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Santral Retina Ven Tikanikhgina Baghh Makula Odemi

Tedavisinde Intravitreal Triamsinolon Asetonid

Murat Karagorlu (*), Hakan Ozdemir (**), Serra Karagorlu (**%)

OZET
Amagc: Santral retina ven tikaniklifina bagl olarak gelisen makula édeminin tedavisinde
intravitreal triamsinolon asetonid uygulamasinm etkinligini degerlendirmek.

Yontem: Santral retina ven tikanikligi sonucu makula ddemi geligsen yaglari 48 ile 73 ara-
sinda olan (ortalama yag 59.8) 5 olgunun, 5 gozii ¢calisma grubunu olusturdu. Olgulara makula
Odemi tedavisi igin intravitreal triamsinolon asetonid uygulamas: yapildi. Tedaviye gorsel ve
anatomik yamt ile birlikte injeksiyon ve kortikosteroid kullamimu ile ilgili gelisebilecek kompli-
kasyonlar izlendi.

Sonugclar: Takip siiresi 6 ile 8§ ay arasinda degigmekteydi (ortalama 6.4 ay). Bazal santral
makula kalmhg ortalamast 512.2 pm idi. Birinci aydaki kontrollerde ortalama santral makula
kalinliginin 512.2 pm'den 257.6 pm'ye geriledigi gdzlendi. Uglincii ve altinci aylardaki ortalama
santral makula kalinliklan sirasiyla 246.8 pm ve 257.6 um idi. Birinci, liglincii ve altinc: aylar-
daki ortalama gorme keskinlikleri sirasiyla 12, 1.8 ve 1.8 ETDRS harfi artmig olarak degerlen-
dirildi. Takip siireleri i¢inde 3 olguda gz ici basinci Slgtimlerinin 21 mmHg'nin izerinde oldu-
gu tespit edildi.

Tartisma: Santral retina ven tikaniklifina bagl makula 6demi gelisen olgularda intravitre-
al triamsinolon injeksiyonu izl ve etkili bir tedavi yontemidir. Bu tedavi ydnteminin uzun do-
nemdeki etkinlik ve giivenirli§ini ve tekrar tedavi gereksinimini belirleyebilmek igin daha ¢cok
sayida olgunun bulundugu ve daha uzun siireli takiplerin yapildigi1 caligmalar gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Santral retina ven tikaniklig:, makula 6demi, triamsinolon asetonide.

SUMMARY

Intravitreal Triamcinolone Asetonide in the Treatment of Macular Edemasecondary
to the Central Retinal Vein Occlusion

Purpose: To evaluate the effect of intravitreal triamcinolone acetonide for macular edema
secondary to the central retinal vein occlusion.

Methods: Five eyes of five pattents with macular edema secondary to the ceniral retinal
vein occlusion aged 48 to 73 years {(average 59.8) made up the study population. Intravitreal in-
jection of triameinolone acetonide was offered to treat macular edema. The visual and anatomic
responses were observed as.well as complications related to the injection procedure and corti-
costeroid medication.
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Results: The follow-up period was changed between 6 to 8 months (mean 6.4 months). Ba-
seline central macular thickness averaged 512.2 pm. At 1 month follow-up a reduction in mean
central macular thickness from 512.2 pm to 257.6 pm was obtained. At 3 and 6 month follow-
up mean central macular thickness was 246.8 nm and 241.4 pm respectively. Mean visual acu-
ity improved by 12, 1.8 and 1.8 ETDRS letters at the 1-,3-,and 6-month. During follow-up 3 pa-
tients had IOP measurement of exceeding 21 mmHg.

Conclusions: Intravitreal triamcinolone acetonide is a rapid and effective therapeutic met-

hod for macular edema secondary to the central retinal vein occlusion. Further study with lon-
ger follow-up and large series is warranted to assess the long-term efficacy and safety and the

need for retreatment.

Key Words: Central retinal vein occlusion, macular edema, triamcinolone acetonide.

