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ABSTRACT

Amag: intravitreal enjeksiyonlarin géze ait ve sistemik kompli-
kasyonlarini saptamak.

Gere¢ ve Yontem: Ocak 2006-Subat 2010 tarihleri arasin-
da farkli géz patolojileri nedeniyle intravitreal enjeksiyon
uvygulanan 352 olgunun 402 gézi geriye déntk olarak
incelendi.

Bulgular: Olgularin ortalama yagi 67+10 idi. Ug yiiz otuz bes
triamsinolon asetonid (TA) enjeksiyonu 260 géze, 418 an-
tivaskUler endotelyal growth fakiér (anti-VEGF) enjeksiyonu
142 gbéze uygulandi. Toplam 753 intravitreal enjeksiyon
yapildi. Ortalama takip siresi TA grubunda 26 ay, anti-
VEGF grubunda 9.8 aydi. Birinci haftada TA grubunda
gézlerin 154'tnde (%59) GIB arhigi saptanirken, anti-VEGF
uygulananlarda anlamli géz ici basina (GIB) arhgi géril-
medi. Triamsinolon asetonid grubunda 66 (%25.3) gézde;
anti-VEGF grubunda ise 1 (%0.7) gézde katarakita ilerle-
me veya yeni katarakt olusumu gérildd. Biri TA (%0.3),
digeri anti-VEGF (%0.7) enjeksiyonu sonrasi olmak Gzere
2 gézde endoftalmi saptand. intravitreal TA sonrasi 4
(%1.5) gdzde psddohipopyon gelisti. Anti-VEGF uygulanan
1 (%0.7) gozde epitel defekti, 1 (%0.7) gdézde vitreus ici
hemoraji ve 2 (%1.4) olguda 151tk cakmasi sikayeti gérildu.
Hicbir olguda sistemik komplikasyona rastlanmadi.

Sonug: intravitreal enjeksiyonlarin en korkulan komplikasyonu
olan endoftalmi, TA ve anti-VEGF enjeksiyonlarindan son-
ra benzer oranlarda ortaya cikmaktadir. Ancak GIB artigi,
katarakt gelisimi ve psddoendoftalmi tablosu daha ok TA
enjeksiyonundan sonra gérilen komplikasyonlardir.

Anahtar Kelimeler: intravitreal enjeksiyon, triamsinolon ase-
tonid, antivaskdler epitelyal growth faktér.

Purpose: To determine ocular and systemic complications of
intravitreal injections.

Materials and Methods: Four hundred and two eyes from
352 patients, who underwent intravitreal injections for vari-
ous ocular pathologies between January 2006 and Febru-
ary 2010, were evaluated retrospectively.

Results: The average age of 352 patients was 67+10. Three
hundred and thirty five triamcinolone acetonide (TA) injec-
tions were given to 260 eyes, 418 antivascular epithelial
growth factor (anti-VEGF) injections were given to 142
eyes,totaly 753 intravitreal injections were performed. The
average follow-up was 26 months in the TA group and 9.8
months in the anti-VEGF group. Intraocular pressure eleva-
tion was detected in 154 (59%) patients of the TA group in
the first week while a significant increase of IOP was not
observed in the anti-VEGF group. New cataract formation
or cataract progression were observed in 66 (25.3%) eyes
of the TA group and 1 (0.7%) eye of the anti-VEGF group.
We encountered 2 cases of endophtalmitis, one (0.3%) of
them from the TA group, the other (0.7%) from the anti-
VEGF group. Pseudohypopyon was detected in 4(1.5%)
eyes after intravitreal TA injection. We observed an epi-
thelial defect in 1 (0.7%) eye, intravitreal hemorrhage in
1(%0.7) eye and two (1.4%) patients complained about
having flashing lights in the anti-VEGF group. No systemic
complication was observed in any patient.

Conclusion: Endophthalmitis, which is one of the most feared
complication of intravitreal injections,occured after TA and
anti-VEGF injections at similar rates. However, increased
IOP, cataract formation and pseudoendophtalmitis were
more common complications after TA injection.

