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Medical Therapy in Diabetic Patiens with Open Angle Glaucoma

Diabetik Primer Açık Açılı Glokomlu Hastada Medikal Tedavi

ÖZ
Glokom dünyada geridöndürülemez körlüğün en yaygın sebe-
bidir. Glokomda izlenen retina sinir lifi ölümüne bağlı görme 
alanı kaybı diabetik hastalarda izllenen sinir hücresi apopi-
tozisinin ilave etkisiyle daha da ağırlaşır. Glokomu olan dia-
betik hastalarda glokomun tıbbi tedavisinde birçok faktör göz 
önünde bulundurulmalıdır. Beta blokörler glukoz salınımını 
değiştirip yavaşlatabilirler ve hipoglisemiye karşı gelişmiş 
sempatik cevabı maskeleyebilirler. Adrenerjik agonistler in-
sülin etkisini azaltarak diabetiklerde hiperglisemiyi uyara-
bilirler. Sistemik karbonikanhidaz inhibitörleri böbreklerden 
bikaronat iyonunun aşırı atılımına neden olarak sodyum ve 
potasyum kaybına neden olabilirler. Ortaya çıkan hipokale-
mi de diabetik hastalarda kan şeker seviyesinde artışa neden 
olabilir. 
Anahtar Kelimeler: Primer açık açılı glokom, medikal teda-
vi, diabetes mellitus.

ABSRACT
Glaucoma is the most common cause of irreversible blind-
ness worldwide. The visual field loss in glaucoma caused by 
loss of retinal nerve cells can be worsened by nerve cell apo-
ptosis, which is increased in diabetic patients. In the medical 
management of glaucoma in patients with diabetes, several 
factors must be considered. Beta blockers can alter and slow 
the subsequent glucose release, and mask the sympathetic 
response to hypoglycemia. Adrenergic agonists can decrease 
the effect of insulin in diabetics and may stimulate hypergly-
cemia. Treatment with systemic carbonic anhydrase inhibi-
tors can result in excessive excretion of bicarbonate ion in 
the kidneys, accompanied by loss of sodium and potassium. 
The resultant hypokalemia may increase blood sugar in dia-
betic patients. 
Key Words: Open angle glaucoma. medical therapy, diabe-
tes mellitus.
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GİRİŞ
Glokom tedavisi özellikle yaşlı ve sistemik hastalığı olan ve 
bu hastalıkları için çeşitli ilaçlar kullanan kişilerde genellik-
le çok karmaşıktır. Diabetes mellitus ile glokom arasındaki 
bağlantı birçok çalışmada birbiriyle çelişen sonuçlarla bildi-
rilmiştir. The Beaver Dam, Rotterdam, and Blue Mountain1-3 
çalışmalarında glokom ile diabet arasında pozitif ilgileşim 
bildirildiği halde, “Baltimore Eye Survey”’de4 herhangi bir 
bağlantı olmadığı bildirilmiştir.  “Ocular Hypertension Tre-
atment Study”5 çalışmasında ise diabetin glokom açısından 
koruyucu olduğu ileri sürülmüştür. 
Diabet yaygın vasküler, otonomik ve endotelyal fonksiyon 
bozukluğuna neden olan bir hastalıktır. Optik sinir besleyen 
küçük kan damarlarının vasküler fonksiyon bozukluğu ve di-
abetin neden olduğu oksidatif zedelenme,  optik sinir ve re-
tina sinir lifi tabakasında glokomatöz hasara neden olabilir. 
Bunun yanında diabet için kullanılan sistemik ilaçların glo-
kom üzerine etkisi bilinmemektedir.6,7

Glokomu olan diabetik hastalarda glokom tedavisinde bir-
çok faktör göz önünde bulundurulmalıdır. Sistemik hastalığı 
bulunmayan açık açılı glokomu olan hastalarda kullanılan 
ilaçlarda bir farklılık olmamakla beraber kullanılan ilaçların 
etkileri konusunda bazı önemli noktaları göz önünde bulun-
durmak gereklidir.8

Hipoglisemiye cevap olarak oluşan iki fizyolojik işlem, gli-
kogenoliz ve glikoneogenezis, karaciğerde beta 2 reseptörler 
aracılığıyla aktive olmaktadır.9 Beta blokörler glukoz salını-
mını değiştirip yavaşlatabilirler ve hipoglisemiye karşı geli-
şen diyaforez ve taşikardi gibi sempatik cevapları maskele-
yebilirler. Timolol diabetik hastalarda hipoglisemik cevabı 
değiştirse de glokom tedavisinde kullanımında herhangi ke-
sin bir kontrendikasyon yoktur. Beta 1 selektif antagonist-
ler kan glukoz seviyeleri üzerine etkiyi minimize etmek için 
tercih edilebilir.10  Mümkünse β blokerlerin daha öncesinde 
sık hipoglisemi epizodları olan hastalarda kullanımından  
sakınılmalıdır. Adrenerjik aganistler insülini etkisini azal-
tarak diabetiklerde hiperglisemiye neden olabilirler.11,12 Sis-
temik karbonikanhidaz inhibitöleri böbreklerden bikaronat 
iyonunun aşırı atılımına neden olarak sodyum ve potasyum 
kaybına neden olabilirler. Meydana gelen hipokalemi de dia-
betik hastalarda kan şeker düzeyini arttırabilir. 

