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ÖZ

Amaç: Dirençli diyabetik makula ödemi (DMÖ) olgularında düşük doz intravitreal triamsinolon asetonid (İVTA) enjeksiyonu ve yavaş 
alınımlı deksametazon (DEX) implantasyonunun kısa dönem göz içi basınç (GİB) değişimlerine etkisini karşılaştırmak. 
Gereç ve Yöntem: Bu çalışmada dirençli DMÖ nedeniyle intravitreal kortikosteroid uygulanan 57 hastanın 59 gözü retrospektif olarak 
incelendi. İVTA enjeksiyonu (2 mg/0.05 ml) yapılan 27 göz grup 1, DEX implantı (0.7 mg) yapılan 32 göz grup 2 olarak belirlendi. 
Hastaların enjeksiyon öncesi, enjeksiyon sonrası 1. ve 3. ay takiplerindeki GİB değerleri, en iyi düzeltilmiş görme keskinliği (EDGK) 
ve santral makula kalınlığı (SMK) ölçümleri değerlendirildi. 
Bulgular: Başlangıç, 1. ay ve 3. ay ortalama GİB ölçümleri  grup 1’de sırasıyla 14.6±3.1,  16.14±3.2 ve 17.86±4.8 mmHg iken; grup 
2’de 15.1±2.2, 17.68±4.8  ve 18.3±4.2 mmHg idi. Gruplar arasında başlangıç, 1. ay ve 3. ay GİB ölçümleri arasında anlamlı fark bu-
lunmadı (p>0.05). Üç aylık takip sonucunda grup 1’de 7 (%25), grup 2’de 9 (%30) olguda steroide bağlı oküler hipertansiyon (OHT) 
gelişimi görüldü (p>0.05). Her iki grupta da başlangıca göre 1. ve 3. ay takiplerinde EDGK ve SMK ölçümlerinde istatistiksel anlamlı 
iyileşme saptandı (herbiri, p=0.001).
Sonuç: Dirençli DMÖ tedavisinde intravitreal kortikosteroid enjeksiyonu etkili bir tedavi yöntemidir. Düşük doz İVTA enjeksiyonu ve 
yavaş salınımlı DEX implantı sonrası kısa dönemde benzer GİB artışı görülmektedir. 
Anahtar Kelimeler: Triamsinolon asetonid, deksametazon implat, diyabetik makula ödemi, steroide bağlı oküler hipertansiyon.

ABSTRACT

Aim: To compare the effect of short term intraocular pressure (IOP) change after low-dose intravitreal triamcinolone acetonid (IVTA) 
injection and sustained-release dexamethasone (DEX) implantation in cases with persistent diabetic macular edema (DME).
Materials and Methods: In this study, 59 eyes of 59 patients, who received intravitreal corticosteroids due to persistent DME were 
analyzed retrospectively. Group 1 was consisted of 27 eyes with IVTA injection (2 mg/0.05 ml) and group 2 had 32 eyes with DEX 
implantation (0.7 mg). IOP, best corrected visual acuity (BCVA) and central macular thickness (CMT) were evaluated before injection 
and at the 1st  and 3rd months after injection.  
Results: The mean baseline, 1st and 3rd month IOP measurements were 14.6 ± 3.1, 16.1 ± 3.2 and 17.8 ± 4.8 mmHg in group 1, 15.1 ± 
2.2, 17.6 ± 4.8 and 18.3 ± 4.2 mm Hg in group 2, respectively. Baseline, 1st and 3rd month IOP measurements were not signifi cantly dif-
ferent between groups (p>0.05). At the end of 3rd month follow-up, steroid induced ocular hypertension (OHT) was observed in 7 cases 
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GİRİŞ

Diyabetik maküler ödem (DMÖ), diyabetik retinopatinin sık 
görülen mikrovasküler bir komplikasyonu olup diyabetik 
hastalarda görmeyi tehdit eden önemli nedenlerden biridir.1 

DMÖ patogenezinde anjiyogenesis ve infl amasyon etiyo-
lojide sorumlu tutulan en önemli mekanizmalardır.2 DMÖ 
tedavisinde uygulanan güncel tedavi yaklaşımları intravitre-
al anti vasküler endotelyal büyüme faktör ajanları (anti-VE-
GF) ve kortikosteroid uygulamalarıdır.3,4