Key Words: Intravitreal injection, triamcinolone acetonide, an-
tivascular epithelial growth factor.
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GiRiS

ilk olarak 1911 yilinda retina dekolmaninin teda-
visinde intravitreal hava enjeksiyonu uygulanmasindan
bu yana cesitli ajanlar ve ilaglarin intravitreal olarak uy-
gulanmasi yaygin olarak kullaniimaktadir.! Steroidler;
intravitreal yolla uzun siGredir proliferatif, 8dematéz, ne-
ovaskiler ve inflamatuar nedenli bircok géz hastaliginda
ic kan-retina bariyerini stabilize edici etkilerinden dolay:
tercih edilmektedir.?

Son yillarda antivaskiler endotelyal growth faktér-
lerin (anti-VEGF) koroidal neovaskiler membranlarin
tedavisinin yani sira diger arka segment patolojilerinde
de kullaniimaya baglanmasi ile uygulama sayisi giderek
artmigtir.’®

Bu uygulamalardan sonra géz ici basinci (GIB) arhsi,
katarakt, retina dekolmani, vitreus ici hemoraiji (ViH) ve
endoftalmi gelisimi gibi komplikasyonlar farkli yayinlar-
da rapor edilmigtir.’"12

Calismamizda farkli okiler patolojilerde en sik kul-
landigimiz ilaglar olan triamsinolon asetonid (TA) ile
anti-VEGF ajanlar olarak bilinen bevacizumab, ranibi-
zumab ve pegaptanib sodyumun intravitreal yolla uy-
gulanmasindan sonra gelisen komplikasyonlarin ortaya
konulmasi amaclanmaktadir.

GEREC VE YONTEM

Ocak 2006-Subat 2010 tarihleri arasinda farkli ne-
denlerle intravitreal TA ve anti-VEGF enjeksiyonu uygula-
nan 352 olgunun 402 géz0 geriye dénik olarak incelen-
di. Tom olgular yapilacak girisimle ilgili bilgilendirilerek,
onaylari alindi. Enjeksiyon igin bevacizumab (Altuzan)
0.05 ml-1.25 mg, ranibizumab (Lucentis) 0.05mI-0.5
mg ve pegaptanib sodyum (Macugen) 0.05ml-0.3 mg ve
TA (Kenacort A®, Bristol Myers Squib Co., Princeton NJ,
USA) 0.1 ml-4 mg dozunda kullanild.

Enjeksiyonlar aseptik kosullarda yapildi. islem si-
rasinda %0.5'lik proparakain HCI ile topikal anestezi
saglanmasini takiben; %10’luk povidon-iyodin ile géz
cevresi cilt temizligi yapildi. Steril cerrahi 6rtG 6rtilerek
blefarosta yerlestirildi. Tekrar topikal anestezik uygulan-
masinin ardindan %5’lik povidon-iyodin ile konjunktival
forniksler yikandi. Enjeksiyonlar fakik gézlerde limbusa
4 mm, psddofak/afaklarda 3.5 mm’den; Ust temporal
kadranda 30 G igne ucu ile uygulandi. Pamuk uclu ap-
likatér ile yaklagik 30 sn siresince enjeksiyon bdlgesine
basi uygulandiktan sonra, g1k hissi kontroli yapilarak
optik sinirin perfizyonu degerlendirildi. Géz antibiyotikli
pomadla kapatilarak 1 hafta sire ile 4x1 moksifloksasin
damla verildi. Hicbir olguda én kamara parasentezi uy-
gulanmad:.

Tum olgular 1. hafta ve 1. ayda kontrole cagrildi.
Triamsinolon asetonid uygulanan olgular 3. aydan sonra
3 ayhk araliklarla takip edilirken; anti-VEGF yapilanlar

1. aydan itibaren aylik kontrollere ¢agrildi. Oftalmolojik
muayenede gérme keskinligi degerleri Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) eseli ile 6l¢uldu. Bi-
yomikroskopik muayenede The Lens Opacities Classifi-
cation System Il (LOCS Ill) ile lens kesafeti derecelen-
dirildi. Géz ici basinc degerleri Goldmann aplanasyon
tonometrisi ile elde edildi. Enjeksiyon sonrasinda géz ici
basincinin =21 mmHg bulunmasi GIB yiksekligi olarak
tanimlandi ve antiglokomatéz tedavi baslandi. istatistik-
sel analiz SPSS 16.1 versiyonu ile eslestirilmis t testi ve
Spearman korelasyon analizi kullanilarak yapildi.

