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ABSTRACT

Amag: intravitreal triamsinolon asetonid (IVTA) tedavisinden
sonra arka subkapsiler katarakt gelisimi sikhigini ve bu tir
katarakt gelisimine etkili olan faktérleri degerlendirmek
amagland.

Gereg ve Yontem: Calismaya cesitli nedenelerle 4 mg intra-
vitreal IVTA enjeksiyonu yapilan 135 hastanin 173 gézis
alindi. Arka subkapsiler katarakt gelisimi ile cinsiyet, yas,
g6z ici basincinin (GIB) yuksekligi, diyabetin varligi ve en-
jeksiyondan sonra gecen sire arasindaki iligki araghirildi.

Bulgular: Hastalarin 74'G kadin, 61'i erkekti. Yas ortalamasi
61.7%10.32 yil (22-83) idi. IVTA enjeksiyonu endikasyon-
lari; diyabetik makula édemi (115 géz), yasa bagl makula
dejenerasyonunun PDT ile kombine tedavisi (33 géz), re-
tinal ven tikanikh@ina bagli makula 8demi (santral ve dal,
19 géz), uveitik makula édemi (5 géz) ve makroanevriz-
maya bagl makula édemi (1 gdz) idi. Takip stresi orta-
loma 15.4+8.5 ay (4-36 ay arasi) idi. Arka subkapsiler
katarakt gelisimi, diyabetik hastalarda (%28.6), diyabetik
olmayanlara gére (%13.7) anlamli derecede daha fazlay-
di ( p<0.05). Takip siresi 12 ay ve Uzerinde olanlardaki
katarakt geligimi (%30.4), 11 ay ve alti olanlardakine gére
(%11.4) belirgin derecede fazlaydi (p<0.01). IVTA enjek-
siyonundan sonra %24.2 oraninda antiglokomatéz tedavi
gerektiren GIB yiksekligi gérildu. Yas, cinsiyet ve GIB arti-
sinin katarakt gelisimi ile iligkisi saptanmadi.

Sonug: IVTA tedavisinden sonra ézellikle 12 aydan sonra arka
subkapsuiler katarakt gelisim sikhigr artmaktadir. Ayrica di-
yabet, arka subkapsuler katarakt gelisimi bakimindan bir
risk faktéro olarak gérilmektedir.

Anahtar Kelimeler: intravitreal triamsinolon, makula 8demi,
arka subkapsuler katarakt.

Purpose: To evaluate the occurrence of posterior subcapsular
cataract (PSC) after intravitreal triamcinolone acetonide
(IVTA) injection and the factors associated with its develop-
ment.

Materials and Methods: 173 eyes of 135 subjects in whom
4 mg IVTA was injected due to various etiologies were in-
cluded. The association between PSC occurrence and age,
intfraocular pressure (IOP) increase, diabetes mellitus (DM)
existence and the duration between PSC diagnosis and the
IVTA injection was analyzed.

Results: 74 female and 61 male were studied. The mean age
was 61.7+10.32 (22-83) years old. The indications for
IVTA injections were; diabetic macular edema in 115 eyes,
the concomitant therapy with photodynamic therapy (PDT)
for age related macular degeneration (AMD) in 33 eyes,
macular edema due to retinal vein occlusions in 19 eyes
(branch or central retinal vein occlusion), uveitic macular
edema in 5 eyes and macular edema secondary to mac-
roaneurysm. The follow-up period was 15.4+8.5 (4-36)
months. The PSC formation was more frequent in dia-
betic subjects (28.6%) compared to nondiabetics (13.7%)
(p<0.05). In patients followed-up for at least 12 months,
PSC was more frequently developed (30.4% versus 11.4%;
p<0.01). In 24.2% of the cases steroid-induced |IOP eleva-
tion was treated with antiglaucoma medication. Age, sex
and IOP increase was not associated with PSC formation.

Conclusion: The occurrence of PSC increased after IVTA injec-
tion especially after 12 months follow-up period. Addition-
ally DM was found to be a risk factor for the development
of PSC.

Key Words: Intravitreal triamcinolone, macular edema, pos-
terior subcapsular cataract.
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GiRisS

intravitreal triamsinolon (IVTA) enjeksiyonu; diya-
betik retinopati, retinal ven tikanikliklari, Oveit ve koroid
neovaskilarizasyonlari gibi nedenlerle ortaya ¢ikan ma-
kula &demi tedavisinde kullanilmaktadir.™ Cesitli endi-
kasyonlar nedeniyle yapilan IVTA tedavisinin gérilen en
sik yan etkileri; géz ici basincinda arhis (GIB) ve katarakt
gelismesi/ilerlemesidir.'¢?

