreal triamsinolon enjeksiyo-
nu sonras: GIB artist igin risk faktorii olarak cinsiyet, ilk
olarak ¢aligmarnizda bildirilmistir. Géz ig¢i basimg art-
ginda cinsiyetin nigin risk faktorii oldugunu tam olarak
agiklayamadik. Bu farklilig1 bilimsel olarak agiklayabi-
lecek klinik bir aragtirmaya gereksinim vardir.

Risk faktdrleri agisindan ¢aligmamizdaki sonuclarla
bu konuda yapilmig difer caligmalar arasindaki sonuglar
arasindaki farklihik, glokomlu olgulart caligmamiza al-
mamamiz ve enjeksiyon éncesi ortalama GIB'min diger
galigmalara gdre daha disiik olmasi ile agiklanabilir.
Triamsinolon enjeksiyonu sonrasi GIB artisina neden
olabilecek risk fakttrleri konusunda heniiz tam kesin so-
nuglar bulunmamaktadir. Bu nedenle tiim olgular intra-
vitreal triamsinoion asetonid enjeksiyonu sonrasi GIB
arlipn yoniinden mutlaka kontrol altinda tutulmalzdir, Bu-
nunla birlikte kadm hastalarin daha yakindan izlenmesi
gerektigi diigtincesindeyiz.

Smithen ve ark (23) yaptiklar1 bir caligmada 4 mg
triamsinolon enjeksiyonu sonrasi olgularda GIB degisi-
mini izlemiglerdir. Gz i¢i basing artig1 olarak 24 mmHg
ve lizerindeki artiglarr kabul etmiglerdir, Bu galigmada
gozlerin %40.4'de GIB artig1 saptanmustir. Jonas ve ark.
ise GIB artig igin 21 mmHg alt sinir kabul ederek- yap-
tiklan ¢aligmada olgulan 2 ayda bir izlemigler ve GIB
artrg oranuu %4 1.2 olarak bulmuglardir (25). Géz ici ba-
swct artiginin bir hafta ile 2 ay arasinda pik yaptgim be-
lirtmislerdir. Caligmamzda ise GIB artist icin 21 mmHg
alt sinr olarak kabul edilmis ve gozlerin %68'inde artig
saptanmugtir, Calismamizda GIB artig oranmin diger ca-
ligmalara gore daha yiiksek olmasi GIB artigr icin kabul
edilen degerin diigiik olmasina bagh olabilir. Caligma
boyunca tiim olgular, ilk ay haftada bir daha sonra ayda
bir izlenmigtir. Goz igi basing artig piki enjeksiyondan
iki hafta sonra saptanmigtir. Daha &nceki ¢alismalarda
olgular ayda bir veya iki ayda bir kontrol edilmislerdir.

Bu calismalarda enjeksiyon sonrasi birinci ayin ilk haf-
talarinda gorillen GIB artis piki yakalanamamis olabilir.
Bu faktér de galismamuz ile diger ¢caligmalar arasindaki
farke aciklayabilir.

Olgularm %S5.7'sinde GIB, enjeksiyondan 3 ay geg-
tikten sonra bile hala yiiksekti. Tavsan gozlerinde yapi-
lan bir ¢alismada triamsinolonun enjekte edildikten son-
ra 3-6 hafta kadar vitreusta bulunabilecegini gsterilmis-
tir (3). Enjeksiyondan sonra ilk aylarda GIB normal sey-
retse de olgular muhtemel GIB artiglarina kargi en az 3
ay izlenmelidirier,

Jonas ve ark (25) GIB 40 mmHg ve iizerinde olan 3
(%1.1} olguya cerrahi tedavi yaprmglardir. Ozking ve
ark yaptif1 caligmada ise tibbi tedavi ile kontrol attia
alinamayan 3 gtze (%6.8) cerrahi tedavi uygulanmugtr.
Gahgmamizda cerrahi tedavi gézlerin %11.4 iine (4 g6z)
yapilmigtir, Bu gbzlerde tolere edilen maksimum topikal
ve sistemik tedaviye ragmen GIB kontrol altina alinama-
mug ve 35 mmHg iizerinde seyretmistir. Aymi zamanda
glokomat&z optik sinir degigiklikleri saptanmustir. Ame-
liyat edilen olgulardan 3'i Behget hastasi olup bu hasta-
larda glokomatdz hasar geligimi i¢in ¢ok sayida risk fak-
torleri bulundugu iyi bilinmektedir. Bu faktérlerle ek
olarak intravitreal triamsinolon enjeksiyonu, glokomatdz
hasar gelisimi icin tetikleyici bir faktor olabilir (26). Te-
daviye direngli glokom intravitreal triamsinolon aseto-
nid enjeksiyonunun ciddi bir komplikasyonu olup GIB
kontrolii igin vitrektomi yoluyla triamsinolonun temiz-
lenmesi gerekebilir (27). Bu ¢aligmada GIB, 2 olgunun
enjeksiyon yapilmayan goézlerinde de arttr. Daha &nce
yapilan galigmalarda bu bulgu saptanmamgtir. Bu ne-
denle olgularin her iki gbzii de GIB artigt yoniinden iz-
lenmelidir.

Calismamizda 3 olguda psGdohipopyon ile birlikte
GIB artis1 gozlendi. Bu olgularda GIB' ni normale don-
diirmek i¢in 3'li antiglokomatz ilag kullanmak zorunda
kaldik. Ozkinig ve ark (19) ¢alismalarinda 2 olguda psé-
dohipopyon saptarmiglar, ancak bu olgularin GIB'lar
normal smirlarda bulunmustur,

Sonug olarak GIB artis oraninda kontrol sikligi ile
birlikte GIB artig1 igin kabul edilen esik degerler biiyiik
onem tagimaktadir. Cinsiyet GIB artig1 igin ilave bir risk
faktoriidiir, Intravitreal triamsinolon enjeksiyonu sonrast
olgular, ézellikle ilk ayda erken baglayan GIB artiglarim
saptamak icin daha sik aralarla kontrol edilmelidir. Te-
daviye direngli glokom bu tedavi seklinin ciddi bir
komplikasyonu olup optik sinir hasari 6nlemek ama-
ctyla cerrahi tedavi kararinda geg kalinmamalidir. Daha
genis serili ve kontrollii klinik ¢aligmalar, hangi olgular-
da intravitreal triamsinolon enjeksiyonu sonras tedaviye
direngli glokom gelisecegi konusuna aciklik getirecektir,
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