BULGULAR

Ortalama yasi 67+10.7 (30-91) olan 352 olgunun
192'si (%54.5) erkek, 1601 (%45.5) kadin idi. Calismaya
alinan 402 g6zin 260'ina 335 TA, 142'sine 418 anti-
VEGF enjeksiyonu olmak Uzere toplam 753 enjeksiyon
yapildi. Bir géz igin enjeksiyon sayisi TA grubunda or-
talama 1.3%=0.5 (1-3), anti-VEGF grubunda ortalama
2.9+1.6 (1-8) idi. Gézlerin 188‘ine (%46.7) diabetik
makula  ddemi-proliferatif diabetik retinopati (DMO-
PDR), 134'Gne (%33.3) koroidal neovaskiler membran
(KNV), 66’sina (%16.4) ven dal tikanikhigi-ven kék tika-
nikh@ (VDT-VKT), 14'Gne (%3.5) farkli nedenlerle enjek-
siyon uygulandi. Triamsinolon asetonid uygulananlar
ortalama 26.1+20.2 ay (1-68 ay), anti-VEGF uygulanan
olgular ise ortalama 9.8+7.1 ay (1-37 ay) takip edildi.

Triamsinolon asetonid uygulanan olgularda bazal
GIB degeri ortalama 15.3+1.9 mmHg (9-20 mmHg)
idi. Bu grupta enjeksiyondan énce &lcilen ortalama
GIB degeri ile 1. hafta, 1, 3 ve 6. ay degerleri arasin-
daki fark istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.005), 9.
ayda aradaki farkin anlamsiz oldugu bulundu (p=0.6).
Triamsinolon asetonid uygulananlarda 1. haftada géz-
lerin 154’Onde (%59) ortalama 3.6+3.6'lik GIB artisi
saptanirken, 31'inde (%11.9) GiB’in =21 mmHg oldugu
géroldu. Bazal GIB dizeyi ve enjeksiyondan sonraki or-
talama GIB degisimleri Grafik 1'de gésterilmistir. Daha
énceden glokomu bulunan 16 gézin 3'Gne yeni glokom
ilaci eklendi. Gozlerin 18'sinde (%7) takip dénemi bo-
yunca GIB yiksekligi devam etti ve bir olgu diginda tomo
antiglokom ilag tedavisi ile kontrol altinda tutuldu. Takip-
leri sirasinda neovaskiler glokom geligen VKT olgusunda
GIB 40 mmHg dizeyinde seyretti. Bu olguya panretinal
istk koagUlasyonu ve diod lazer siklokoagilasyon plan-
landi. Bunun digindaki hicbir olguda glokom cerrahisi
gereksinimi olmadi. Enjeksiyon saysi ile GIB artisi ara-
sinda uyum bulunamadi (p=0.3). Buna karsin bazal GiB
dizeyi ile 1. hafta, 1 ve 3. ay GIB degerleri arasindaki
uyum istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.005). Birinci
haftada GIB arhigi gérilen 154 olgunun 100’Gne (%65)
DMO, 45'ine (%29.2) VKT-VDT'ye bagli makula édemi
(MO), 4’tne (%2.6) Gveite bagh MO, 4'one (%2.6) pso-
dofakik MO ve 1’ine (%0.7) retinitis pigmentozaya bagls
MO nedeniyle enjeksiyon uygulandi. Olgularin tanisi ile
GIB artigi arasinda uyum bulunamad (p=0.56).
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Grafik 1: intravitreal TA uygulanan olgulardaki bazal GIB di-
zeyi ve enjeksiyondan sonraki ortalama GIB degisimleri.