Bu elektrolit dengesizlikleri, sistemik ilaçlar yerine topikal 
ilaçların kullanımı ile azaltılabilir.13 Hiperozmotik ajanlar 
klorik içerikleri ve ozmotik diürezis nedeniyle ciddi dehid-
ratasyona neden olabilirler. Hiperozmotik ajanlar içerisinde 
gliserol en çok hiperglisemi yapan ajandır.14 Sistemik hasta-
lıklar ve bunlar için kullanılan ilaçlarla birlikte glokom teda-
visi oldukça zordur. Ancak nazolakrimal kanalı birkaç dakika 
parmakla bastırarak tıkamak veya göz kapaklarını kapamak 
topikal ilaçların sistemik emilimini minimize ederek hastala-
rı zararlı etkileşimlerden koruyabilir. 

Glokomun Medikal Tedavi Prensipleri
Glokom tedavisinin amacı hastanın görme fonksiyonunu ve 
yaşam kalitesini korumaktır. Uygulanan tedavilerin güçlüğü, 
yan etkileri ve bunların yanı sıra birey ve toplum açısından fi-
nanse edilebilir olması önemlidir. Yaşam kalitesi görme fonk-
siyonuyla yakından ilgilidir. Genel olarak hafif-orta şiddette 
glokom hasarı olan hastaların görme fonksiyonları iyidir ve 
yaşam kalitelerinde kabul edilebilir bir azalma görülür; an-
cak daha ileri düzeydeki hastalık yaşam kalitesinde önemli 
bir azalmaya yol açar. Gangliyon hücre kaybı ve bunu izleyen 
fonksiyon bozukluğu hızı, her birey için farklıdır ve zamana 
bağlı olarak risk faktörlerindeki değişim nedeniyle aynı göz 
içinde farklılık gösterebilir. Yaşam kalitesini koruyabilmek 
için, hastalar anlamlı fonksiyonel bozulma eşiğinin üzerinde 
kalmalıdırlar. Glokomun muhtemel ilerleme hızını ölçebil-
mek, hasta tedavisinin önemli bir parçasıdır.15

İleri glokom hasarı bulunan ve makul bir yaşam beklentisi 
olan hastalarda daha agresif bir tedavi yaklaşımı seçilebi-
lir.15,16 Hafif glokomatöz hasarlı ve göreceli düşük göz içi ba-
sıncı olan hastalar progresyon yönünden tedavi başlanmadan 
izlenebilir. Hastaların tedaviye uyum sağlayabilmelerini ve 
devam edebilmelerini sağlamak da önemlidir.(17) Bireyselleş-
tirilmiş glokom tedavisi hastalara çeşitli avantajlar sunar 
aynı zamanda kaynakların optimum kullanımına olanak sağ-
lar. Yüksek risk taşıyan grupların taranması, hastanın hâlâ 
asemptomatik olduğu evrelerde erken tanı konabilmesi için 
gereklidir. Yüksek risk taşıyan hastalar için tarama seçe-
nekleri değerlendirilmelidir. GİB çok yüksek değilse ve ağır 
hasar yoksa başlangıçtaki tanısal verileri toplayıncaya kadar 
tedavinin başlatılması gerekmez. 
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Hedef Göz İçi Basıncı
Bu kavram, oluşacak glokomatöz hasarı engellemesi bekle-
nen ya da hastalığın ilerleme hızını en aza indirebilecek en 
yüksek GİB düzeyi olarak tanımlanabilir. Bu bireysel GİB 
değeri her hastaya göre değişir ve belirlenmiş tek bir GİB dü-
zeyi yoktur. Hedef GİB tedavi öncesi GİB düzeyi ne kadar dü-
şükse, hedef GİB o kadar düşük olmalıdır. Glokom evresi var 
olan glokom hasarı ne kadar fazlaysa hedef GİB yine o kadar 
düşük olmalıdır. 
Takip sırasında ilerleme hızı ve yaşam beklentisi genç hastalar 
için daha düşük GİB hedeflerini gerektirir. En az miktarda ilaç 
ve böylece en az yan etki ile istenen tedavi edici yanıtı alabil-
mek, değişmez hedef olmalıdır. İzlem sırasında hedef GİB tek-
rar değerlendirilmeli ve gerekiyorsa, örneğin görme alanında, 
hastanın yaşamı boyunca yaşam kalitesini tehdit edebilecek 
bir hızda kötüleşme devam ediyorsa, düzeltilmelidir.

İlaç Seçimi
Kural olarak, medikal tedavi tek ilaçla başlatılmalıdır. Antig-
lokomatöz ilaç seçilirken etkinlik, güvenlilik, tolere edilebilir-
lik, yaşam kalitesi, uyum ve maliyet göz önünde bulundurul-
malıdır. Glokom için gerekli medikal tedavi seçilirken yalnız-
ca tedavi hedeflerini değil, her ilacın etki mekanizmasını, yan 
etkilerini ve kontrendikasyonlarını bilmek önemlidir. 
Eğer ilk seçilen monoterapi tek başına GİB’de etkili olmazsa 
ya da tolere edilemezse, monoterapi olarak kullanılabilecek 
diğer topikal ilaçlara geçiş yapmak tercih edilebilir. Monote-
rapi hedef GİB düzeyine ulaşmak için yeterli değilse ya da 
ilerleme bulguları varsa ve hedef GİB düzeyinin tekrar dü-
zenlenmesi gerekiyorsa, o zaman herhangi bir topikal ilaçla 
ek tedavi başlatılabilir. Çoklu tedavide aynı farmakolojik 
gruba ait olan ajanların birlikte kullanılmaması gerekir. Çok-
lu tedavi etkili olmadığı takdirde ilaçların dozunu artırmak 
yerine, farklı ajanlarla çoğul tedavinin devam ettirilmesi  
uygun olur. 