GIRIS

Retina ven tikanikliklart diabetik retinopatiden son-
ra en sik gorme kaybina neden olan refina damar hasta-
hklaridir. Santral retina ven tikanikligi 50 yasin tizerinde
gbritlen gorme kaybi nedenlerinin baginda gelmektedir
(1). Diabetes mellitus, sistemik hipertansiyon ve agik
acili glokom gibi sikca rastlamlan hastaliklar santral re-
tina ven tikaklig1 gelisimine neden olabilirler (2). Reti-
nanin perfiizyon dzelliklerine giire hastalik iskemik ve
non-iskemik olarak iki grup altinda incelenebilmektedir.
Baz1 olgularda baglangicta non-iskemik olan klinik tab-
lo, zaman iginde iskemik sekle donebilmektedir (3).
Ozellikle non-iskemik santral retina ven tikanikhig ol-
gularinda makula ddemi 6nemli gdérme kaybi nedenidir
{4.5). Giinlimiizde bu tip olgularin tedavisi i¢in etki ve
giivenirligi ispatlanmmsg bir yontem bulunmamaktadir.
Grid laser fotokoagulasyonu santral retina ven tikanik-
liklarina bagl gelisen makula 6demi tedavisinde kulla-
nilmig, 6demin gerilemesine yardim ettifi goriilmekle
birlikte gérme keskinliklerinde artig elde edilememistir
{6-7).

Caligmanuzda bir kortikosteroid siispansiyonu olan
triamsinolon asetonidin intravitreal uygulamastn sant-
ral retina ven tikanikhigma bagli makula ddemi tedavi-
sindeki etkinligi degerlendirildi.

GEREC ve YONTEM

Santral retina ven tikaniklifina bagl olarak makuta
tdemi gelisen ve intravitreal triamsinolon asetonid uy-
gulanan 5 olgunun, 5 gdzii deferlendirildi. Olgutarin
yaglan 48 ile 73 arasinda degismekte olup ortalama yag
59.8 idi. Olgularin 4'ii erkek, 1'i kadind1. Olgularm teda-
vi éncesi ETDRS eseli ile tashihli gdrme keskinlikleri
degerlendirildi, 6n ve arka segment biyomikroskopik
muayeneleri yapildi, aplanasyon tonometresi ile gz ici
basinglart 8lgiildii. Yine tiim olgularin tedavi éncesi fun-
dus floresein anjiografileri ¢ekildi, optik koherens to-
mografi ile santral makula kalimlik &i¢limleri yapildi.

Fundus floresein anjiografi icin Heildelberg Tarayici
Laser Oftalmoskop (Heildelberg Engineering, Heildel-
berg, Germany), optik koherens tomografi (OCT) igin
Zeiss OCT 3 (OCT Model 3000, Carl Zeiss Ophthalmic
System Inc., Humprey Division, Dublin, CA, USA) kul-
lanildi, Santral retina ven tikamkligia bagl olarak ma-
kula 8demi gelismis ve santral makula kalinltk Slglimleri
350 pm'nin iizerinde olan olgular ¢aligma kapsamina da-
hil edildi. Daha 8nce vitreoretinal cerraht uygulanmis
ve/veya 4 aylik siire iginde katarakt cerrahisi uygulan-
mig olgular; yine daha tinceki muayenelerinde okiiler hi-
pertansiyon ya da glokom tespit edilmis olgular caligma-
ya alinmad).

intravitreal triamsinolon asetonid uygulamasi Lopi-
kal anestezi ile yapildi. Tedavi uygulanacak gdze %0.5
proparakain hidroklorid (Alcaine Alcon, Couvreur)
damlatldiktan sonra steril 27 gauge igne ile 4 mg triam-
sinolon asetonid (Kenakort-A; 40mg/mi, Bristol-Myers
Squibb Co, Princeton, NJ) limbusun 4 mm gerisinden ve
alt kadrandan vitreus i¢ine injekte edildi. Uygulama son-
rasi indirekt oftalmoskop ile ilacm vitreustaki yayilinu
ve optik sinir perfiizyonu kontrol edildi.