Anti-VEGF grubunda bazal GIB degeri ortalama
14.7+2.3 mmHg (8-24 mmHg) idi. Bu grupta enjeksi-
yon éncesi ile 1. hafta, 1, 3 ve 6. ayda élcilen ortalama
GIB degerleri kargilastinldiginda istatistiksel olarak an-
lamli bir degisiklik olmadigr gérildi (p>0.05). Enjeksi-
yon sonrasi 1 gézde 1. haftada 22 mmHg olarak él¢tlen
GIB degerinin 1 aylik tedaviden sonra normal degerle-
re indigi goroldu. Anti-VEGF uygulamasindan énce ve
sonraki kontrollerdeki GIB degisimleri Grafik 2'de gé-
rulmektedir.

Kataraktta artig/yeni katarakt olusumu TA yapilan
gozlerin 66’'sinda (%25.3) gdzlendi. Bunlarin 29'unda
(%11.1) enjeksiyon &ncesi farkl derecelerde katarakt
mevcuttu. Enjeksiyon sayisi ile katarakt gelisimi arasinda
pozitif uyum saptandi (p<0.001). Katarakt nedeniyle 27
(%10.3) gdze enjeksiyondan ortalama 2010 ay (6-50
ay) sonra fakoemulsifikasyon ve géz ici lens implantasyo-
nu uygulandi. Yeni katarakt gelisimi pegaptanib sodyum
yapilan 1 (%0.7) gézde enjeksiyondan 7 ay sonra gdz-
lendi ve bu olguya katarakt cerrahisi uygulandi.

Diabetik MO tanisiyla TA yapilan 1 (%0.3) gézde ve
VDT nedeniyle anti-VEGF (bevacizumab) uygulanan di-
ger 1 (%0.7) gdzde endoftalmi geligti. Enjeksiyon bagina
disen endoftalmi orani TA grubunda %0.29, anti-VEGF
grubunda %0.23 olarak hesaplandi. Her iki olguda da
diabet mevcuttu. Triamsinolon asetonid yapilan olgu en-
ieksiyondan 1 ay sonra gérme azalmasi ve agr sikayeti
ile bagvurdu. Muayenesinde gérmesi el hareketi dizeyin-
de idi. Konjunktival hiperemi ve én kamarada hipopyon
saptanan olgunun fundus reflesi alinamamaktaydi. intra-
vitreal seftazidim-vankomisin ile endoftalmi tablosu geri-
ledi ve 3. haftada enjeksiyon dncesi gérme keskinligine
ulagildi. Anti-VEGF uygulanan olgu ise enjeksiyondan 3
gun sonra gérme azalmasi ve agri sikayeti ile bagvurdu.
Muayenesinde gérme el hareketi dizeyinde idi ve 6n ka-
marada yogun fibrin reaksiyonu ile beraber fundus refle-
sinin alinamadigi saptand. intravitreal seftazidim-vanko-
misin uygulamasina ragmen tabloda gerileme olmamasi
nedeniyle pars plana vitrektomi uygulandi. Olgunun 1.
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Grafik 2: intravitreal anti-VEGF uygulanan olgulardaki bazal
GIB duzeyi ve enjeksiyondan sonraki ortalama GIB degi-
simleri.

ay muayenesinde gérmesi enjeksiyon éncesi dizeydeydi.
Triamsinolon asetonid yapilan olgunun én kamara sivisi
ve anti-VEGF yapilan olgunun vitreus drneklerinde Ure-
me olmadi. Triamsinolon asetonid enjeksiyonu sonrasi 4
(%1.5) gbézde 6n kamarada kristalin opasiteleri varhigi-
na bagl psédohipopyon saptandi. Tumi psédofak olan
gdzlerin hicbirinde inflamasyon gelismedi ve 1-2 hafta-
da ttminde bu gérinim kendiliginden dizeldi.