Hasta Uyumu
Sabit kombinasyonların kullanımı hasta uyumu açısından iyi 
bir seçenek olabilir. Adherans, hastanın belirli bir süre içeri-
sinde alması gereken ilaçların ne kadarını aldığını ifade eder. 
Yüzde olarak ifade edilir. 

Persistans ise, hastanın ilacı başladıktan sonra bırakıncaya 
kadar geçen süre olarak tanımlanır. Glokom hastaları için 
ilk yıl persistans ve adherans oranlarının sırasıyla %33-39 
ve %70’dir.18 Hastanın glokom tedavisi için kullandığı ilaç ve 
dozaj sayısı mümkün olduğunca aza indirilmelidir. Bunu sağ-
lamanın en kolay yolu sabit ilaç kombinasyonlarının uygulan-
masıdır. İki ilacı tek şişede birleştiren sabit kombinasyonla-
rın kullanımı daha konforlu olmakta, hasta uyumu ve çoklu 
tedavi etkinliği artmakta, koruyucu maddelere bağlı yan etki-
ler azalmakta hasta psikolojisi olumlu yönde etkilenmekte ve 
ilaçların karıştırılması problemi ortadan kalkmaktadır. Kom-
bine tedavide, hasta uyumu açısından en fazla 3 ilaç içerme-
li ve varsa fiks kombine preparatlar tercih edilmelidir. İdeal 
bir ilaç kombinasyonunda, yeni ilaç eklendiği zaman en az 
%15’lik ilave bir düşüş hedeflenmelidir.

İLAÇLAR
Beta Blokerler
Beta blokerler korpus siliyarede hümör aköz yapımını azalta-
rak GİB’i düşürürler.19,20 GİB’i ortalama %20 kadar azaltmak-
tadırlar.21 Beta reseptörlerde katekolaminle yarışmak sure-
tiyle Beta agonistlerin etkisini antagonize ederler. Nonselek-
tif veya kardiyoselektif olabilirler.22,23  Nonselektif blokerler β1 
ve β2 reseptörler üzerinde eşit etkilidirler.
1-) Nonselektif Ajanlar: 
Beta 1 ve 2 reseptörlerini bloke ederler. Timolol, metipronolol, 
karteolol, propronolol, levabutanol ve nadolol bu grupta yer 
alırlar. 
Timolol: Timolol glokom tedavisinde kullanıma giren ilk 
beta blokerdir. Nonselektif beta-1 ve 2 antagonistidir. Hümör 
aköz yapımını azaltarak etki gösterir. Beta blokerler içeri-
sinde GİB’i düşürücü etkisi en yüksek olan ajandır. Günde 
iki kez kullanılır. %0.25 ve %0.5’lik konsantrasyonları mev-
cuttur. %0.1’lik jel formu günde bir kez kullanılır. Timololün 
etkisi 30 dakika içerisinde başlar ve yaklaşık 2 saat sonunda 
pik yapar. Etkisi toplam 24 saat kadar sürer. Timolol teda-
vi başlangıcında hümör aköz yapımını %40 kadar azaltır. Bu 
etki zamanla azalır. 
Levobunolol: Nonselektif beta blokerdir. Uzun etkilidir ve 
kuru gözü olan hastalarda tercih edilebilir. %0.5 konsantras-
yonda bulunur. 
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Etkisi 1 saat içinde başlar, 2-6 saatte pik yapar ve 24 saatte 
son bulur. Günde bir kez kullanım çoğu hastada yeterlidir.
Karteolol: İntrinsik sempatomimetik aktiviteye sahip bir 
beta bloker olduğu için sempatik sinir sistemini bloke etmez, 
hatta bir miktar aktive eder. Bu etki sayesinde daha az kar-
diovasküler yan etki oluşturur. Kan-lipid seviyesi üzerine 
olumlu etkisi bulunduğundan hiperlipidemik hastalarda ter-
cih edilebilir. Günde bir veya iki kez kullanılır.%1 ve %2’lik 
konsantrasyonları mevcuttur. 
2-) Selektif Ajanlar: 
Sadece beta-1 reseptörlerini bloke ederler. Betaksolol, ateno-
lol, proktolol bu grupta yer alır.
Betaksolol: Hümör aköz yapımını azaltarak etkili olan selek-
tif beta-1 reseptör blokeridir. GİB’i düşürücü etkisi timololden 
biraz daha azdır. Dışa akım direncini etkilemez. Bir miktar nö-
roprotektif etkisi vardır. Bu etkisi nedeni ile normal tansiyon-
lu glokom ve hafif artmış GİB’i olan hastalarda tercih edilir. 
Selektif beta-1 reseptör blokeri olduğu için astım hastalarında 
tercih edilebilir. Nöroprotektif etkisi nedeni ile görme alanını 
timololden daha iyi korur. % 0.25 ile % 0.5 konsantrasyonlarda 
bulunur. Etkisi 30 dakika içinde başlar, 2. saatte pik yapar ve 
toplam 12 saat devam eder. Kullanım günde iki defadır. IOP’u 
düşürmede timololdan biraz daha az efektiftir.

Oküler Yan Etkiler
Nadiren oküler yanma ve hiperemi gibi oküler yan etkileri 
vardır. Asıl yan etkileri sistemiktir.