Tedavi sonras1 3 giin siire ile sistemik ve bir hafta
siire ile topikal antibiyotik tedavisi uygulandi. Olgular
birinct giin ve birinei haftada; birinci, liciineli ve altine
aylarda kontrol muayenelerine ¢agrildilar. Kontrol mua-
venelerinde ETDRS egeli ile tashihli gérme keskinlikleri
degerlendirildi, aplanasyon tonometresi ile gdz igi ba-
smg dlgiimleri ve OCT ile santral makula kalinlik 81-
ciimleri yapildi. Olgularin birinci, tigiincii ve altinet ay-
lardaki kontrollerinde fundus fléresein anjiografileri ¢e-
kildi. Kontrol muayenelerinde gbz ici basincr Slglimleri
21 mmHg'nin iizerinde tespit edilen olgulara topikal an-
tiglokom tedavisi baglands.

BULGULAR

Caligma kapsamindaki olgularin intravitreal triamsi-
nolon asetonid uygulamas: dncesti klinik 6zellikleri Tab-
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Tablo 1. Qlgularin tedavi dncesi klinik dzellikieri ve takip stireleri
Olgu No Cinsiyet Yas Goz Makula ddem siiresi (giin) Takip siiresi {ay)
1 Erkek 48 Sag 5 6
2 Erkek 73 Sag 7 6
3 Erkek 71 Sol 3 8
4 Erkek 50 Sag 7 8
5 Kadin 57 Sol Il 8
Tablo 2. Clgularu tedavi dncesi ve tedavi sonra gdrme keskinlikieri ve santral makula kalinlik 8i¢iimleri
Olgu GK GK GK GK GK SMK SMK SMK SMK SMK
| no (ilic) {1.hafta) (lL.ay) (3.ay) (6.ay} (i) {1.hafta) (1.ay} (3.ay) (6.ay)
| {harf) (harf) {(harf) (harf) (harf} (pm) (nm) (pm) (um} {pm)
| 1 33 a8 48 50 52 474 280 254 253 258
(3/10) (6/10} (6/10) {7710 (710)
2 14 14 22 31 32 354 180 183 179 165
(1/10) (110} (2/10) (3/10) (3/10)
3 28 29 38 42 41 718 365 270 242 240
2/10) (2710 @10 (4/10) (4/10)
4 30 38 44 41 44 640 370 328 330 314
310) (4/10) (5/10) (4/10) (5/10)
5 28 32 40 38 42 390 260 253 230 230
(2/10) (3/10) 410 (4/10) {4/10)
SMK=Santral makula kalinlig1, GK= Gérme keskinligi.

Not: ETDRS harf saydarmin yamnda parantez iginde Snellen egeline gire eg degerlert verilmigtir.

lo P'de gosterilmistir. Tiim olgularda santral retina ven
tikanikli# non-iskemik tipte olup, makula Sdemi igin
bagka bir tedavi uygulamas: yapumamisti. Hicbir olguda
takip siireleri i¢ginde iskemik bulgulara rastlanmadi.
Santral retina ven tikamklif1 teshisi ile intravitreal tri-
amsinolon asetonid uygulamas: arasinda gegen siire 3
giin ile 11 giin arasinda olup ortalama siire 6.6 giindii.
Tedavi sonras: dénemde ise olgularin takip siireleri 6 ay
ile 8 ay arasinda degigmekte olup ortalama takip siiresi
6.4 aydr. Tiim olgular 6 ayhk takip siirelerini tamamla-
mglard.

Tedavi 6ncesi santral makula kalinlifr dlgiimleri
354pm ile 718 pm arasinda degismekte olup ortalama
kalmhk 512.2pm idi. Tedavi sonras: birinei haftada ya-
pilan santral makula kalinhk &Slciimleri 180pm ile
570um arasinda degismekte olup ortalama santral maku-
la kalmhigr 331pm idi. Birinci, iigiincti ve altinci ayda
yapilan santral makula kalinlik &lgiimleri ortalamas: si-
rastyla 257.6pm, 246.8pm ve 241.4pm idi.