Anti-VEGF uygulanan 1 (%0.3) gézde birinci ginde
kapama tedavisi ile birkag ginde dizelen epitel defekti
g6ruldU. Koroidal neovaskiler membran nedeniyle anti-
VEGF yapilan 1 gézde (%0.7) 3 gin sonra vitreus igi he-
moraiji (ViH) gelisti. Vitreus ici hemorajinin gerilememesi
Uzerine bu olguya pars plana vitrektomi planlandi. Anti-
VEGF yapilan 2 (%1.4) gézde enjeksiyondan sonra bir-
kag gin icinde iyilegen isik cakmasi sikayeti oldu. Triam-
sinolon asetonid uygulanan gézlerin 30’unda (%11.5),
anti-VEGF uygulananlarin 23’'Gnde (%16.1) subkonjunk-
tival hemoraiji gelisti.

TARTISMA

ilaclarin intravitreal yolla uygulanmasi sistemik tok-
sik etkilerden korunarak yUksek géz ici ila¢ konsantras-
yonlarinin saglanmasinda oldukga yararlidir.’® Ancak
intravitreal uygulamalarin endoftalmi, lens hasari, ViH
ve retina dekolmani gibi potansiyel komplikasyonlar
vardir.'?' Ayrica intravitreal yolla uygulanan kortikos-
teroidler GIB artigi, katarakt olusumu, psédoendoftalmi
ve psddohipopyona da yolacabilmektedir.’ intravitreal
TA'nin en dnemli yan etkisi, farkli calismalarda degisen
oranlarda bildirilmesine karsin, olgularin %20-%68'inde
goérilebilen GIB arhigidir.’*15 Genel olarak GiB, enjeksi-
yondan yaklagik 2-4 hafta sonra yikselmeye baslayip;
9. aydan itibaren enjeksiyon éncesi degerlere ddnmekte-
dir.’® Ancak ilk hafta icinde TA’nin agida mekanik olarak
yaptg tkanmaya bagl olarak GIB artisi gelisen olgular
da vardir.' 4 mg’'lik TA sonrasi erken dénem GIB degi-
sikliklerinin incelendigi diger bir calismada ise 5. saatte
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gézlerin %25'inde GIB yukselmis, tedavi uygulanmadan
tOm olgularda 1. haftada 21 mmHg’nin altina inmigtir.'8
Triamsinolon asetonid enjeksiyonundan sonra GiB'in ilk
birkag saatte yukselmesi daha ¢ok hacim artigina bagli
olmakla beraber, sonraki dénemde farkli faktérlere bag-
ldir.'? Kortikosteroidlerin trabekiler agda yol achigr biyo-
kimyasal ve morfolojik degisiklikler disa akim direncinde
artiga neden olmaktadir.?2 4 mg TA'nin vitrektomi uygu-
lanmamig gdzlerde yari 8mri 18.6 gin olmakla beraber
8lculebilir konsantrasyonlari 3 aya kadar uzamaktadir.?!
Bizim calismamizda ilk 6 aydaki GIB arhiginin 9. ayda
dizeldigi goérildo.

Triamsinolon asetonid sonrasi GIB yikselmesinde
etkili risk faktérleri gesitli calismalarda farklik géster-
mektedir. Kog ve ark.’min calismasinda GiB artiginin 4
mg TA uygulanan grupta 2 mg uygulananlara oranla
istatistiksel olarak anlamli dUzeyde yUksek oldugu bil-
dirilmigtir.?? Jonas ve ark. 25 mg TA uyguladiklar ¢a-
lismalarinda gézlerin %50’sinde GIB’in >21 mmHg'ye
yukseldigini saptamiglardir.’” Bizim calismamizda 4 mg
TA sonrasi 21 mmHg ve Uzerinde GIB degeri gdzlerin
%11.9'unda saptanmugtir. Jonas ve ark.'nin bagka bir
calismasinda GIB arhisinin oveitli ve gen¢ hastalarda
daha sik géroldugo kaydedilmistir.22 Ozdek ve ark. VKT
bulunan olgularin %40’inda GiB’in >21 mmHg'ya yik-
seldigini ve bu olgularin GiB artisi agisindan yakin takip
edilmesi gerektigini vurgulamiglardir.?