Sistemik Yan Etkiler
Beta blokerlerin topikal kullanımıyla beraber ilacın nasal 
mukozdan absorbsiyonu ile oluşan sinir iletiminin kesilmesi-
dir. Topikal beta blokerlerin yan etkileri oral terapi alanlarla 
aynıdır ve kullanımın ilk bir haftası içinde olmaya meyillidir.
a- Kardiyovasküler: Bradikardi ve hipotansiyon gibi yan et-
kiler β1 adrenerjik blok etkisiyle oluşabilir. Bununla beraber 
çoğu hastalarda dinlenme halindeki kalpte sadece küçük bir 
azalma ve kan basıncında önemsiz bir düşme gözlenmiştir. 
Bu yan etkiler muhtemelen sadece yaşlı hastalar ve kardiak 
outputu sempatik duruma bağlı olanlar için bir risktir. Bu-
nun yanında bir β bloker ilaç vermeden önce hastanın nabzını 
ölçmek her zaman için önemlidir.

b- Pulmoner: Bronkospazm şeklindeki pulmoner yan etkiler 
beta 2 adrenerjik blok yoluyla azaltılabilir. Geçmişte astımı 
veya şiddetli kronik pulmoner tıkanıklığı olanlarda fetal risk 
artmıştır. Pulmoner yan etkiler tüm beta blokerler tarafından 
oluşturulabilir. Kardiyoselektif betaxolol tercih edilebilir
c- Taşikardinin Maskelediği Hipoglisemi: Geciken iyileş-
me, insüline bağımlı diabetiklerde bir uyarı niteliğinde görü-
lebilir. Bununla beraber genelde diabetik hastalarda β bloker-
lerin kullanımı kontraendike değildir. Betaxolol glikojenoli-
zisi bozmadığı için tercih edilebilir. Mümkünse β blokerlerin 
daha öncesinde sık hipoglisemi epizodları olan hastalarda 
kullanımından sakınılmalıdır.
d- Diğer Sistemik Yan Etkiler: Yorgunluk, depresyon, kon-
füzyon, halüsinasyonlar, baş ağrısı,mide bulantısı, baş dön-
mesi, libido kaybı, impotans, cilt kızarıklıkları, Myastenia 
Gravis agrevasyonu görülebilir.

Parasempatomimetik İlaçlar (Kolinerjikler)
Glokom tedavisinde kullanılan en eski ilaçlardır.  Nöromüs-
küler sinir uçlarından asetilkolin salarlar. Asetilkolin koli-
nesteraz enzimi tarafından yok edilinceye kadar işlevlerini 
sürdürürler. İki tipi vardır:
Nikotinik Reseptörler: Levator adalesi, orbikülaris ve eks-
traoküler adale gibi çizgili adalelerde yerleşmiştir. 
Muskarinik Reseptörler: İris ve silier cisim gibi para-
sempatik olarak uyarılan yapılarda yerleşmişlerdir. Para-
sempatikomimetik ilaçlar asetilkolin etkisini çoğaltırlar. 
Agonistleri ve kolinesteraz inhibitörleri olmak üzere iki tipi 
vardır.Agonist olanlar direkt olarak reseptörleri uyarır.Ko-
linesteraz inhibitörleri ise indirekt yolla kolinesterazı ha-
rap ederek ,doğal olarak salınan asetilkolinin birikmesine  
neden olurlar. Siliyer kastaki muskarinik reseptörleri uyara-
rak miyozis yaparlar. Böylece iris gerilir ve iris dokusunun 
hacmi azalır. Bu da trabeküler ağın açılmasını sağlar. GİB’i 
dışa akımı arttırarak azaltırlar. Başlangıç değerine göre GİB’i 
%10-20 oranında düşürürler.23 Parasempatomimetik ilaçlar 
direkt ve indirekt etkili olarak ikiye ayrılır.24

1-) Direkt Etkililer
Asetilkolin, asiklidin, pilokarpin, karbakol bu grupta yer 
alan ilaçlardır. Muskarinik reseptörleri direkt uyararak  
etki ederler.25
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Pilokarpin: En çok kullanılan direkt etkili parasempatomi-
metiktir. Aynı zamanda bir alkaloiddir. Göz damlası ve pomad 
formlarında %2’den %4’e kadar değişen konsantrasyonlarda 
bulunur. Açık açılı glokomda pilokarpin en az timolol kadar 
potenttir ve sempatomimetiklerden daha etkilidir. %4’ün üze-
rindeki konsantrasyonlar bu IOP açısından tehlikeli olabilir. 
Pilokarpinin etkisi 20 dakika içinde başlar, 2 saatte pik yapar 
ve 4 saat sürer. İlaç, kısa etki süresine sahip olduğu için, tek 
başına kullanıldığında günde 4 kez verilmelidir.Göze geçişi 
oldukça hızlıdır. Aköz dışa  akımını arttırarak etki eder. 
Karbakol: Pilokarpine benzer etki gösterir ancak GİB’i dü-
şürmede daha etkindir. %1.5 ile %3 arasında değişen kon-
santrasyonlarda bulunur. Yan etkileri pilokarpinden daha 
fazla olduğundan pek tercih edilmez.
2-) İndirekt Etkililer
Sinir-kas kavşağında kolinesterazı inhibe ederek asetilkolini 
arttırırlar. Fizostigmin, ekotiyofat, demakaryum bu grupta 
yer alan ilaçlardır. Etki sürelerinin uzun olması ve yan etki-
lerinin fazlalığı nedeniyle fazla tercih edilmezler.25