Kortikosteroidler anti-infl amatuar, anti-anjiyogenik ve kan 
retina bariyerini stabilize edici özellikleri ile makula ödemi 
tedavisinde kullanılmaktadır.5 Günümüzde DMÖ tedavi-
sinde intravitreal yolla uygulanan üç potent kortikosteroid 
ajan; triamsinolon asetonid (TA), deksametazon (DEX) ve 
fl uosinolon asetoniddir (FA).5-7 DEX implantı (Ozurdex, Al-
lergen Inc., Irvine, CA) mikronize prezervan içermeyen 0.7 
mg deksametazon içeren intravitreal yavaş salınım prepara-
tıdır. İmplantasyonu sonrası vitreus kavitesinde yaklaşık 6 
ay süresince DEX salınımı yapmaktadır.8 DEX implantının 
DMÖ tedavisinde ilk ilaç olarak veya anti-VEGF tedavilere 
dirençli olguların tedavisinde etkili olduğu gösterilmiştir.9 
İntravitreal yolla uygulanan diğer bir steroid olan TA; uzun 
etki süreli, daha az potent bir kortikosteroiddir. Diyabetik 
makula ödeminde morfolojik ve fonksiyonel iyileşme sağla-
dığı randomize klinik çalışmalarla gösterilmiştir.10,11

İntravitreal kortikosteroid uygulanımları sonrası görülen 
başlıca oküler yan etkiler; katarakt oluşumu, ikincil oküler 
hipertansiyon (OHT) ve açık açılı glokomdur. Steroide bağlı 
OHT gelişiminin doza, uygulama yoluna ve süresine, ste-
roidin potensine ve bireysel faktörlere bağlı olduğu bilin-
mektedir.12,13 DRCR network çalışmasında TA uygulanımı 
sonrası hastalarda uygulama dozuna bağlı olarak %20-40 
oranında göz içi basınçta (GİB) yükselme görüldüğü kay-
dedilmiştir.11 İVTA uygulaması ile görülen bu yüksek GİB 
artış oranları TA kullanımını kısıtlamaktadır. DEX implantın 
kullanıma girmesi, günümüzde dirençli DMÖ olgularında 
steroid tercihini değiştirmiş ve TA enjeksiyonlarının yerini 
almıştır. Deksametazon preparatının diğer kortikosteroid 
preparatlara göre trabeküler ağa afi nitesinin daha az olduğu 
ve GİB yükselmesine etkisinin kısıtlı olduğu bildirilmekte-
dir.14 GENEVA çalışmasında, retinal ven okluzyona bağlı 
makülar ödem nedeniyle DEX implant uygulanan olguların 
%25’inde GİB yüksekliği bildirilmiştir.15 

Günümüze kadar yapılan çalışmalarda bu kortikosteroid 
preparatların GİB üzerine olumsuz etkisinden bahsedilse de 
literatürde iki kortikosteroid preparatın OHT üzerine etkile-

rini karşılaştırmalı gösteren çalışma bulunmamaktadır. Biz 
bu çalışmamızda, dirençli diyabetik maküla  ödemi hasta-
larında İVTA ve DEX implantasyonunun erken dönem GİB 
değişimi üzerine etkisini araştırmayı amaçladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM  

Bu çalışmada; Yıldırım Beyazıt Üniversitesi Atatürk Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi retina biriminde Mayıs 2009 – Tem-
muz 2014 tarihleri arasında  DMÖ nedeniyle takip edilen 
hastaların dosya bilgileri retrospektif olarak incelendi. Hel-
sinki Deklarasyonu şartlarına, yerel etik kurallara uyuldu ve 
tüm hastalardan bilgilendirilmiş gönüllü onam formu imzası 
alındı.   

