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GİRİŞ

Diyabetik retinopati (DR) ve diyabetik maküler ödem 
(DMÖ), hipergliseminin neden olduğu multifaktoriyel bir 
hastalıktır. Yüksek glukoz seviyelerinin diyabetik retinopatiye 
nasıl yol açtığı halen tam olarak aydınlatılamamıştır. Kronik 
hiperglisemi; protein C aktivasyonu, aldoz redüktaz yolağı ne-
ticesinde poliyol birikimi, ileri glikozilasyon son ürünlerinin 
oluşumu ve serbest radikallerin aşırı üretimini de içeren bir 
dizi biyokimyasal değişikliğe neden olmaktadır. Bu metabolik 
reaksiyonlar proinflamatuar sitokin, kemokin ve diğer inflama-
tuar medyatörlerin salınmasına ve dolayısıyla lökositlerin göçü 
ve damar geçirgenliğinin artmasına yol açmaktadır.[1]

Lökositlerin retinal damar yüzeyinde birikimi anlamına ge-
len lökostazın, kan retina bariyerinin işlev bozukluğunda er-

ken ve etkili bir rol oynadığı düşünülmektedir.[2,3] Lökostaz, 
intrasellüler adhezyon molekülünün (ICAM-1) artmasına ve 
monosit ve nötrofillerin damar endoteline göçüne neden olur. 
ICAM-1’in de retinal lökostazın ve damar geçirgenliğinin daha 
fazla artışına ve kan retina bariyer hasarına yol açtığı gösteril-
miştir.[4] Hayvan çalışmaları, kan ve serumdaki yüksek glukoz 
seviyelerinin, interlökin 6 (IL6), tümör nekroz faktörü (TNF), 
lenfotoksin ve siklooksijenaz 2’nin ekspresyonuna yol açtığını 
göstermektedir.[5] IL6 ve pigment epiteli kaynaklı faktörün eks-
presyonunun diyabetik hastaların vitreusunda anlamlı derece-
de arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur.[6]

DMÖ oluşumuna neden olan artmış damar geçirgenliği, lö-
kosit kaynaklı endotel hücre hasarının yanısıra, sıkı bağlardaki 
şekilsel bozukluk sonucu da gelişebilmektedir. Sıkı bağlar kırk-
tan fazla proteinden oluşur ve farklı inflamatuar medyatörler 
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ÖZ
Diyabetik maküler ödem (DMÖ), dünyada diyabetik retinopati hastalarında körlük nedenlerinin başında gelmektedir. 
Günümüzde diyabetik maküler ödemin tedavi seçeneklerinin arasında fokal/ grid laser fotokoagulasyon, anti vasküler 
endotelyal büyüme faktörlerinin veya steroidlerin intravitreal enjeksiyonu ve vitreoretinal cerrahi sayılabilir. Tedaviye 
dirençli DMÖ’sü bulunan, anti-VEGF tedavi için kontraendikasyonu olan veya daha az enjeksiyon sayısı tercih edilen 
hastalarda  steroidlerin intravitreal enjeksiyonu iyi bir alternatif ortaya sunmaktadır. Günümüzde deksametazon implantı, 
fluosinolon implant ve intravitreal triamsinolon olmak üzere üç farklı kortikosteroid preparatı DMÖ için kullanılmaktadır. 
Bu ilaçların hepsi katarakt progresyonu ve göz içi basınç artışı açısından risk taşımaktadır.  Anti-VEGF tedaviye yanıt 
vermeyen, psödofakik, glokom risk profili düşük olan ve kardiyovasküler risk taşıyan hastalarda uzun etkili intravitreal 
steroidler ile tedavi önerilmektedir. 
Anahtar Kelimeler: Diyabetik retinopati, diyabetik makuler ödem, steroid, triamsinolon asetat, deksametazon, fluosinolon 
asetat. 