Baska bir calismada enjeksiyon éncesi GIB dizeyi
>15 mmHg olanlarda GIB artisinin anlamli dizeyde
daha fazla yikseldigi ve enjeksiyon sayisinin GiB'e etkisi
olmadigr belirtilmistir.2 Park ve ark. ilk enjeksiyonda GiB
artigi gérilmeyenlerde tekrarlayan enjeksiyonlardan son-
ra da GIB degisikligi olmadigini bildirmislerdir.2¢ Bizim
calismamizda enjeksiyon éncesi GIB degerinin GiB yik-
selmesinde etkili bir faktér oldugu, enjeksiyon sayisinin
artmasi ile GIB artisinda bir farklilik olusmadig saptand.
Literatrde TA enjeksiyonu sonrasi gelisen medikal teda-
viye direncli GIB arhsi icin penetran glokom cerrahisi,
direnaj implantlar ve malign glokom gelisimi nedeniyle
pars plana vitrektomi uygulanan olgular vardir.?7-?? Bizim
serimizde VKT’ye bagl neovaskiler glokom gelisen olgu
diginda TA’ya bagh yiksek GIB nedeniyle cerrahi uygu-
lanmasi gerekli olmamigtir.

intravitreal TA ile kiyaslandiginda anti-VEGF uygula-
nanlarda GIB artisi oldukca disik bir orandadir ve fark-
I mekanizmalarla olugmaktadir.’? Jalil ve ark.’na gére
intravitreal bevacizumabin trabekiler agda birikmesi
akézion disa akimini azaltarak GiB'de yikselmeye yol
acmaktadir.®® Bazi calismalarda dzellikle glokomu olan
hastalarin enjeksiyon sonrasi GIB artisina daha egilimli
olduklari bildirilmektedir.>' Demirgelik ve ark.'nin beva-
cizumab uyguladiklart 383 olgudan 3‘inde 1. gin GIiB
artigi gérulmis ve ttminde medikal tedavi ile kontrol al-
tina alinmigtir.’? Bizim ¢alismamizda anti-VEGF enjeksi-
yonlarindan sonra 1 olgu disinda GiB’i >21 mmHg’nin
Uzerine cikan olgu olmamigtir. Enjeksiyon sonrasi hicbir

élctmde anlamli GIB artisi gérilmemistir. Calismamiza
gére anti-VEGF uygulamalart GIB agisindan givenli bir
profile sahiptir.

intravitreal TA uygulamasini takiben katarakt geligim
orani Eser ve ark.’nin% calismasinda 3 aylik takipte %0,
Ozkinis ve ark.’nin'* calismasinda 9 aylik takipte %6.6 ve
bizim ¢calismamizda 26 aylik takipte %14.2 olarak bulun-
mustur. Katarakt gelisimi takip stresi ve enjeksiyon sayi-
st ile orantili olarak artmaktadir. intravitreal TA sonras
genellikle arka subkapsUler katarakt gelisimi olmakta ve
yaklasik 12. ayda ortaya ¢ikmaktadir.®

Demircelik ve ark.'? 1285 bevacizumab enjeksiyo-
nundan sonra hi¢ katarakt gelisimi bildirmezken, Wong
ve ark.3* gézlerin %0.6'sinda katarakt ilerlemesi kay-
dettiklerini belirtmektedirler. Calismamizdaki anti-VEGF
uygulamasindan sonra 1 gdézde ortaya g¢ikan katarakt
olugumunun, enjeksiyon sirasindaki lens hasarina bagli
oldugu disOnUImUstir.

intravitreal TA uygulamalarindan sonra ilag parca-
ciklarinin 6n kamaraya gecisi sonucu psédohipopyon
gérinimine yol acan psédoendoftalmi tablosu; agri,
gdérme azalmasi ya da inflamasyon bulgularinin olmayigi
ile kolaylikla ayirt edilebilir.3> Moshfeghi ve ark. 3 gin
icinde gelisen 7 psédohipopyon tablosunun 2 haftada
kendiginden dizeldigini bildirmigtir."" Bizim serimizde de
benzer sekilde ilk birkag ginde gelisen 4 psédohipopyon
olgusu 1-2 haftada tedavisiz iyilegmistir. Steril endoftalmi
ortalama ilk 1.5 ginde ortaya ¢ikan ve TA'e kargi gelisen
steril bir enflamatuar reaksiyondur.™