Kliniğimizde DMÖ nedeniyle takip edilen, en az ardışık 3 
doz Anti-VEGF enjeksiyonu sonrası devam eden maküler 
ödem nedeniyle İVTA veya DEX implantasyonu uygulanan 
ve  en az 3 ay düzenli takibi olan olgular çalışmaya dahil 
edildi. Geçirilmiş vitrektomi öyküsü, OHT, glokom veya 
glokom şüphesi olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

İntravitreal uygulanan ilaç durumuna göre olgular iki gruba 
ayrıldı. İVTA uygulanan olgular grup 1, intravitreal DEX 
implant uygulanan olgular ise grup 2 olarak sınıfl andırıldı. 
İntravitreal uygulamalar topikal anestezi altında ameliyat-
hane koşullarında uygulandı. Deksametazon implantı (0.7 
mg; Ozurdex; Allergan, Irvine, CA, United States) öncesi 
subkonjonktival anestezi uygulandı. İVTA (Kenacort –A; 
40mg/ml, Deva İlaç, Tekirdağ) 2mg/0.05 ml dozunda uygu-
landı. Çalışmamızda; GİB ≥21mmHg olan olgular sekonder 
OHT kabul edilerek bu olgulara topikal anti-glokomatöz te-
davi başlandı. 

Tüm hastalara enjeksiyon öncesi, enjeksiyon sonrası 1. ve 
3. aylarda ayrıntılı göz muayenesi yapıldı. Bu muayenelerde 
en iyi düzeltimiş görme keskinliği (EDGK-Snellen eşeli) de-
ğerlendirmesi, ön segment ve fundus muayenesi, Goldmann 
aplanasyon tonometrisi ile GİB ve optik koherens tomografi  
(OCT) (Optovue Spectral Domain; Fremont, CA, USA) ile 
santral makula kalınlık (SMK) ölçümleri yapıldı. Hastaların 
demografi k özellikleri, enjeksiyon sonrası katarakt gelişimi, 
endoftalmi, GİB artışı, retina dekolmanı, vitreus hemorajisi 
gibi komplikasyonların varlığı dosya kayıtlarından incele-
nerek kaydedildi.

Birinci ve 3. ay takiplerde OHT görülme sıklığı, takip süre-
since anti-glokomatöz ilaç kullanan hasta oranı GİB deği-
şimleri gruplar arası karşılaştırıldı. İki ilacın etkinliğini kar-
şılaştırmak amacıyla EDGK ve SMK değerleri ilaç öncesi 
ve ilaç sonrası 1. ay 3. ay takiplerde gruplar arası karşılaştı-
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(%25) in group 1 and 9 cases (%30) in group 2. In each group, the improvement of BCVA and CMT from baseline were statistically 
signifi cant at the 1st and 3rd months follow-up (p=0.001 for each).
Conclusions: Intravitreal corticosteroid injection was an effective treatment method in the treatment of persistent DME. After low-dose 
IVTA injection and DEX implantation, the change in IOP levels were similar in the short term follow-up.  
Key Words: Triamcinolone acetonid, dexamethasone implant, diabetic macular edema, steroid induced ocular hypertension.



rıldı. Aynı zamanda her grup için ilaç öncesi EDGK ve SMK 
değerleri ile 1.ay ve 3. ay değerleri karşılaştırıldı. 

İstatiksel analiz için SPSS (Version 16 for Mac OS X, SPSS 
Inc., Chicago, IL, USA) programı kullanıldı. Normal dağı-
lımı değerlendirmek amacıyla Kolmogorov-smirnov testi, 
devamlı değişkenlerin karşılaştırılmasında Student’s t-testi, 
kategorik parametrelerin değerlendirilmesinde ise ki-kare 
testi kullanıldı. P değeri < 0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 

BULGULAR

Çalışmaya 3 aylık düzenli takipleri olan 57 hastanın 59 gözü 
dahil edilmiştir. İVTA yapılan 27 olgu grup 1’i, intravitreal 
DEX implantasyonu yapılan 32 olgu grup 2’ yi oluşturdu. 
Hastaların yaş ortalaması Grup 1’de 65 ± 10, grup 2’de 60 ± 
9 yıl idi (p>0.05). Cinsiyet dağılımı, enjeksiyon öncesi diya-
bet süresi, makula ödemi süresi ve HbA1c düzeyleri gruplar 
arasında benzerdi (p>0.05). Olguların; grup 1’de 5’i (%19), 
grup 2’de 14’ü (%44) fakik idi (p = 0.001). Başlangıç GİB 
ölçümleri sırasıyla 14.6 ± 3.1 ve 15.1 ± 2.2 mm Hg olup 
gruplar arasında anlamlı fark yoktu (p=0.38), (Tablo 1). 