ABSTRACT
Diabetic macular edema (DME) is the leading cause of blindness in patients with diabetic retinopathy worldwide. 
Therapeutic alternatives now include focal/grid laser photocoagulation, vitreo-retinal surgery, and intraocular injection 
of anti-angiogenic and steroid molecules. In patients with recalcitrant DME, especially in those cases when anti-vascular 
endothelial growth factor (VEGF) agents are contraindicated or a treatment regimen with fewer intravitreal injections 
is required, intravitreal administrationof steroids represents a fundamental alternative. Three intravitreal corticosteroid 
options for DME treatment are currently available including the dexamethasone delivery system, the fluocinolone 
acetonide insert, and off-label intravitreal triamcinolone acetonide. All of these drugs are associated with risk of cataract 
progression and intraocular pressure elevation. In patients unresponsive to anti-VEGF therapy, pseudophakic, at low risk 
for glaucoma, or who have significant cardiovascular risk, treatment with long-lasting intraocular steroids is suggested.
Keywords: Diabetic retinopathy, diabetic macular edema, steroid, triamsinolone acetate, dexamethasone, fluosinolone 
acetate.
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(vasküler endotelyal büyüme faktörü-VEGF, TNF, protein-ki-
naz-C, IL-1 ve IL-6) bu proteinlerde fosforilasyon ve konfor-
masyon değişikliğine neden olarak kan retina bariyer yıkımına 
yol açar.[6]

Farklı inflamatuar medyatörlerin inhibisyonunun retinal 
kapiller ağdaki dejenerasyonu sınırladığı görülmüştür ve bu 
nedenle DR patogenezinde inflamasyonun rolü ile ilgili ça-
lışmalar halen devam etmektedir. Glukokortikoidlerin int-
ravitreal uygulanmasının fare retinasında inflamatuar süreci 
anlamlı olarak engellediği ve kan retina bariyer fonksiyonunu 
ICAM-1 ekspresyonunun inhibisyonu neticesinde düzelttiği 
gösterilmiştir.[7] DMÖ’lü hastalarda, triamsinolonun ve beva-
sizumabın intravitreal enjeksiyonu sonrasında inflamatuar ve 
anjiyojenik sitokinlerinlerin aköz hümördeki miktarlarındaki 
değişimlerinin incelendiği bir çalışmada, triamsinolon enjekte 
edilen gözlerde IL6, inducible protein 10, monosit kemoatrak-
tan proteini, platelet kaynaklı büyüme faktörü AA ve VEGF’in 
anlamlı olarak azaldığı gözlenirken, bevasizumab enjekte edi-
len gözlerde yalnızca VEGF’in azaldığı gösterilmiştir.[8] Bu du-
rumda, kortikosteroidlerin DMÖ’de kullanımının inflamatuar 
kaskadın sadece bir bölümüne etkili olan anti-VEGF tedavisine 
göre daha anlamlı olduğunun düşünülebileceği belirtilmiştir.[9]

Mineralokortikoid aktivitesi bulunmayan triamsinolon ase-
tonid (TA), deksametazon implantı ve fluosinolon asetat (FA) 
olmak üzere intravitreal olarak uygulanabilen üç farklı sentetik 
kortikosteroid preparatı bulunmaktadır. Glukokortikoid resep-
tör afinitesi (deksametazon> triamsinolon> fluosinolon), etki 
süresi (1 ay ile 3 yıl arası) ve lipofilisite (triamsinolon>fluosi-
nolon>deksametazon) açısından birbirlerinden farklı özellik 
taşırlar. Genel olarak intravitreal uygulandıklarında görece 
olarak hızlı bir şekilde elimine edilirler; hayvan modellerinde 
yarılanma ömrünün 2 ile 3 saat arasında olduğu gösterilmiş-
tir. Etki süresinin artırılması amacıyla triamsinolonun kristal 
yapıdan yavaş salınımı, deksametazon ve fluosinolonun yavaş 
salınımlı ilaç taşıyıcı sistemine entegrasyonu sağlanmıştır.[10]

TRİAMSİNOLON ASETONİD

Triamsinolon asetonidin inatçı DMÖ’de etkinliğini gösteren 
ilk çalışma 2001 yılında yayınlanmıştır (10). TA intravitreal 
enjeksiyon sonrası 3 ay sürece klinik olarak aktivite gösterir 
ve vitrektomize gözlerden daha hızlı elimine olur. Ülkemizde 
bulunmayan prezervansız tek doz formu (Triesence; Alcon 
Laboratuarları, Fort Worth, Texas, ABD) Amerika Birleşik 
Devletleri’nde FDA tarafından vitrektomi sırasında vitreusun 
boyanması ve bazı inflamatuar arka segment hastalıkları için 
onaylanmıştır.[11]