On kamara ve n vitreusta reaksiyon ve gérme
azalmasi olmasina karsin agri genellikle eslik etmemek-
tedir.’ Sutter ve Gillies 4 steril endoftalmi olgusunda agr
ve 6n kamarada reaksiyon olmaksizin yalnizca én vit-
reusta bulaniklikla karsilagtiklarini rapor etmislerdir. Bir
olgunun vitreus incelemesinde ¢ok miktarda TA kristalleri
ile beraber birkag inflamatuar hicreye rastlamiglardir.3¢
Nelson ve ark. ise steril endoftalmi digindikleri 7 olgu-
da belirgin agn sikayeti ile beraber gérme azalmasi ve
hipopyon bulundugunu ve tmUnUn tedavisiz dizeldigini
kaydetmiglerdir.3” Moshfeghi ve ark. enfeksiyéz endoftal-
minin ortalama 7 ginden sonra agri, gérme azalmasi
ve hipopyon tablosu ile ortaya ciktigini bildirmiglerdir.!’
Buna karsin Ding ve ark. TA enjeksiyonu sonrasi gelisen
pseudomonas aeruginosa endoftalmisinin 2. ginde gé-
rold0gund rapor etmiglerdir.

Tum bunlar géz 8nine alindiginda steril ve enfeksi-
y6z endoftalminin ayirici tanisinda bazi gucltklerle kar-
silagilabilecegi anlagiimaktadir. Endoftalmi semptomla-
rinin baglama siresi mikroorganizmanin virtlansi ile de
yakindan ilgilidir.3> Triamsinolon asetonid enjeksiyonu
sonrasi endoftalmi farkli yayinlarda %0.001 ile %0.87
arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir."3¢ Calis-
mamizda endoftalmi orani TA grubunda %0.29 olarak
bulunmustur.
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Literatirde her bir enjeksiyon igin endoftalmi orani
pegaptanib, ranibizumab ve bevacizumab uygulamala-
r sonrasi %0.01 ile %0.25 arasinda degismektedir.37-4!
Pnédmatik retinopeksi icin bu oran %0.1, gansiklovir ve
foskarnet igcin %0.1 ve %0.87'dir.“*** Diger intravitreal
uygulamalarla kiyaslandiginda anti-VEGF sonrasi en-
doftalmi orani yiksek gérinmemektedir. Bizim serimizde
bevacizumab enjeksiyonu sonrasi endoftalmi gelisen 1
olgu ile oranimiz %0.23 olarak hesaplanmighr. Cesitli
calismalar géstermigtir ki en sik kontaminasyon hastanin
kendi florasindan olmaktadir.#> Bu nedenle enjeksiyon
dncesi povidon iyodin ile okuler yUzeyin, kapak ve kirpik-
lerin temizlenmesi ¢cok dnemlidir.

Bizim serimizdeki endoftalmi oraninin disitk olma-
sint da bu kurallara dikkat edilmesine baglamaktayiz.
Endoftalmi gelisimindeki risk faktérlerinden biri olguda
diabet varligidir.’" Bizim TA ve anti-VEGF sonrasi en-
doftalmi gelisen 2 olgumuzda da diabet olmasi bunu
desteklemektedir. Bizim serimizdeki her iki endoftalmi
olgusunda da agrn mevcuttu. Gérmelerinin el hareketi
dizeyine dismesi, hipopyon varligi ve fundus reflesinin
alinamamasi nedeniyle olgular endoftalmi olarak de-
gerlendirildi. Triamsinolon asetonid uygulanan olgunun
8n kamara sivisi drneklerinde treme olmamasina karsin
intravitreal antibiyotik tedavisine cevap vermesi de disik
virGlansli bir patojenin varhigini desteklemektedir. Bode
ve ark.’lari vitreus kGltiry pozitif olan olgulardan ancak
% 43'0nde akdz himérde kiltir pozitifligi elde etmigler-
dir.* Bu nedenle kiltirde Greme olmamasinin enfeksiyéz
bir etkeni diglamadigini diginmekteyiz.