Enjeksiyon sonrası 1. ayda ortalama GİB değerleri grup 
1’de 16.1 ± 3.2, grup 2’de 17.6 ±4.8 mm Hg olup, 3. ayda sı-
rasıyla 17.8 ± 4.8 ve 18.3 ± 4.2 mm Hg idi (p>0.05).  Enjek-
siyon sonrası 1. ayda OHT gelişen hasta sayıları grup 1’de 2 
(%7), grup 2’de 4 (%13) olup (p=0.43), 3. ayda ise sırasıyla 
7 (%25) ve 9 (%30) idi (p = 0.39). Hiçbir hastada 35 mm 
Hg üzerinde GİB saptanmadı. Çalışma süresince grup 1’de 
9 (%33), grup 2’de 12 (%40) hastada topikal anti-glokoma-
töz ilaç kullanıldı (p=0.81). Topikal tedavi ile yeterli GİB 
azalması sağlanarak hiç bir hastada glokom cerrahisi ihtiya-
cı olmadı (Tablo 2). Başlangıç GİB düzeyine göre 1. ve 3. 
aylarda GİB’ da artış görülen hasta sayısı sırasıyla grup 1’de 
21 (%77) ve 18 (%66); grup 2’de ise 28 (%87) ve 20 (%62) 
olarak saptandı ve gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 
görülmedi (p=0.26, p=0.47). 1. ve 3. Aylarda, başlangıca 
göre <5, 5-9 ve  ≥10 mm Hg GİB değişim görülen hastaların 
yüzdesi grafi k 1’de gösterilmiştir. 

Grup 1’de başlangıç, 1. ay ve 3. ay ortalama EDGK sırasıyla 
1.0 ± 0.6, 0.7 ±0.4 ve 0.7 ± 0.5 logMAR iken; SMK ölçüm-
leri sırasıyla 468.0 ± 101, 166.5 ± 24.5 ve 183.7 ± 37.8 μm 
idi. Grup 2’de ise EDGK sırasıyla 0.8 ± 0.5, 0.7 ± 0.4 ve 0.7 
± 0.4 logMAR iken; SMK ölçümleri sırasıyla 531.6 ± 109.3, 
242.8 ± 95.5 ve 250.6 ± 85.1 μm idi. Başlangıç, 1.ay, 3.ay 
takiplerde gruplar arası EDGK ve SMK ölçümleri arasında 
anlamlı fark yoktu (p>0.05). Her iki grupta 1. ve 3. ay kont-
rollerde başlangıç seviyesine göre EDGK ve SMK ölçümle-
rinde anlamlı azalma saptandı (herbiri, p=0.001). EDGK ve 
SMK değişimleri grafi k 2’de gösterilmiştir.  

Takip süresince hiçbir hastada katarakt gelişimi görülmedi . 
İntravitreal enjeksiyona bağlı gelişebilecek endoftalmi, vit-
reus hemorojisi ve retina dekolmanı gibi komplikasyonlara 
rastlanmadı.  

TARTIŞMA 

İntravitreal kortikosteroidler günümüzde intraoküler neo-
vasküler, infl amatuar, ve ödematöz hastalıkların tedavisin-
de yaygın olarak kullanılmaktadır.16,17 Klinik çalışmalarda 
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Tablo 1: Hastaların başlangıç demografi k ve klinik özellikleri

Grup I (s: 27) Grup II (s: 32) p değeri
Yaş (yıl) 65 ± 10 60 ± 9 0.090
Diyabet süresi (yıl) 17.6 ± 6.3 18.1 ± 9.9 0.934
Makula ödemi süresi (ay) 26.3 ± 21.8 31.4 ± 15.9 0.113
HbA1C 7.2 ± 2.7 6.9 ± 2.8 0.665
Lens durumu, s (%)
     Pseudofakik
     Fakik
Başlangıç GİB 
Başlangıç EDGK (logMAR)
Başlangıç SMK  

22 (%81)
5 (%19)
14.6 ± 3.1
1.0 ± 0.6
468.0 ± 101       

18 (%56)
14 (%44)
15.1 ± 2.2
0.8 ± 0.5
531.6 ± 109.3

0.00
0.00
0.389
0.25
0.065

IVTA: intavitreal triamsinolon asetonid, DEX: deksametazon (Ozurdex implant)