Diyabetik Retinopati Klinik Araştırma Ağı (Diabetik Reti-
nopathy Clinical Research Network- DRCR.net) Protokol B 
çalışması, DMÖ’de TA’nın rolünün belirlenmesinde önemli 
bir adım olmuştur. Bu çok merkezli çalışmada, 1 ve 4 mg TA’ 
nın etkinliği ve güvenliği fokal ve grid laser fotokoagulasyo-
nu ile karşılaştırılmış ve 693 hastanın 840 gözü çalışmaya da-
hil edilmiştir. Hastalarda 4 ay aralıklarla tedavi uygulanmıştır. 
Dördüncü ayda, 4 mg TA uygulanan grupta en iyi düzeltilmiş 
görme keskinliği (EDGK) daha iyi bulunurken, birinci yıl so-
nunda gruplar arasında EDGK açısından anlamlı fark izlenme-
miştir. Onaltıncı ay ve ikinci yılda EDGK’ nın laser grubunda 
TA gruplarına göre anlamlı olarak daha iyi olduğu izlenmiş-

tir. TA gruplarında hastaların çoğunda katarakt geliştiği rapor 
edilmiştir. Başlangıçta fakik olan hastaların TA gruplarında 
%23’üne ve laser grubunda %13’üne katarakt ameliyatı uygu-
lanmıştır. Ayrıca 4 mg ve 1 mg TA uygulanan gruplarda sırasıy-
la % 40 ve %20 hastada ve laser grubunda %10 hastada göz içi 
basınç artışı ile ilgili komplikasyon izlenmiştir.[12]

DRCR.net Protokol I, TA’nın DMÖ’de etkinliğini ranibizu-
mab ve laser ile karşılaştıran bir başka çalışmadır. Bu bağımsız, 
randomize, çok merkezli ve kontrollü klinik çalışmada foveayı 
tutan DMÖ’ sü bulunan 691 hastanın 854 gözü; sham enjek-
siyonu+ erken laser, 0,5 mg ranibizumab+ erken laser, 0,5 mg 
ranibizumab+ geç laser ve 4 mg TA+ erken laser gruplarına 
randomize edilmiştir. Birinci yıl sonunda, TA+ laser uygula-
nan grupta EDGK’da 4 harflik artış izlenirken, laser grubunda 
3 harf, ranibizumab+ laser uygulanan grupların ikisinde de 9’ar 
harf artış izlenmiştir. Göz içi basıncı artışı ile ilgili komplikas-
yonlar TA uygulanan hastaların %50’ sinde, ranibizumab grup-
larının %9’unda ve laser grubunun %11’inde rapor edilmiştir. 
TA grubu hastalarının %59’una, laser hastalarının %14’üne ve 
ranibizumab hastalarının %14’üne iki yıllık takip süresinde ka-
tarakt ameliyatı uygulanmıştır.[13]

Bu çalışmalarda TA kohortunda morfolojik ve fonksiyonel 
sonuçlarda ortaya çıkan suboptimal düzelme, çalışma populas-
yonunda ortaya çıkan katarakt ve göz içi basıncı artışı ile ilgili 
sorunlar ile ilişkilendirilmiştir (13). Bu nedenle, tedavi komp-
likasyonlarının azaltılması için daha düşük doz kortikosteroid 
salınımı yapan implantlar geliştirilmiştir. 

DEKSAMETAZON

Deksametazon TA’dan 5 kat daha potent etki gösteren ve reti-
nal toksisitesi daha düşük olduğu gösterilmiş bir ajandır. 