Birinci haftada yapilan OCT degerlendirmelerinde
biitiin clgularda santral makula kalmliginin geriledigi ve
1 olguda kalinhi@in 250pm'nin altina indigi gizlendi.
Ukiincii ayda yapilan santral makula kalmlik degerlen-
dirmelerinde ise 3 olguda kahinlik 250 pm’nin altindayd.
Bir énceki kontrollerle kiyaslandifinda birinci, ticiincii
ve altinci aylardaki kontrollerde birer olguda kaliniik &1-
¢limlerinde artig tespit edildi. Birinci hafta; birinci,
figlinct ve altinel aylardaki santral makula kalinkk §l-
¢ciimlerinin tlimi tedavi dncesi degerlerin altindaydi.
Higbir olguda takip siireleri iginde santral makula kalin-
11§31 350 pm'yi gegmedidi igin tekrar tedavi uygulamas-
na gerek duyulmadi. Resim 1 ve 2'de 2 numarali olgu-
nun; Resim 3 ve 4'de 4 numarali olgunun sirasiyla teda-
vi dncesi ve tedaviden ak: ay sonraki fundus fléresein
anjiografileri ve optik koherens tomografi gériintiiler]
gosterilmistir.

Tedavi 6ncesi olgularn ETDRS egeli ile degerten-
dirilen tashihli gérme keskinlikleri 14 harf ile 33 harf




Santral Retina Ven Tikaniklifina Bagl Makula Odemi Tedavisinde Intravitreal Triamsinolon Asetonid 745

Resim 1. Iki numarali olgunun tedavi dncesi (A} ve tedaviden 6 ay sonraki (B) fundus floresein anjiografi
gaériintiileri

arasinda degismekte olup ertalama gdrme keskinligi
26.6 harfi. Dért olguda gérme keskinligi 20 harfin tize-
rindeydi (Snellen eseline gére 2/10 ve iistii). Tedavi son-
rast birinci haftada ve birinci ayda yapilan ortalama gbr-
me keskinligi degerlendirmeleri sirasiyla 32.2 ve 38.6
harfti. Birinci haftada yapilan grme keskinligi deger-
lendirmesinde olgularin dérdiinde gérme keskinliginde
artig elde edilirken, iki numaral olguda gérme keskinli-
i aym seviyede kaldi. Uciincii aydaki muayenede orta-
lama gdrme keskinligi 40.4 harf olarak hesaplanirken,
gerek birinei aydaki ve gerekse iliclineti aydaki gérme
keskinliklerinin titm olgularda baglangi¢c degerlerin tize-
rinde oldugu gozlenmekteydi. Altner aydaki kontrolde
ise ortalama grme keskinligi 42.2 harf idi. Bir 6nceki
kontrollerle kiyaslandiginda tigiincti aydaki kontrolde 2
olguda, altiner aydaki kontrolde 1 olguda gérme keskin-

liginde azalma gozlendi. Olgularin hicbirinde kontrol
muayenelerindeki gérme keskinlikleri baglangic gérme
keskinliklerinin altina inmedi. Olgularnn tedavi dncesi
ve kontrol muayenelerindeki santral makula kalinhk 61-
climleri ve ETDRS egeli ile alinan tashihli gérme kes-
kinlikleri ve bu degerlerin Snellen egdegerleri Tablo
2'de gosterilmigtir. '

Olgularm tedavi 6ncesi ortalama goz igi basiner Gi-
climleri £6.8 mmHg iken, bu deBer birinci haftada 18.4
mmHg, birinci ayda 23 mmHg ve iiglinci ayda 20
mmHg olarak hesaplandi. Altincr ayda yapilan goz ici
basinct lgitmleri ortalamasy 18.6 mmIHg idi. Takip siire-
since 3 olguda birinci aylarda yapilan kontrollerde gz
ici basincy dlelimlerinin 21 mmHg'nin lizerine ¢ikuig
tespit edildi ve bu olgulara topikal antiglokom tedavisi