Oküler Yan Etkiler
a- Miyozis nedeniyle; gece görmede bozukluk, görme keskin-
liğinde bozulma, görme alanı defektlerinde artış. Uzun süreli 
kullanımda kalıcı miyozis ortaya çıkabilir. 
b- Göz ve alın ağrısı, baş ağrısı, kaş ağrısı, konjonktivada 
vasküler konjesyon,pupiller blok, bulantı-kusma, diyare, ök-
sürük, bronkospazm gibi yan etkileri bulunmaktadır.
c- Akomodasyon spazmı, genç hastalarda önemli bir problem 
olan myopiye neden olabilir. Miyotik tedavinin başlangıcında 
frontal baş ağrısı sık görülen bir sorundur fakat genellikle 1-2 
hafta sonra geriler.
d- Retina dekolmanı en çok korkulan bir komplikasyondur.
e- Punktalarda stenoz 
f- Bu ilaçlar ön segmentin akut enflamatuar hastalıklarında 
kullanılmamalıdır.

Sistemik Yan Etkiler
Sistemik yan etkilerinin aksine lokal yan etkiler önemlidir. 

Sempatomimetik İlaçlar
Sempatomimetikler α ve β adrenerjik agonistlerdir. 

Adrenerjik agonistler olarak da isimlendirilen bu ilaçlar alfa 
ve beta adrenerjik reseptörleri uyararak etki ederler. Alfa-
2 reseptörlerinin uyarılması hümör aköz yapımını azaltır, 
beta reseptörlerin uyarılması ise hem hümör aköz yapımını 
azaltır, hem de dışa atılımını arttırır. Bu grupta epinefrin 
ve dipivefrin gibi nonselektif ajanların yanında aprokloni-
din ve brimonidin gibi selektif alfa-2 adrenerjik agonistler 
yer alır.26 Midriatik etkileri nedeniyle dar açılı glokomlarda  
kullanılmamalıdırlar.
Epinefrin (Adrenalin): Nonselektif adrenerjik ajan olan epinef-
rin günde iki kez kullanılır. %0.25 ile %2 arasında değişen kon-
santrasyonlarda bulunur. Etki süresi 12-24 saattir. Midriyazis 
oluşturmaktadır. Akut açı kapanma glokomu oluşturabileceğin-
den kullanımı açık açılı glokomlar ile sınırlıdır. Lensi olmayan 
hastalarda makula ödemine neden olabilir. Yanma, batma, punk-
tal stenoz, fornikslerde adrenokrom birikimi, baş ağrısı, iridosik-
lit, taşikardi, hipertansiyon, ritm bozuklukları oluşturabilir.
Dipivefrin: Epinefrin analoğudur. Epinefrinden daha az yan 
etkiye sahiptir. Günde iki kez %0.1 konsantrasyonda kullanı-
lır Dipivefrin ,Epinefrinden 17 kat daha fazla kornea penet-
rasyonun gücüne sahiptir.
Aproklonidin: Selektif alfa-2 reseptör agonistidir. Günde iki 
kez %0.5 konsantrasyonda kullanılır. Ön segment lazer giri-
şimleri, ön ve arka segment cerrahilerinden önce profilaktik 
olarak kullanılmaktadır. Etkisi 12 saattir. Kronik kullanım-
da alerjik reaksiyonlara neden olabilir.
Brimonidin: Selektif alfa-2 reseptör agonistidir. Retina 
gangliyon hücreleri ve iç retina tabakaları üzerinde nöron ko-
ruyucu etkinliği vardır. Günde iki kez %0.2 konsantrasyonda 
kullanılır. Bileşiminde prezervan madde olarak kullanılan 
benzalkonyum klorid (BAK) konsantrasyonu %0.005’dir. Ap-
roklonidine göre daha az oküler alerji yapar. Kan basıncında 
düşme, baş dönmesi ve kuru ağız gibi yan etkileri vardır.26,27

Oküler Yan Etkiler
a- Gözde batma sıktır ve şiddetli olabilir.
b- Rebound konjonktival hiperemi sıktır ve genellikle uygu-
lanmadan iki saat sonra meydana gelir.
c- Allerjik blefaro-konjonktivit uzun kullanımda görülebilir.
d- Nasolacrimal kanal obstrüksiyonu uzun kullanımda orta-
ya çıkabilir.
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e- Pigmente konjonktival adrenokrom depositleri genellikle 
görülür fakat zararsızdırlar.
f- Kistoid maküler ödem, %2 lik adrenalin kullanıldığında 
görülebilir.
g- Fotofobi, bulanık görme, kaşıntı
h- Nadiren korneada lekelenme ve erozyon

Sistemik Yan Etkiler
a- Baş ağrısı, 
b- Ağızda kuruluk, burunda kuruluk, tad almada değişiklik
c- Yorgunluk, sersemlik, uyuşukluk
d- Astımlı hastalarda hipersensibilite
e- Depresyon 
f- Aşırı duyarlılık reaksiyonları, çarpıntı
g- Senkop, yüzde solukluk, 
h- Kan basıncında yükselme

Karbonik Anhidraz İnhibitörleri (KAİ)
Karbonik anhidraz inhibitörleri sülfonamidlerden elde edi-
len sistemik etkili ilaçlardır.  Karbonik anhidraz, hidrojen 
ve bikarbonat denkliği ile su ve karbondioksit reaksiyonunu 
katalizleyen enzimdir. Bu enzim pigmente ve non pigmente 
siliyer epitel hücre membranında lokalizedir.28 Aköz yapımın-
da enzimin net etkisi, siliyer epitel membranını aktif olarak 
geçip arka kamarada ozmotik gradiyent oluşturan bikarbonat 
iyonları oluşturmaktır. Gradiyent farkından dolayı, su pasif 
olarak akar ve aköz yapımıyla sonuçlanır. Bu enzimin inhi-
bisyonu ile aköz yapımı %50 kadar azalır ve dolayısıyla GİB 
düşer. Aköz dışa akımı ve episkleral venöz basınç üzerine et-
kisi yoktur.29