İnflamasyonun in vitro supresyonu, ödemin, fibrin depozi-
tinin, kapiller geçirgenlik artışının ve fagositik migrasyonun 
inhibisyonundaki etkinliği çeşitli çalışmalar ile gösterilmiştir. 
Deksametazon arka segmente, 20 gauge transskleral insizyon 
ile girilen yavaş salınımlı intravitreal implant (DEX implant 
0.7 mg; Ozurdex, Allergan, Irvin, CA, USA) yardımı ile ulaş-
tırılmaktadır. İlacın sabit salınımı, retinada ve vitreusta yüksek 
konsantrasyonlara ulaşmasına ve sistemik dolaşıma daha dü-
şük miktarda emilimine neden olarak sistemik yan etki riskinin 
düşmesini sağlamaktadır. Ayrıca, farmakokinetik çalışmalarda 
vitrektomize gözlerde anti-VEGF ilaçlarla karşılaştırıldığında 
deksametazon implantın daha uzun süre etkili olduğu göste-
rilmiştir.[14]

Deksametazonun DMÖ’deki etkinliğinin gösterildiği ilk ça-
lışma DM, santral retinal ven okluzyonu, üveit ve katarakt ame-
liyatı sonrasında görülen farklı maküler ödem çeşitleri olan 
315 hastanın dahil edildiği bir faz II çalışmasıdır.[15] DMÖ’de 
deksametazonun 350 μg ve 700 μg olmak üzere iki dozunun 
sham ile karşılaştırıldığı bir çalışmada ise tedavi etkinliğinin 
zirve yaptığı üçüncü ay sonunda yalnızca 700 μg deksame-
tazonun harf kazanımı açısından sham grubundan anlamlı 
oranda etkili olduğu gösterilmiştir. Altıncı ayda, deksametazon 
grubunda kontrol grubuna kıyasla maküler kalınlık ve retinal 
damar geçirgenliği açısından anlamlı oranda iyileşme olduğu 
rapor edilmiştir.[16]

Randomize, kontrollü, çok merkezli klinik bir çalışma olan 
PLACID çalışması, DMÖ’de deksametazon implantının etkin-
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liğinin ve güvenliğinin gösterildiği 253 hastanın dahil edildiği 
bir çalışmadır. Hastalar 0,7 mg Ozurdex ve 1 ay sonra laser te-
davisi veya laser monoterapisi veya sham gruplarına randomi-
ze edilmiştir. Birinci yılda gruplar arasında harf kazanımı açı-
sından fark izlenmezken, >10 harf kazanımı olan hasta oranı 
birinci ay ve dokuzuncu aylarda Ozurdex ve laser tedavisi alan 
grupta diğer gruplara kıyasla anlamlı oranda yüksek bulun-
muştur (sırasıyla birinci ayda %31,7/ %11 ve dokuzuncu ayda 
%31,7/ %17,3). Göz içi basınç artışı Ozurdex ve laser uygula-
nan grupta diğer gruplara kıyasla daha sık izlenmiştir. Fakat 
göz içi basınç artışı nedeniyle hiçbir hastada cerrahiye gerek 
duyulmamıştır. Fakik hastalarda katarakt ile ilgili yan etkiler 
Ozurdex ve laser grubunda (%22,2), laser monoterapi grubuna 
(%9,5) kıyasla daha fazla izlenmiştir.[17]

DMÖ’de Ozurdex’in etkinliği ve güvenliliğinin değerlendi-
rildiği en önemli çalışmalar 3 yılı aşkın süre devam eden ve 2 
paralel kolda ilerlemiş olan randomize, çok merkezli, çift kör 
MEAD faz III çalışmalarıdır. Çalışmaya 1048 diyabetik hasta 
dahil edilmiş ve 1:1:1 oranında 0,7 mg deksametazon, 0,35 mg 
deksametazon ve sham gruplarına randomize edilmiştir. Has-
talar en az 6 ay aralıklarla tedavi görmüşlerdir. Steroid teda-
visi alan hasta gruplarında >15 harf kazanımı sham grubuna 
göre daha fazla olmuştur (0,7 mg deksametazon grubunda 
%22,2, 0,35 mg deksametazon grubunda %18,4, sham grubun-
da %12,0; p= 0,018). Santral maküler kalınlık ölçümlerindeki 
azalma deksametazon gruplarında (0,7 mg ve 0,35 mg için sı-
rasıyla -111,6 μm ve -107,9 μm) sham grubuna (-41,9 μm, p< 
0,001) kıyasla daha fazla olmuştur. Steroid tedavisi uygulanan 
gruplardaki hastaların yaklaşık üçte birinde göz içi basıncında 
tedavi gerektirecek yükselme olmuş, bunlardan ikisine glokom 
cerrahisi uygulanmıştır. Göz içi basınçları benzer intervallerde 
yükselmiş ve her enjeksiyondan sonra altıncı ayda başlangıç 
düzeyine düşmüştür. Göz içi basınç artış miktarlarının tekrar-
layan enjeksiyonlarda artmadığı izlenmiştir. Bu da deksameta-
zon implantının göz içi basınç artışına kümülatif bir etkisinin 
olmadığı şeklinde yorumlanmıştır.[18]