Tablo 3. Olgularin tedavi 8ncesi ve tedavi sonrast aplanasyon tonometresi ile yapilan gdz i¢i basinct dleiim degerleri

GiB GiB GiB GiB GIB
Olgu no (ilk} (Lhafta) (Lay) (3.ay) {G.ay)
{mmHg) (rmmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)}
1 19 20 28 20 18
2 18 i8 23 22 19
3 10 I8 18 19 18
4 14 17 18 19 18
5 17 19 28 20 20

GIB=Gaz ici basinct
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Resim 2. [ki numaral olgunun tedavi éncesi (A) ve tedaviden 6 ay sonraki (B) optik koherens tomografi goriintiileri

Resim 3. Dort numarali olgunun tedavi oncesi (A) ve
tedaviden 6 av sonraki (B) fundus fléresein anjiografi gériintiileri

s e
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Resim 4. Dort numaralt olgunun redavi dncesi (A) ve tedaviden 6 ay sonraki (B) optik koherens tomografi goriintiilert

baglandi. Bu olgularin bir sonraki kontrollerinde goz ici
basin¢larinin normal degerlere dondiigii gbzlendi. Takip
stireleri i¢inde hicbir olguda endoftalmi ve katarakt geli-
simine rastlanmadi. Tedavi uygulamasi sirasinda higbir
komplikasyon gelismedi. Olgularin tedavi oncesi ve
kontrol muayenelerindeki gdz ici basinci degerleri Tablo
3'de gosterilmistir.

TARTISMA

Makula 8demi dzellikle non-iskemik tipte santral
retina ven tikanikligi olgularindaki en dnemli gorme
kayb1 nedenidir, Makula ¢deminin patogenezi tam ola-
rak aydinlatilmis olmamakla birlikte, tipk1 diger neden-
lere bagli gelisen makula édemlerinde oldugu gibi sant-
ral retina ven tikaniklig1 olgularinda da kan-retina bari-
yerinin tahrip olmasi patogenezde Snemli rol oynamak-
tadir (8). Cevre dokular tarafindan salinan ve damar ge-
cirgenlifinde artiga neden olan endojen faktérlerin kan-
retina bariyerinin tahrip olmasinda énemli bir basamak
oldugu bilinmektedir (9-10). Giintimiizde bu tip olgula-
rin tedavisi icin etki ve giivenirligi ispatlanmig bir yon-
tem bulunmamaktadir. Grid laser fotokoagulasyonu

santral retina ven tikanikliklarina bagl gelisen makula
O6demi tedavisinde kullanilmig, 8demin gerilemesine ve
anjiografik diizelmeye yardim ettigi goriilmekle birlikte
gorme keskinliklerinde artig saglamanustir (6-7). Ayrica
grid laser fotokoagulasyonu laser bolgelerinde skotom
gelismesine; fovea yaniklari, makuler pucker, subretinal
neovaskiilarizasyonlara ve retina kanamalarina neden
olabilmektedir (11).

Kortikosteroidlerin araginoid asid yolunu inhibe
ederek prostaglandin sentezini 6nledikleri ve bu sayede
inflamasyonu baskiladiklar1 uzun yillardan beri bilin-
mektedir. Bu amagla, kortikosteroidler topikal, subkon-
junktival, subtenon, retrobulber ve sistemik olarak cesit-
1i oftalmolojik patolojilerde kullanmilmistir. Machemer ve
Graham yaptiklar klinik ve deneysel calismalarda korti-
kosteroidlerin direkt olarak goziin icine verilebilecegini
ve bunun tedavi etkinligini yiikseltecegini gdstermisler-
dir (12-13). Yine Machemer intravitreal kortikosteroid
uygulamasinin intraokiiler inflamasyonu ve proliferas-
yonu dnlemede etkili bir yéntem oldugunu vurgulamigtir
(12). Bir kortikosteroid siispansiyonu olan triamsinolon
asetonidin klinik uygulama dozlari icinde toksik etkisi
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olmadig1 yapilan deneysel ve klinik caligmalarda giste-
rilmistir (13-16).