Sistemik KAİ: Asetozolamid, metazolamid ve diklorfenamid-
dir.
Topikal KAİ: Dorzolamid ve brinzolamiddir.
Asetozolamid: Antihipertansif tedavide oral diüretik olarak 
kullanılmaya başlandıktan sonra GİB’i düşürücü etkisi anla-
şılmıştır. Genellikle günde dört kez 250 mg. tablet şeklinde 
oral olarak kullanılır. Asetazolamid ağızdan yada intravenöz 
enjeksiyon ile verilir. Solüsyon pH’sının alkali olması nede-
niyle intramusküler uygulanımı ağrılıdır. GİB’i düşürücü 
etkisi diüretik etkisiyle ilgili değildir. Hümör aköz yapımını 
azaltır. Metabolik asidoz yapar. 

Metabolik asidoz optik sinir kan akımını arttırarak glokomlu 
hastalarda görme fonksiyonunu korur. Akut GİB yükseklik-
lerinde etkili bir ilaçtır. Baş ağrısı, el ve ayaklarda uyuşma, 
tinnitus, işitme azalması, ağızda acı tat, depresyon, hipopo-
tasemi, ürolithiazis, bulantı, libido kaybı, kan diskrazisi gibi 
yan etkileri vardır.30

Dorzolamid: Hümör aköz yapımını azaltarak etki eden to-
pikal bir karbonik anhidraz inhibitörüdür. Korneal penetras-
yonu yüksektir. %2’lik dorzolamid günde 3 kez topikal olarak 
kullanılır. GİB’i yaklaşık %18 azaltmaktadır.31 İrritasyon, 
yanma ve ağızda acı tat hissi gibi yan etkileri vardır. Steril 
mükopürülan konjonktivit yapabilir.32 Tek başına veya topi-
kal bir β blokerin yanında kullanılır. Karaciğer bozukluğu 
olanlarda dikkatli kullanılmalıdır.Ağır böbrek yetmezliği, ge-
belik, emzirenlerde ve hiperkloremik asidozu olanlarda kont-
reendikedir.
Brinzolamid: Potent ve seçici bir karbonik anhidraz in-
hibitörüdür. %1’lik konsantrasyonu günde iki kez kulla-
nılmaktadır. Ağızda acı tat ve oküler irritasyon gibi yan  
etkileri vardır.33

Lokal Yan Etkiler
a- Gözde yanma, batma, kaşıntı
b- Ağızda acı tad 
c- Bulanık görme
d- Gözlerde yaşarma, konjonktivit, yüzeyel punktat keratit, 
blefarit
e- Anterior üveit
f- Geçici miyopi

Sistemik Yan Etkileri
a- Parmaklarda, ellerde ya da ayaklarda karıncalanma ge-
nel ve zararsız bir yakınmadır. Eğer hasta bu semptomların 
olmadığını iddia ediyorsa, ilaca uyum mutlaka sorulmalıdır. 
b- Yorgunluk, kırıklık, depresyon, kilo kaybı ve libido azalma-
sı gibi semptomlar görülebilir. Bu yüksek serum düzeyleri ve 
ilaca bağlı metabolik asidoz nedeniyledir.
c- Gastrointestinal semptomlar, gastrik irritasyon, abdominal 
kramplar, diare , bulantı ve kusma ile karakterizedir.
d- K0AH’ta CO2 birikimini artırdığından dolayı çok risklidir 
kullanılmaz.
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e- Çeşitli yan etkiler; renal taşlar, steven jhonsen sendromu, 
kemik iliği depresyonu, geçici miyopiyi kapsar.
f- Sistemik karbonikanhidaz inhibitöleri böbreklerden 
bikaronat iyonunun aşırı ekstraksiyonuna neden ola-
rak sodyum ve potasyum kaybına neden olabilirler.  
Meydana gelen hipokalemi de diabetik hastalarda kan şeker 
seviyesini artırabilir.

Hiperozmotik Ajanlar
Hiperozmotik ajanlar kan ozmolalitesini düşürerek IOP’yi 
azaltırlar, böylece kan ve vitreus arasında bir osmotik gradi-
yent oluştururlar ve vitreustan sıvıyı çekerler. 
Hiperosmotik ajanlar geçici IOP geliştiğinde çok faydalıdır-
lar. Aynı zamanda bu ajanlar oküler cerrahi öncesi IOP çok 
yüksek olduğunda da kullanılırlar. Özellikle GİB’in kısa sü-
rede düşürülmesi gereken akut açı kapanması glokomu gibi 
durumlarda tercih edilirler. Vitreus dehidratasyonu iris-lens 
diyaframını geriye doğru çekerek ön kamarayı derinleştirir ve 
açıyı açarlar.34