DR’de vitrektomi, hem oksijenin retinaya ulaştırılması ve 
DMÖ’ye neden olan inflamatuar medyatörlerin ortamdan 
uzaklaştırılmasını kolaylaştırmaktadır. Fakat bu işlemin is-
tenmeyen bir etkisi de takip eden intravitreal farmakolojik 
tedavilerin etkinliğinin azalması olmaktadır. Deksametazon 
intravitreal implant uygulaması tedavisi güç olan vitrektomi-
ze gözlerde hem görsel hem de anatomik açıdan istatistiksel ve 
klinik olarak iyileşme sağladığı gösterilmiştir. CHAMPLAIN 
çalışması prospektif, randomize, çok merkezli, açık etiketli, 26 
hafta süren bir çalışmadır. Çalışmaya, tedaviye dirençli DMÖ’ 
sü bulunan, pars plana vitrektomi (PPV) uygulanmış 55 has-
ta dahil edilmiş ve bu gözlere tek doz Ozurdex implantasyonu 
uygulanmıştır. Başlangıca göre ortalama EDGK’de, 8. haftada 6 
harf, 26. haftada 3 harf artış rapor edilmiştir. Sekizinci haftada 
hastaların %30,4’ünde >10 harf kazanımı olmuştur. Hastala-
rın %16’sında göz içi basıncında artış izlenmiş, hiçbir hastada 
glokom cerrahisine gereksinim duyulmamıştır. Katarakt prog-
resyonu hastaların %17’sinde görülmüş, bunlardan birine kata-
rakt cerrahisi yapılmıştır.[19] Vitrektomize gözlerde intravitreal 
Ozurdex tedavisi uygulanırken, steroid implantının aniden re-
tinaya saplanabileceği, retinal hemorajiye ve/veya maküla ha-
sarına neden olabilmesi nedeniyle dikkatli olunması gerektiği 
akılda tutulmalıdır.[20]

DR’ye bağlı proliferatif vitreoretinopati (PVR) nedeniyle ya-
pılan vitrektomi işlemi sonrası Ozurdex implantasyonunun iş-
lemin anatomik ve görsel sonuçları üzerine olan etkisinin ince-
lenmesi için yapılan bir araştırmada, PPV uygulanmış ve silikon 
yağı implantasyonu yapılmış 140 hasta dahil edilmiştir. PPV 
sırasında ve silikon yağının alınması sırasında Ozurdex implan-
tasyonu uygulanan gözlerde kontrollere göre anatomik düzelme 
ve PVR nüksü açısından fark izlenmezken, postoperatif kistoid 
maküler ödemde anlamlı oranda azalma görülmüştür.[21]

BEVORDEX çalışmasında DMÖ’lü hastalarda bevasizumab 
ve deksametazon implantı birebir olarak karşılaştırılmıştır. On 
iki ay süren çalışmaya 61 hastanın 88 gözü dahil edilmiştir. Pro-
re-nata (PRN) takip protokolüne uygun olarak 42 göze 4 haftaya 
kadar aralıklarla bevasizumab uygulanırken, 46 göze 16 haftaya 
kadar aralıklarla deksametazon implant yapılmıştır. EDGK’da 
10 logMAR harfi artış görülen hasta oranı iki grupta aynı izle-
nirken bevasizumab uygulanan gözlerde ortalama 8,9 enjeksi-
yon, diğer gözlerde ortalama 2,7 enjeksiyon gerekmiştir.[22]