Daha 6nce klinigimizde yapilan bir calismada en-
doftalmi olgularindan alinan vitreus materyalinde olgu-
larin %56,5’unda Greme saptanmugtir.” Koltir pozitifligi
kiltor ortaminin laboratuara ulagtinimasindaki gecikme
ve uygunsuz isi sartlarindan etkilenebilmektedir. Ayrica
zor Ureyen mikroorganizmalarin varliginda da koltor
pozitifligi orani digmektedir. Anti-VEGF yapilan olgu-
nun vitreus érneginde Ureme olmamasini bu sartlara
baglamaktayiz. Wong ve ark.’nin caligmasinda anti-
VEGF enjeksiyonu sonrasi ViH gelisimi %0.6, calisma-
mizda ise benzer siklikta %0.7 oraninda bulunmustur.
3 Ancak subretinal hemoraii veya ViH’in KNV'nin olasi
komplikasyonlarindan oldugu bilinmektedir. Bu durum-
da ViH’in bevacizumab enjeksiyonuna bagli gelistigini
séylemek zordur. Ladas’in 2000 anti-VEGF enjeksiyonu-
nu iceren serisinde subkonjunktival hemoraiji orani %10
bulunmustur. Subkonjunktival hemoraiji aspirin kullanan
olgularda anlamli bir sekilde daha yUksektir.®

Normal korneal epitelde VEGF Gretildigi bilinmekte-
dir.* Teorik olarak anti-VEGF uygulamalarinin epiteldeki
dengeyi bozarak korneada yara iyilesmesi problemleri
olusturmasi beklenebilir. Ancak intravitreal bevacizumab
sonrasi herpetik epitelyal keratit geligen bir olgu diginda
bunu destekleyecek bir calisma bulunmamaktadir.>® Bi-
zim serimizdeki tek olguda gérilen epitel defekti de kisa
sUrede tedavi ile dUzelmistir.

Sistemik bevacizumab uygulamalarindan sonra %3-
%16 oraninda hipertansiyon, %3.8 oraninda arteriyel
tromboembolizm gelismektedir.>’ Ancak uluslararasi ¢cok
merkezli calismada 5228 géze uygulanan bevacizumab
sonrasi kan basinci yOksekligi, gecici iskemik atak, sereb-
rovaskuler olay ve 8lum gibi sistemik yan etkilerin nor-
mal popUlasyonla benzer oranda oldugu bulunmustur.®”
Ulkemizdeki bazi calismalarda da sistemik yan etkiye
rastlanmadigr bildirilmistir.>2%® Buna kargin Demirge-
lik ve ark. olgularinin %0.52'sinde gecici iskemik atak,
%0.26'sinda arteriyel kan basinci artigi gérmusglerdir.!?
Wong ve ark. intravitreal bevacizumab sonrasi énceden
varolan hipertansiyon ve basagrisinda kétGlesme kay-
dettiklerini belirtmiglerdir.3* Bizim ¢alismamizda ise anti-
VEGF'lerin intravitreal uygulamasindan sonra herhangi
bir sistemik yan etki gérilmemistir.

Sonuc olarak intravitreal TA uygulamalari GIB'i ar-
tincr ve katarakt olugturucu etkilere sahiptir. Anti-VEGF
ajanlar olan bevacizumab, ranibizumab ve pegaptanib
sodyumun GIB arhsi ve katarakt olusumu izerine etkisi
gdzlenmemistir. intravitreal olarak uygulanan TA ve anti-
VEGF ajanlar endoftalmi agisindan uygulama kurallari-
na dikkat edildiginde benzer givenlik profiline sahiptir.
Bunlarin diginda klinik 6nem gésteren gdze ait ya da
sistemik bir komplikasyonla kargilagilmamgtir. Bu teda-
vilerin givenilirliginin daha iyi belirlenebilmesi icin pros-
pektif ve kontrolli calismalara ihtiyag vardir.
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