Gliserol: Günde 1-1.5 g/kg şeklinde oral yoldan uygulanır. 
30 dk. İçerisinde etkisi başlar ve 2-3 saat sürer. %50’lik so-
lüsyonlar şeklindedir. Daha az diürez yapar. Bulantı, kusma, 
baş ağrısı ve vertigo yapar. Gliserol tatlı ve mide bulandırıcı 
bir tada sahiptir. 
Bulantıyı önlemek için saf limon suyu eklenmelidir. Vücutta 
glukoza metabolize olmasına rağmen iyi kontrol edilen diabe-
tiklere de dikkatli bir şekilde verilebilir.
İzosorbid: Günde 1-1.5 g/kg şeklinde oral yoldan kullanılır. 
%45’lik solüsyonları vardır. Kalori değeri olmadığı için diabe-
tiklerde kullanılabilir. Daha yavaş GİB düşüşü sağlar. Kalp 
yetmezliği yapabilir.
Mannitol: %20’lik konsantrasyonları 2-5 mg/kg dozunda int-
ravenöz olarak kullanılır. Etkisi yaklaşık 30 dakikada başlar 
ve 6 saat kadar sürer. Doz 1-2g/kg yada 5-10 ml/kg’dır. Veriliş 
hızı 20-30 dakika içerisinde 60 damla/dakikadan fazla olma-
malıdır. 30 dakikada maksimum etkiye ulaşır ve etkisi 6 saat 
sürer. Hızlı etkilidir. En çok tercih edilen hiperozmolar ajan-
dır. Dehidratasyon en önemli yan etkisidir.
Üre: Günde 0.5-2 g/kg olarak intravenöz uygulanır. Hızlı 
etkilidir ve kalori değeri yoktur. Metabolize olmadan atılır. 
Tromboflebit yapabilir.

Yan Etkiler
a- Kardiyovasküler yükte artma, intravenöz uygulamadan 
sonra yükselen ekstraselüler sıvı nedeniyle görülebilir.
b- İdrar retansiyonu yaşlı erkeklerde intravenöz uygulama-
dan sonra ortaya çıkabilir.
c- Baş ağrısı, sırt ağrısı, bulantı 
d- Mental konfüzyon

Prostaglandin (PG) Analogları
Biyolojik olarak aktif maddeler olan PG’ler eikozonoid hor-
monlardandır. Arakidonik asitten köken alırlar ve hücre 
membranındaki fosfolipidlerden salıverilirler. Prostaglan-
dinler hücre membran fosfolipidlerinden fosfolipaz A2 enzimi 
yoluyla ortaya çıkarılan arakidonik asitten siklo-oksijenaz-1 
enzimi ile sentezlenirler. Her prostaglandin değişik reseptör-
ler üzerinden (DP, EP1, EP2, EP3, EP4, FP, İP ve TP gibi) 
etki göstermektedir. 
Gözde konjonktiva, siliyer cisim, iris ve trabeküler dokuda üre-
tilirler.35 Bugün glokom tedavisinde yerini alan tüm prostag-
landin analogları yapısal olarak prostaglandin F2α türevleri 
olup bazı yan zincir farkları mevcuttur. PG’ler düşük konsant-
rasyonlarda hümör aközün üveo-skleral dışa akımını arttıra-
rak GİB’i düşürürler. Uveo-skleral dışa-akım, aközün siliyer 
kas lifleri arasından önce suprasiliyer ve suprakoroidal aralığa 
oradan da sklerayı geçerek episkleral venlere geçişi ile olmak-
tadır. Ancak yüksek konsantrasyonlarda gözde inflamasyona 
neden oldukları için GİB’i yükseltebilirler.36 Uveo-skleral dışa 
akımı, korpus siliyare kaslarında gevşeme ve siliyer kas de-
metleri arasındaki genişleme ve ilaveten siliyer kas hücrele-
rini çevreleyen ekstrasellüler matriks metabolizmasındaki 
değişikliklerle arttırmaktadırlar.37 PG’lerin en sık görülen yan 
etkisi konjonktival hiperemidir. En önemli yan etkileri ise iris 
pigmentasyonundaki artıştır. Bu %10-20 hastada görülür. Pig-
mentasyon artışı ilacı kesmekle ilerlemez ve geri dönmez. İris 
pigmentasyon artışı iristeki melanositlerde melanin sentezi-
nin artması ile ilişkilidir. Bunların yanı sıra yanma, batma, 
kaşıntı, bulanık görme, göz kapaklarında pigmentasyon artışı, 
baş ağrısı, yüzde kızarıklık, herpetik keratit nüksü gibi yan et-
kiler de görülebilir.38 Uzun süre topikal PG kullanımına bağlı 
kirpiklerde uzama oluşabilir. Afakik ve arka kapsülü yırtılmış 
psödofakik hastalarda kistoid maküla ödemi görülebilir.39,40,49 
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Latanoprost
Prostaglandin türevi antiglokomatöz ilaçlardan ilk kullanıma 
giren latanoprosttur. Latanoprost selektif FP reseptör agonisti 
olan lipofılik bir ‘prodrug’dur (ön-ilaç);  PG F2α analoğudur. FP 
reseptörleri aracılığı ile etki gösterir. Korneadan penetre olurken 
hidrolize olur ve biyolojik olarak aktivite kazanır. Siliyer kastaki 
reseptörlere bağlanarak uveo-skleral dışa akımı arttırırlar. FP 
resptörüne bağlanarak G-protein üzerinden inositol fosfat yoluy-
la protein C kinazı aktive eder. Hücre içi Ca düzeyini artırır. Bu 
hücre içi metabolik değişiklikler sonucunda matriks metallopro-
teinaz denen bir grup enzim sentezi olur. 9 Matriks metallopro-
teinaz-1, 2, 3 ve 9 alt gruplarındaki artış sonucunda kollajen I, 
II, III, IV, IX, XI ve fibronektin yıkımı olmaktadır. Laminin ve 
hyaluronan azalmakta ve sonuçta ekstraselüler matriks yapısı 
değişerek porozitesi artmaktadır. Genel olarak GİB’i 6-9 mmHg. 
kadar düşürürler. Önemli avantajları %0.005’lik solüsyonun 
günde tek doz uygulanması, düşük kardiyopulmoner yan etki ve 
yüksek konsantre miyotik ajanlar hariç, diğer ilaçlarla kombi-
nasyon yapılabilmesidir. Etkisini 1 saatte gösterir ve bu etki 24 
saat devam eder. BAK konsantrasyonu %0.02’dir. PAAG’li olgu-
ların %44’ünde ilk GİB’i %30 veya daha fazla azalttığı bildiril-
miştir.39-42 Latanoprost damlatıldıktan yaklaşık 12 saat sonra en 
yüksek etki meydana gelir ve akşam kullanımı sabah kullanımı-
na göre daha etkilidir.40 Latanoprostun bir avantajı da noktürnal 
hipertansiyonu önlemesidir. Uyku sırasında oküler perfüzyonun 
düşmesine bağlı glokomatöz hasar meydana gelir. Latanoprost 
normal tansiyonlu glokomda gece ilerleyen optik disk hasarını 
önleyebilir.41 Latanoprostun PAAG’de timolol ile sabit veya sabit 
olmayan kombinasyon şeklinde kullanımı belirgin GİB düşüşü 
sağlar.42 Latanoprost 2-8 derece sıcaklıkta saklanmalı ve ışıktan 
korunmalıdır. Şişe açıldıktan sonra oda sıcaklığında saklanabili; 
dört hafta içinde tüketilmelidir.