Bu calismada cesitli sebeplerle yapilan IVTA tedavi-
sinden sonra arka subkapsuler katarakt gelisimi sikhigini
ve bu tir katarakt gelisimine etkili olan faktérleri (yas,
cinsiyet, makula ddemi etyolojisi, enjeksiyondan sonra
gecen sire) degerlendirmek amaglandi.

GEREC VE YONTEM

Calismaya Ocak 2004-Kasim 2005 yillar arasinda
cesitli endikasyonlar nedeniyle vitreus icine 4 mg IVTA
enjeksiyonu yapilan 135 hastanin 173 gézi alindi. Has-
talar retrospektif olarak degerlendirildi. Psédofakik has-
talar, gegirilmis travma 8ykUsi olanlar, ikinci enjeksiyon
yapilan olgular, enjeksiyon yapildiginda arka subkapss-
ler opasitesi olanlar, daha énce géz ici ameliyat gegirmis
gdzler calismaya alinmadi.

Enjeksiyonlar, bu uygulama icin ayrilmig &zel bir
odada géz kapaklari ve géz gevresinin povidon iyot ile
temizlenmesinden sonra, %5’lik povidon iyod damla ve
lokal anestezik damlatilmasini takiben, limbusun 3.5
mm gerisinden PPD ignesi ile vitreusun ortasina dogru
yapildi (4 mg triamsinolon 4 mg/0.1 ml. Kenakort-40
mg/ml) Enjeksiyondan sonra hastalar 1. hafta ve 1. ayda
kontrol edildiler, daha sonra ilk 6 ay 2 ayda bir, ikinci 6
ay 3 ayda bir, daha sonra da tedavi endikasyonunu olus-
turan hastaliga ve hastalarin durumuna gére belirlenen
aralarla kontrol edildiler.

Caligmaya enjeksiyon yapildigi sirada arka subkap-
sUler opasitesi olmayan hastalar alindi. Arka subkap-
sUler opasiteler, biyomikroskoskop ile direkt ve retroili-
minasyonla degerlendirildi. ileriye dénik, kortikal lens
opasitelerini ve nikleer sklerozu objektif olarak deger-
lendirecek lens bulanikhgini degerlendirme sistemi (6r
Lens Opacities Classification System-LOCS) kullaniima-
digi icin hastalarda arka subkapsiler opasite digindaki
kataraktlar kaydedilemedi.

_ Arka subkapsuler katarakt geligimi ile cinsiyet, yas,
GIB'nin yUksekligi, diyabetin varligi ve enjeksiyondan

Tablo: Makula 6demi etyolojisi.

Goz sayisi (%)

Diyabetes mellitus 115 (%66.4)
Yasa bagh makula dejenerasyonu 33 (%19)
Retinal ven tikanikliklar (santral-dal) 19 (%10.9)
Uveit 5 (%2.8)
Retinal makroanevrizma 1 (%0.6)

sonra gecen sure arasindaki iliski aragtirild. Istatistiksel
analiz igin; t testi ( independent samples t test), ki kare
testi kullanildi.

BULGULAR

Calismaya cesitli endikasyonlar nedeniyle vitreus
icine 4 mg IVTA enjeksiyonu yapilan 135 hastanin 173
g6z0 alindi (Tablo). IVTA endikasyonlari; diyabetik ma-
kula ddemi (115 géz), yasa bagh makula dejenerasyo-
nunun PDT ile kombine tedavisi (33 géz), retinal ven ti-
kanikhgina bagh makula 8demi (santral ve dal, 19 géz),
Uveitik makula édemi (5 géz) ve makroanevrizmaya
bagl makula édemi (1 gdéz) idi.

Hastalarin 74’ kadin, 61'i erkekti. Hastalarin yas
ortalamasi 61.7+10.32 (22-83) idi. Kadinlarin yas or-
talamasi 61.248.9, erkelerin yas ortalomasi 62.3+11.8
idi. iki grup arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak
fark yoktu (p=0.592, p>0.05).

Takip suresi ortalama 15.448.5 ay (4-36 ay arasi)
idi. IVTA enjeksiyonundan sonra 42 gézde antiglokoma-
t6z tedavi gerektiren GIB'nin yUksekligi gérildu (%24.2).