Intravitreal triamsinolon asetonid injeksiyonu dia-
betik retinopatiye ve uveite bagh olarak gelisen makula
ddemlerinin tedavisinde ve refraktdr psddofakik makula
ddeminde kullanilan bir yéntemdir (17-22). Eksiidatif
vaga bagh makula dejenerasyonu olgularinin tedavisinde
de kullanilmugtir (23-26). Santral retina ven tikamkligina
bagh gelisen makula 6deminde intravitreal triamsinolon
asetonid uygulamas: ilk olarak Greenberg ve arkadaglar
tarafindan denenmigtir (27). Seksen yagindaki bilateral
santral retina ven tikarukli§ olan bayan hastanin tedavi
sonrast makula 8demi gerilemis, OCT ile yapilan maku-
la kahnlik 8l¢iimleri normal degerlere yaklagmugtir. Has-
tamn santral retina ven tikankli@: yeni gelismis goziinde
gorme keskinliginde artig olurken, yaklagik 9 ay &nce
santral retina ven tikanikligr gelistigi diigiiniilen diger
gbziinde ise gbrme keskinligi degismemistir (27). Jonas
ve arkadaglar ise intravitreal triamsinolen uygulamasini
bir giziinde 2 yildir, diferinde 1.5 yildir santral retina
ven tikankligina bagli makula ddemi bulunan 7 yasin-
daki bir olguda denemisgler, tedavi sonras1 anjiografik
olarak makula 8deminin geriledigini ve gdrme keskin-
likierinin her iki gdzde de arth@im gozlemlemisierdir
(28).

Bizim serimizde santral retina ven tikamkhifina
bagl makula édemi bulunan ve santral makula kalmhg
350 pm 'nin iizerinde olan olgular degerlendirildi. Olgu-
larin hepsinin ilk muayenelerinde non-iskemik tipte
santral retina ven tikamiklig1 vard: ve takipler sirasinda
higbir olguda iskemik degigiklikler gtzlenmedi. Lite-
ratiirdeki érneklerin aksine bizim serimizdeki olgulann
makula ddemi gelismesi ile tedavi arasindaki siire 3 ile
11 giin arasindaydi. Olgularn tiimiinde tedavi sonras:
makula ddemlerinde gerileme gizlenirken, yine tiim
olgularda gérme keskinligi artt1. Takip siiresi i¢inde hig-
bir olguda makula §deminde niiks goézlenmedi. Yine
higbir olguda tedavi uygulamas: sirasinda komplikasyon
gelismedi; takip siiresi icinde katarakt gelisimine ve en-
doftalmiye rastlanmadi, Birinci ayda yapilan goz i¢i ba-
sinct dlgtimlerinde 3 olguda goz igi basincimin 21
mmHg'nin tizerinde oldugu tespit edildi ve bu olgulara
topikal antiglokom tedavisi baglandr. Her iig clgununda
bir sonraki muayenelerinde géz igi basinct normal de-
Gerlere indi.

Calismarzda elde ettifimiz sonuclara gore, santral
retina ven tikamklhi@ima bagh olarak gelisen makula dde-
minde intravitreal triamsinolon uygulamasimh hizh ve
etkin bir tedavi ydntemi oldugunu diisiinmekteyiz. Takip
siireleri icinde rastladifimiz tek komplikasyon olan g6z
ici basincinda artig medikal tedavi ile kontrol altina alm-
mustir. Serimizdeki olgu sayisinm az, takip siiresinin ki-

sitl olmas nedeniyle bu tedavi ydnteminin uzun dé-
nemdeki etkinlik ve glivenirligi ve tekrar tedavi gereksi-
nimi gibi konularda yargiya varlamamistir,
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