Tablo 2: GİB değişimleri ve anti-glokomatöz ilaç kullanımı
Grup I
 (s: 27)

Grup II
(s: 32) 

p 
değeri

1.ay , s(%)
OHT ( ≥21 mmHg) 2 (%8) 4(%13) 0.39
     21≤GİB<25 mmHg
     25≤GİB<35 mmHg
     ≥35 mmHg
3.ay, s(%)
OHT ( ≥21 mmHg)
     21≤GİB<25 mmHg
     25≤GİB<35 mmHg
     ≥35 mmHg

Anti-glokomatöz kullanımı, s(%) 

1 (%4)
1 (%4)
0

7 (%25)
5 (%18)
2 (%7)
0

9 (%33)

1 (%3)
3 (%10)
0

9 (%30)
3 (%10)
6 (%20)
0

12 (%40)

0.48

0.8

GİB; Göz içi basıncı     OHT; Oküler hipertansiyon



anti-VEGF ajanlara dirençli diyabetik makula ödeminin 
tedavisinde kortikosteroid uygulamasının etkili olduğu gös-
terilmiştir. 18,19 Günümüzde bu amaçla en sık kullanılan kor-
tikosteroid preparatlar İVTA ve DEX implantlardır. Steroide 
bağlı gelişen özellikle GİB artışı gibi yan etkiler bu ilaçların 
klinik kullanımını kısıtlamaktadır. DEX implantların GİB 
artışı üzerine etkisinin TA preparatlara göre daha az olduğu 
belirtilmekte ve günümüzde İVTA enjeksiyonların yan etki-
lerinden sakınmak amacıyla tercih edilmektedir.10,15 Ancak 
mevcut literatürde bu iki ilacın GİB artışı üzerindeki etkisini 
karşılaştıran yeterli çalışma bulunmamaktadır.

Bu çalışmada, intravitreal olarak uygulanan TA ve DEX 
implantın benzer fonksiyonel ve morfolojik iyileşme sağla-
dığı, uygulama sonrası en yüksek oran 3. ayda olmak üzere 
GİB artışına neden olduğu ve bu etkilerinin her iki ilaç gru-
bunda benzer olduğu saptanmıştır. 

Steroide bağlı OHT oluşumunda çeşitli mekanizmalar öne 
sürülmektedir. Enjeksiyon sonrası erken dönemde; TA en-
jeksiyonu sonrası direkt hacim artışına bağlı GİB‘ de yük-
selme görüldüğü ve bu yükselmenin 15-120 dakika içinde 
normale döndüğü, deksametazon implantı sonrası ise refl ü 
olmadığı sürece böyle bir etkinin olmadığı bildirilmiştir.20,21 
Steroide bağlı OHT gelişiminde myocilin geni ilişkili gö-
rülmüştür. Sorumlu mekanizmalar ise; trabeküler ağda 
ekstraselüler matriks yıkım ürünlerinin birikimi, fagosito-
zun inhibisyonu, lizozomal membran stabilizasyonu, hücre 
adhezyon moleküllerinin artışı ve böylece trabeküler dışa 
akıma karşı direnç oluşmasıdır. 12,13 TA, kristalin steroid süs-
pansiyonu olup suda çözünürlüğü deksametazona göre daha 
azdır. Böylece vitreusta yarı ömrü daha uzun olmakta ve 
trabeküler ağda kristalin parçaları birikebilmektedir.22 Dek-
sametason molekülünün ise suda eriyebilirliğinin yüksek 
olması, trabeküler ağa düşük afi nite göstermesi ve aynı za-
manda yavaş salınım preparatının özelliği olarak vitreusda 
sürekli olarak düşük konsantrasyonda bulunması nedenle-
riyle GİB artışına etkisinin daha az olduğu bildirilmiştir. 8,14