Arka subkapstler katarakt gelisimi 173 gézin
41'inde (%23.6) gorildi. Arka subkapsutler katarakt ge-
lisimi ile cinsiyet, yas, GIB'nin yiksekligi, diyabetin var-
g ve enjeksiyondan sonra gecen sure arasindaki iligki
aragtinldi.

Cinsiyet ile katarakt gelisimi arasinda da iligki gé-
rolmedi (X?=0.316, p>0.05). Yasin arka subkapsiler
katarakt gelisimine etkisi incelendiginde, katarakt geli-
senlerde yas ortalamasi 58.5+11.08 iken, katarakt gelig-
meyenlerde 61.9+9.9 idi. iki grup arasinda fark saptan-
madi (t=1.870, p>0.05). Hastalar 49 yas ve aliindakiler
ile 50 yag ve Uzerindekiler olarak iki gruba ayrildi ve bu
iki gruptaki katarakt gelisim oranlari karsilaghrldi. Arka
subkapsuler katarakt gelisimi agisindan, 49 yas ve al-
tindaki grupla (8 katarakt/ 25 gdz), 50 yas Uzerindeki
grup (33 katarakt/148 géz) arasinda fark saptanmadi
(X2=0.642, p>0.05).

Enjeksiyondan sonra antiglokomatdz ilag kullani-
mini gerektiren GIB arhigiyla katarakt geligimi arasinda
istatistiksel olarak iliski gérulmedi (X2=0.367, p>0.05).

Diyabetin katarakt gelisimine etkisini degerlendir-
mek icin diyabetik makula édemi olan gézlerle (115
g6z), diger endikasyonlar nedeniyle tedavi edilen géz-
lerdeki (58 géz) katarakt geligimi degerlendirildi. Arka
subkapsuler katarakt gelisimi, diyabetik makula ddemi
nedeniyle enjeksiyon yapilan gézlerde (33 katarakt/115
g6z-%28.6), diger nedenlerle enjeksiyon yapilan gézlere
(8 katarakt/58 g6z-%13.7) goére istatistiksel olarak an-
lamh derecede fazlaydi (X2=3.947, p= 0.047, p<0.05).

Géz igi triamsinolon uygulamasindan sonra gegen
sUrenin katarakt gelisimine etkisini degerlendirmek igin
takip stresi 11 ay ve alti olanlardaki katarakt gelisimi (7
katarakt/ 61 g6z-%11.4) ile, 12 ay ve Uzerinde olanlar-
daki katarakt gelisimi (34 katarakt/ 112 g6z-%30.4) kar-
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silaghrildi. Takip stresi oniki ay ve Uzeri olan grupta arka
subkapsuler katarakt gelisimi istatistiksel olarak anlamli
derecede fazlaydi (X?=0.677, p<0,01).

TARTISMA

Katarakt gelisimi; yas, cinsiyet, ultraviyole 1sigina
maruziyet, sigara i¢imi, steroid kullanimi, diyette diguk
antioksidanlarin kullanimi, miyopi, diyabet, genetik gibi
bircok faktére baghdir.’'? Toplumda yasa baglh ola-
rak gelisen niukleer (%29.7) ve kortikal katarakt (%22.9)
arka subkapsiler katarakta (%8.4) gére cok daha sik gé-
rulmektedir.'®

Streoid kullaniminin arka subkapsuler katarakt icin
bir risk faktéro oldugu bilinmektedir.'%1277 |VTA teda-
visinden sonra katarakt gelisimi ile ilgili literatirde ¢ok
degisik oranlar belirtilmistir. Calismalar arasinda IVTA
sonrasi katarakt gelisimini kargilaghrmak oldukga gic-
tor. CUnkU ¢ahgmalarda takip sureleri, katarakhn de-
recelendirmeleri farklidir. IVTA tedavisinden sonra arka
subkapsuler katarakt,'>'” nikleer ve kortikal katarakt,'®
tek enjeksiyonla arka subkapsiler, tekrarlayan enjeksi-
yonlarla tim tiplerde katarakt geligimi'>'? bildirilmigtir.
Bazi calismalarda ise katarakt cerrahisini gerektiren lens
degisikliklerinden bahsedilmekte, kataraktin tiplendiril-
mesi yapilmamaktadir.20:2!