DMÖ’ nün yetersiz klerensinin, sert eksuda oluşumuna ne-
den olduğu ve santral yerleşimli sert eksudaların santral görme 
kaybının en önemli sebeplerinden biri olduğu bilinmektedir. 
BEVORDEX çalışmasının verilerinin retrospektif analizinde, 
deksametazon ve bevasizumab ile tedavi edilmiş gözlerde 12. 
ve 24. aylarda maküler sert eksudalarda anlamlı derecede bir 
azalma olduğu görülmüştür. Dexametazon uygulanan gözlerde 
12. ayda bevasizumab uygulanan gözlere göre makula merkeze 
yakın sert eksudaların daha hızı temizlendiği izlenmiş olsa da 
aradaki fark 24. ayda ortadan kalkmıştır. Hiçbir gözde fovea 
merkezde sert eksuda oluşumu izlenmemiştir.[23]

 Diyabetik maküler ödemi bulunan hastalarda Ozurdex 0,7 
mg kullanımı 2014 yılında Amerika Birleşik Devletleri’nde FDA 
tarafından onaylanmıştır. EMA da psödofak hastalarda ve ste-
roid dışındaki tedavilere cevapsız olan veya bu tedavilerin kul-
lanımı uygun olmayan hastalarda Ozurdex tedavisine izin ver-
miştir. İmplant kortikosteroidin vitreusa 6 ay içinde salınmasına 
izin verir.[24] Bu nedenle Avrupa’da resmi olarak 6 ay aralıklarla 
kullanımı önerilir ve iki göze aynı gün enjeksiyon önerilmez. 
Yeni çalışma sonuçları tekrarlayan tedavilerde daha kısa inter-
vallerin kullanımını destekler niteliktedir. Retrospektif gerçek 
yaşam çalışması olan CHROME çalışmasında tekrar enjeksiyon 
ortalama süreleri 2,3- 4,9 ay arasında rapor edilmiştir.[25]

Ozurdex implantasyonunu kesin kontraendikasyonları, 
kontrol altına alınamayan glokom varlığı, lokal enfeksiyon ve 
ön kamara ile olan bağlantı olarak sayılabilmektedir. Sifiliz, tü-
berküloz veya diğer enfektif koriyoretinopatiler için risk fak-
törü bulunan hastalar intravitreal steroid tedavisi öncesinde 
bunlar açısından araştırılmalıdır.[26]

FLUOSİNOLON ASETONİD

Son olarak biyolojik olarak ayrışma özelliği olmayan, fluosi-
nolon asetonidin (FA) sabit salınımına izin veren bir implant 
(Iluvien, Alimera Sciences, GA, USA) geliştirilmiştir. Bu imp-
lant vitreus boşluğuna 25 gauge enjektörle yerleştirilir ve 36 aya 
kadar etkinliği devam edebilmektedir.[27]

FAME Çalışma Grubu, fluosinolon asetonidin intravitreal 
uygulanmasının uzun dönem etkinliğinin ve güvenliliğinin 
değerlendirildiği bir çalışma yayınlamışlardır. Bu çalışmada 
FA’nın 0,2 μg/ gün ve 0,5 μg/gün salınım yapan iki implantı ile 
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sham implantı karşılaştırılmıştır. EDGK’ ye bakıldığında 24 ay 
ve 36 aylık takip sonunda FA uygulanan gruplarda sham gru-
buna göre anlamlı oranda daha fazla artış görülmüştür. 

EDGK’de 15 harf ve üzeri kazanım ikinci yılda düşük doz FA 
grubunda %27,8 hastada, yüksek doz FA grubunda %28,6 ve 
sham grubunda %16,2 hastada saptanmıştır. Otuz altı haftalık 
takip sonunda FA gruplarında glokom cerrahisi oranı (%7,6/ 
%3,7) sham grubuna (%0,5) göre daha yüksek bulunmuştur. Ka-
tarakt cerrahisi ihtiyacı FA gruplarında %50,9 ve %41,1 olarak 
bulunurken, sham grubunda bu oran %7 olarak saptanmıştır.[28]

Son olarak Cunta-Vaz ve arkadaşları, FA 0,2μg/gün ile tedavi 
edilen hastalarda 15 harf ve üstü kazanım görülen hasta ora-
nının kronik DMÖ’lü hastalarda akut DMÖ’lü hastalara göre 
daha fazla olduğunu göstermiştir (sırasıyla %34 ve %13,4; p< 
0,001). Kronik DMÖ’lü hastalardaki bu sonuçlarının hastaların 
başlangıç oküler özellikleri, değişen anatomik değerleri veya 
tekrarlayan tedavi rejiminden bağımsız olduğu görülmüştür.[29]