Maküla ödemi tedavisinde farklı dozlarda TA enjeksiyonu 
uygulanmakta ve çalışmalarda doza bağlı olarak farklı oran-
larda GİB değişimleri bildirilmektedir. Diabetic Retinopathy 
Clinical Research Network (DRCR.net) çalışma sonuçlarına 
göre 1mg İVTA uygulanan hastalarda GİB yükselme oranı 
%20 iken, 4 mg İVTA uygulanan hastalarda bu oran %40 
bulunmuştur.11 Uçar ve ark.23 maküler ödem nedeniyle 4 mg 
TA enjeksiyonu yapılan 30 (%32,2) hastada izlem süresince 
24 mmHg’nin ü zerine çıkan GİB artışı saptamışlardır. Chu-
ang ve ark.24 retinal ven oklüzyonuna bağlı makula ödemi 
tedavisinde IVTA uyguladıkları çalışmanın 1 yıllık takibi 
sonunda, 2 mg İVTA yapılan grupta %38.9, 4 mg İVTA ya-
pılan grupta %50 oranında 21 mmHg nın üzerinde GİB de-
ğeri ve sırasıyla %5.6 ve %40.6 oranında anti-glokomatöz 
ilaç kullanımı bildirmişlerdir. DMÖ tedavisinde 1, 2 ve 4 
mg İVTA uygulamasını karşılaştıran diğer çalışmalarda da 
4 mg İVTA grubunda daha yüksek GİB trendi olduğu belir-
tilmiştir.25,26 Bizim çalışmamızda dirençli DMÖ tedavisi için 
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Grafi k 1: Başlangıca göre (A)1. ve (B) 3. ayda <5, 5-9 ve ≥10 
mmHg GİB artışı

Grafi k 2: Başlangıca göre 1. ve 3. ayda (A) SMK (μm) ve (B) 
EDGK (logMAR) değişimi  



2 mg İVTA tercih edilmiştir ve üç aylık takip sonunda GİB 
>21 mmHg %25 oranında saptanmıştır. Bu doz ile yukarıda 
belirtilen çalışmalarla benzer şekilde görsel ve anatomik ba-
şarı sağlanmış ve 4mg dozaja göre daha düşük oranda GİB 
yüksekliği saptanmıştır.

DEX implantın ven dal tıkanıklığı üzerinde etkinliğinin 
araştırıldığı GENEVA çalışma grubunun randomize, çok 
merkezli çalışmasında DEX implantasyonu sonrası olgula-
rın %25’inde GİB yü ksekliği izlenmiştir.15 DMÖ tedavisin-
de etkinliğin araştırıldığı MEAD çalışmasının 3 yıllık so-
nuçlarında ise başlangıca göre ≥10 mmHg GİB artış oranı 
%27.7 olarak bildirilmiştir.27 Bizim çalışmamızda da litera-
tür ile benzer şekilde  >21 mmHg GİB oranı DEX implant 
yapılan grupta %30 olup, %21 hastada ≥10 mmHg GİB ar-
tışı görülmüştür. 

Literatürde dirençli DMÖ sonrası İVTA ve DEX implantı 
etkinlik ve yan etki profi li açısından karşılaştıran bir çalışma 
bulunmamakla birlikte retinal ven oklüzyonlarında (RVO) 
iki ilacın etki ve yan etkilerinin karşılaştırıldığı az sayıda  
çalışma bulunmaktadır. Ozkok ve ark.28 yaptığı bevacizu-
mab enjeksiyonlarına dirençli RVO’ ya bağlı makula ödemi 
tedavisinde 4 mg İVTA ve DEX implantı karşılaştırıldığı 
çalışmada takip sonunda >21 mmHg GİB değeri İVTA gru-
bunda %38, DEX grubunda ise %31 olarak tespit edilmiştir 
(p=0.46). Bizim düşük doz TA kullandığımız çalışmamızda 
da TA grubunda GİB yükseklik oranı daha düşük olmakla 
birlikte bu çalışmalarla benzer şekilde DEX grubu ile benzer  
oranda GİB yükselmesi görülmüştür. Çalışmamızdan farklı 
olarak Kiddee ve ark.29 yaptığı bir meta-analizde intravit-
real steroid enjeksiyonları sonrası TA yapılan hastalarda 
daha fazla sekonder OHT görüldüğünü belirtmişlerdir (4 mg 
İVTA sonrası %32, 0.7 mg DEX sonrası %15). Bu çalışma-
da sekonder OHT tanımı bizim çalışmamızdan farklı olarak 
25 mmHg nın üzeri kabul edilmekle birlikte TA dozu 4 mg 
olarak uygulanmıştır. Bizim çalışmamızda 25 mmHg üze-
ri GİB artış oranları DEX grubunda bu çalışmayla olduk-
ça benzer olmakla birlikte, TA dozunun 2 mg uygulandığı 
çalışmamızda bu oranın oldukça azaldığı görülmektedir. 
Bu durum göstermektedir ki, TA enjeksiyonları düşük doz 
uygulandığında OHT üzerine daha az etki göstermekte ve 
DEX enjeksiyonları ile benzer GİB artışına neden olmak-
tadır. Bu iki ilacın yan etki profi llerinin gereğinde anlaşı-
labilmesi için farklı endikasyonlarda,  farklı dozlarda TA 
uygulamalarının DEX implantasyonları ile karşılaştırıldığı 
çalışmalara ihtiyaç vardır.