IVTA tedavisinden sonra arka subkapsiler katarakt
geligsimini degerlendirmede en énemli nokta enjeksiyon-
dan sonra gecen siredir. Calismamizda takip stresi 11
ay ve alh olan gézlerde arkasubkapsiler katarakt gelisi-
mi %11.4 iken, 1 yildan sonra bu oran in %30.4'e ¢ikhg
saptanmugtir. Bir yildan az takip siresi olan ¢alismalarda
katarakt orani %2.5-%7 gibi oldukca distk olarak bil-
dirilmektedir.2222 Takip suresi 1 yildan uzun olan ¢alis-
malarda arka subkapsiler katarakt orani %10.3 ile %74
arasinda degismektedir.'52425 Gillies ve ark IVTA yapilan
gozlerde dzelikle arka subkapsuler katarakt gelisimi ora-
nini 1. yildan sonra %28.6 plasebo yapilan gézlerde %5
olarak bildirmiglerdir.?¢ Diyabetik makula ddemi tedavi-
sinde IVTA'nin etkinligini degerlendiren DRCR.net calis-
malarinda katarakt ameliyatini gerektiren lens degisiklik-
leri orani 2 yil icinde 4 mg’lik IVTA grubunda %51, lazer
grubunda %13 olarak bulunmustur.2’ Ug yilin sonunda
ise katarakt ameliyati orani 4 mg’lik IVTA grubunda %83
iken lazer grubunda %31 olarak bulunmustur.? Ancak
bu iki calisma da da katarakt tipleri ile ilgili ayrintili bilgi
verilmemistir.

Literatirde, IVTA tedavisinin etkinligi ve komplikas-
yonlarini degerlendiren calismalar genellikle spesifik bir
hastaligin tedavisine yénelik sonug ve komplikasyonla-
n bildirmektedir. IVTA yapilmasini gerektiren hastaligin
komplikasyonlara etkisini degerlendiren az sayida calis-
ma mevcuttur.?’ Diyabetes mellitusun arka subkapsiler
katarakt gelisimine yol ach@r cesitli calismalarda goste-
rilmigtir.'%282? Calismamizda diyabetin diger hastalikla-
ra goére arka subkapsuler katarakt gelisiminde bir risk
faktérd olup olmadigini degerlendirmek icin diyabetik

hastalardaki katarakt gelisim orani diyabetik olmayanla-
rinki ile kargilagtinldi. Arka subkapsuler katarakt geligimi,
diyabetik makula édemi nedeniyle enjeksiyon yapilan
gbzlerde (%28.6), diger nedenlerle enjeksiyon yapilan
gozlere (%13.7) gore istatistiksel olarak anlamli derece-
de fazlaydi.

Arka subkapsiler kataraktlar; yas, diyabet, kortiko-
seroid kullanimi, iridosiklit, X 1ginina maruz kalma gibi
cesitli faktérlere baglh olarak geligebilir. Arka subkapsi-
ler katarakt gelisiminde kortikal kataraktlarin aksine iyon
pompasi hasari (Na, K) ve cesitli metabolik faktérler rol
oynamaktadir. Lens kapsilU yoluyla vitreus ve én kama-
radan pasif sivi gecisi olmaktadir.3% 3!

Calismamizda yas, cinsiyet ve GIB artigi ile katarakt
gelisimi arasinda iliski saptanmadi. Bu konuda degisik
sonuglari olan ¢aligmalar vardir. Bir calismada 50 yasin
altindakilerde arka subkapsutler katarakt gelisimi daha
sik gérulorken,® Gillies ve ark. IVTA’dan sonra GiB yik-
selen kigilerde arka subkapsuler kataraktin daha sik ge-
listigini ifade etmiglerdir.'®

Bu caligmanin eksik yéni lens opasitelerini pros-
pektif olarak derecelendiren bir siniflandirma sisteminin
kullanilmadigr icin arka subkapsiler katarakt digindaki
kortikal ya da nukleer kataraktlarin degerlendirilememis
olmasidir. Ancak literatirdeki cogu calismada IVTA te-
davisinden sonra arka subkapsiler tipte katarakt gelistigi
belirtilmektedir.15-17.19.24

Sonug olarak, géz igi triamsinolon uygulamasindan
sonra arka subkapsiler katarakt gelisimi ile yas, cinsiyet
ve GIB yikselmesi arasinda iliski saptanmamistir. Enjek-
siyondan sonraki ilk yilda arka subkapsuler katarakt gé-
rolme orani %11.4 iken, 1 yildan sonra bu oran %30.4’e
¢tkmaktadir. Ayrica diyabet, %28.6’lik oranla, diyabeti
olmayanlara gére arka subkapsiler katarakt geligimi
bakimindan ciddi bir risk faktéri olarak gérilmektedir.
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