Gerçek yaşam verileri inatçı ve vitrektomize DMÖ hastala-
rında da FA etkinliği ve güvenliliğini göstermiştir.[30,31]

Iluvien’in 0,19 mg dozu, daha önce kortikosteroidler ile teda-
vi edilmiş ve göz içi basıncında anlamlı artış görülmemiş DMÖ 
hastaları için 2014 yılında FDA onayı almıştır. Avrupa’da resmi 
uygulamaya göre tekrarlayan dozların en az bir yıl arayla uygu-
lanmasını önerir ve iki göze aynı anda uygulanması önerilmez. 
İlaç ülkemizde bulunmamaktadır.[27]

Geçtiğimiz aylarda Avrupa Retina Uzmanları Topluluğu 
(European Society of Retina Specialists-EURETINA) tara-
fından yayınlanan DMÖ tedavi kılavuzunda steroid tedavi-
si için belirli öneriler getirilmiştir. Bu kılavuzda, günümüze 
kadar yapılmış çalışmalar ışığında steroidlerin DMÖ tedavi-
sinde önemli bir yerinin olduğu fakat daha çok ikinci tercih 
konumunda olduğu belirtilmiştir. Anti- VEGF enjeksiyonu 
ile tedavi edilmiş fakat cevap alınamamış (3-6 enjeksiyon) has-
talarda steroid tedavisine geçilebileceği söylenmiştir. Major 
kardiyovasküler hastalık hikayesi olan hastaların tüm büyük 
anti-VEGF çalışmalarından dışlanması sebebiyle bu hastalar-
da steroidin ilk tercih olarak düşünülebileceği belirtilmiştir. Bu 
ilaçların ilk tercih olarak düşünülebileceği bir başka grup has-
ta da, ilk 6 ay için aylık enjeksiyon veya kontrol için gelmeye 
gönüllü olmayan hastalar olduğu söylenmiştir. Bu hastalarda 
deksametazon implantın ilk kullanılacak ilaç olması gerektiği 
ve fluosinolon asetonidin diğer tedavilere cevap vermeyen kro-
nik maküler ödemli hastalarda düşünülmesi gerektiği şeklin-
de yorum yapılmıştır. Triamsinolon için ruhsat bulunmaması 
ve göz içi basıncında daha fazla artışa neden olması sebebiyle 
ancak diğer ruhsatlı ilaçları temin edemeyen hastalarda tercih 
edilmesi önerilmiştir. Steroid tedavisi için psödofakik hastala-
rın tercih edilmesi, fakik hastalarda da katarakt riski hakkında 
bilginin mutlaka verilmesi ve göz içi basıncının tüm hastalarda 
yakın izlemi önerilmiştir. Ödemin devam etmesi veya görme 
düzeyinin düşmesi durumunda tekrarlayan tedavilerin deksa-
metazon için 6 ay, FA için 1 yıl civarında düşünülmesi gerektiği 
söylenmiştir.[32]

SONUÇ

Sonuç olarak, fokal/ grid fotokoagulasyon tedavisinin dü-
şük başarı oranı DMÖ’de antianjiyojenik ve antiinflamatuar 
ilaçların intravitreal kullanımı gibi farklı tedavi alternatiflerine 

yöneltmiştir. Özellikle kronik DMÖ hastalarında VEGF hari-
cinde diğer inflamatuar medyatörlerin kilit rollerinin bulun-
ması sebebiyle antiVEGF enjeksiyonuna yanıtsız hastalarda 
intravitreal steroidler iyi bir tedavi alternatifi oluşturmaktadır. 
Deksametazon implantı, fluosinolon implant ve triamsino-
lon asetatın intravitreal enjeksiyonu katarakt progresyonu ve 
glokom açısından risk taşıyor olsalar da, sistemik güvenlilik 
profillerinin iyi olması nedeniyle dirençli DMÖ vakalarında, 
kardiyovasküler risk profili yüksek olan hastalarda ve daha az 
enjeksiyon sayısı tercih edilen durumlarda önerilmektedir. 
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