Çalışmamızda İVTA yapılan hastalarda pösodofakik lens 
oranı istatistiksel anlamlı olarak fazla bulunmuştur. Bu du-
rum TA enjeksiyonlarının yüksek oranda katarak oluşumuna 
neden olması nedeniyle fakik hastalarda tercih etmememiz-
den kaynaklanmaktadır.11 Lens durumu ve steroidlerin GİB 
üzerine etkileri değerlendirildiği birçok çalışmada fakik ve 
pösodofakik hastalarda anlamlı fark saptanmamıştır.30 Bu 
nedenle, bizde çalışmamızda gruplar arasındaki lens duru-

munun farklılığının çalışma sonuçlarına etki oluşturmadığı-
nı düşünmekteyiz. 

Literatürde kortikosteroid enjeksiyonları sonrası katarakt 
progresyonunda artış bildirilmiştir.15,26,28 GENEVA çalış-
masında DEX grubunda % 1.3, SCORE çalışmasında 4 mg 
TA sonrası %4.3, Ozkok ve ark. çalışmasında ise TA son-
rası %16, DEX implant sonrası ise %12 olarak bildirilen 
katarakt insidansı; istatistiksel anlamlı olamamakla birlikte 
görüldüğü gibi TA enjeksiyonlarında DEX implantasyonla-
rından fazladır.15,26,28 Çalışmamızda iki grupta da hiç bir has-
tada katarakt progresyonu görülmemiştir. Bu durum takip 
süremizin katarakt progresyonu için kısa olmasının yanı sıra 
TA grubunda fakik hastaların çoğunlukta olması ile açıkla-
nabilir.

Dirençli DMÖ tedavisinde TA enjeksiyonlarının fonksi-
yonel ve anatomik başarı sağladığı ve etkisinin 3 ay kadar 
sürdüğü randomize klinik çalışmalarla gösterilmiştir.31 DEX 
implantın ise ilk 3 ay hızlı salınım, daha sonra yavaş salınım 
ile 6 ay boyunca etki ettiği belirtilmektedir.32 Randomize 
kontrollü çalışmalarda ilk 3 ay görme de artış ve maküla 
kalınlığında azalma olduğu gösterilirken, ikinci 3 aylık dö-
nemde ödem nüksü nedeniyle tedavi tekrarı gerektiği kli-
nik çalışmalarda gösterilmiştir.33,34 Bu çalışmada iki grup 
ilaç etkinliği bakımından kıyaslandığında her iki grupta da 
tedavi sonrası 1. ayda istatistiksel anlamlı bir anatomik ve 
fonksiyonel iyileşme sağlandığı ve 3. ayda da stabilitesini 
koruduğu görülmüştür. 

Çalışmamızın kısıtlı yanları arasında retrospektif dizaynı, 
hasta sayılarının az olması ve kısa takip süresi yer almakta-
dır. Çalışmamızda tek doz steroid enjeksiyonlarının sonuç-
ları değerlendirilmiştir. Bu nedenle bu çalışma kortikoste-
roid tedavilerin erken dönemde GİB artışı üzerine etkisini 
gösterilmektedir. İki ilacın uzun dönem sonuçlarının değer-
lendirilebilmesi için prospektif, randomize çalışmalara ihti-
yaç vardır.

Sonuç olarak, kortikosteroid tedavilerin intravitreal uygula-
nımı sonrası OHT görülebilmektedir. Dirençli DMÖ teda-
visinde İVTA ve DEX implant morfolojik ve fonksiyonel 
olarak benzer etkinlik göstermekle birlikte erken dönemde 
benzer oranda OHT oluşumuna neden olmaktadır.
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