Travoprost
Güçlü FP reseptör agonisti olarak lanse edilen bu ilaç da kor-
neada hidrolize uğrayan bir pro-drug’dur. PG F2α analoğu-
dur. Kimyasal yapı olarak latanoprosta benzer. Selektif FP 
reseptör agonistidir. Latanoprosta göre bu reseptörlere daha 
fazla afinite gösterir. Uveo-skleral dışa akımı arttırarak GİB’i 
azaltır. %0.004 konsantrasyonda günde tek doz kullanılır. 
Son dönemde prezervan olarak BAK kaldırılmış yerine Poliku-

aterniyum-1 (Polikuad), polioksietilen hidrojene hint yağı kul-
lanılmaktadır.  GİB’de 7-8 mmHg düşüş sağlar. Latanoprosta 
göre konjonktiva hiperemisine daha çok neden olur.43 Soğuk 
zincire gerek duyulmaması ise latanoprosta üstünlüğüdür.44,45 
Buzdolabında saklanmasına ve ışıktan korunmasına gerek yok-
tur. İlacın 25 derecenin altındaki oda sıcaklığında saklanması 
ve açıldıktan sonra 6 hafta içinde kullanılması gerekmektedir.

Bimatoprost
Bu ilaç sentetik bir prostamid analoğu olmasıyla diğerlerin-
den farklıdır. Hücre membranındaki anandamidden siklook-
sijenaz-2 enzimi yoluyla sentezlenir. Bir prostamiddir. Prosta-
midler membran lipidlerinden köken alır, ancak biyosentetik 
öncüsü arakidonik asit değil anandamiddir. Prostamidler, FP 
reseptörlerine bağlanmazlar, serbest olarak bulunurlar. %0.03 
konsantrasyonda günde bir kez kullanılırlar. BAK konsantras-
yonu %0.005’tir. Soğuk zincire ihtiyaç duymazlar. Latanoprost-
tan daha fazla hiperemi yaparlar.46 Korneal enzimler tarafından 
aktivasyon gerektirmeyen aktif bir ilaçtır. Dışa akımı arttıra-
rak etki ederler. Trabeküler dışa akımda %35, uveo-skleral dışa 
akımda %50 artış sağlarlar.47 Yan etkiler arasında yine hipre-
mi ilk sırada gelmiş, ilaca başlandıktan sonraki ilk haftalarda 
%68.8 iken 12.haftadan sonra %34.8’e düşmüştür. Literatürde 
%25.7-68.8 arası değişen oranlarda hiperemi bildirilmiştir. Ay-
rıca %1.5 oranında iris pigmentasyonu, %9 oranında kaşıntı, 
%25.6 oranında kirpik değişiklikleri de bildirilmiştir.47,48

Unoproston İzopropil
PG metabolit analoğu olan bir dokosanoiddir. PG’lerden yapı-
sal olarak farklıdır. PG’ler gibi FP ve EP reseptörlerine etki 
etmediği için daha az yan etki oluşturur. Dokozanoid yapıda 
bir oküler hipotansif lipiddir. İlaç 2x1 dozda kullanılmaktadır. 
Oküler hipotansif etkisi diğerlerine oranla zayıftır. Uveo-skle-
ral ve trabeküler dışa akımı arttırarak GİB’i düşürür. Günde 
iki kez %0.15 konsantrasyonda kullanılır. BAK konsantrasyo-
nu %0.01’dir. GİB’de ortalama 3.3 mmHg. kadar azalma sağlar. 
Nöron koruyucu ve vazodilatatör etkinliği vardır. GİB’i %11-23 
kadar düşürür. GİB’i düşürmede timolol kadar etkindir, diğer 
PG analoglarından daha az etkindir.49,50,51 Unoprostonun yan 
etkilerine bakıldığında iris pigmentasyonu %30.4, kirpik deği-
şiklikleri,  yanma, batma gibi yan etkiler %10-25 oranındadır.
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