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ÖZET 

UZUN SÜRE TEK ETKEN MADDELİ FARKLI 

PREZERVAN MADDE İÇEREN ANTİGLOKOMATÖZ İLAÇ 

KULLANIMININ KORNEA BİYOMEKANİĞİNE ETKİSİ 

   

AMAÇ: Uzun dönem tek etken maddeli farklı prezervan madde içeren 

antiglokomatöz damla kullanımının kornea biyomekaniğine olan etkisini Oküler 

Cevap Analizörü (OCA) ile incelemek. 

 

GEREÇ ve YÖNTEM: Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Sağlık Uygulama ve 

Araştırma Merkezi Göz Hastalıkları Kliniği’nde glokom bölümünde takipli olan 

Ocak 2017 – Aralık 2017 arasında kontrol muayeneleri için glokom polikliniğine 

başvuran en az 1 yıldır tek etken maddeli farklı prezervan madde içeren 

antiglokomatöz ilaç kullanan hastalar retrospektif olarak incelendi ve çalışmaya dâhil 

edildi. Üveit, keratokonus, geçirilmiş ön segment cerrahisi ve otorefraktif ölçüm 

sonucu ile sferik ekivalan (SE) değeri -3.00 dioptri ve üzeri olan hastalarla birlikte 

kornea biyomekaniğini etkileyebilecek diabet, kontrolsüz hipertansiyon gibi sistemik 

hastalıkları olan hastalar da çalışmaya dâhil edilmedi. İleri derece kuru gözü olan, 

herhangi bir sebeple koruyucu madde içeren göz damlası kullanımı olanlar da 

çalışma dışı bırakıldı. Hastalar kullandıkları antiglokomatöz ajanın etken ve 

prezervan içeriğine göre 5 gruba ayrıldı. Çalışmaya dâhil edilen preparatların etken 

maddesi ve içeriği; Latanoprost + Benzalkonyumklorid (BAK), Travoprost + 

Polyquad  (PQ), Bimatoprost + BAK, Brimonidin+ Purite, Brimonidin + BAK olarak 

belirlendi ve OCA ile ölçümleri alındı. Benzer demografik özelliklere sahip kontrol 

grubu ile karşılaştırıldı. Elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 20.0 programı 

kullanılarak yapıldı ve P<0.05 anlamlılık düzeyi olarak kabul edildi. 

BULGULAR: Latanoprost + BAK kullanan 33 hastanın 33 gözü, Travoprost + PQ 

kullanan 17 hastanın 17 gözü, Bimatoprost + BAK kullanan 7 hastanın 7 gözü, 

Brimonidin+ Purite kullanan 18 hastanın 18 gözü, Brimonidin+ BAK kullanan 8 

hastanın 8 gözü ve  kontrol grubu 23 hastanın 23 gözü çalışmaya dâhil edildi. 
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Hasta grubunda bulunan 83 hastanın 50’sinin (%60,2) sağ gözü, 33’ünün 

(%39,8) sol gözü çalışmaya dâhil edildi. Kontrol grubunun ise 23 hastanın 12’si 

(%52,2) sağ göz, 11’i (%47,8) sol göz olmak üzere çalışmaya alındı. ‘Bimatoprost + 

BAK’ ve ‘Brimonidin + BAK’ kullanımı olan hasta grubu ile kontrol grubu 

kıyaslandığında korneal histerezis (KH) ve korneal rezistans faktör (KRF) hasta 

grubunda anlamlı düşük bulundu. Diğer ilaç kullanımı olan hasta grupları ile kontrol 

grubu kıyaslandığında hem KH hem KRF de anlamlı farklılık bulunmadı. 

‘Latanoprost + BAK’ ve ‘Bimatoprost + BAK’ kullanımı olan hasta gruplarının 

karşılaştırılmasında ‘Bimatoprost + BAK’ kullanan grupta KH ve KRF de anlamlı 

düşüklük saptandı (p<0,01). Spearman’s rho analizine göre sadece ‘Travoprost+PQ’ 

kullanımı ile ilaç kullanım süresi arasında KRF değeri için anlamlı p değeri saptandı. 

 

TARTIŞMA: Son dönemlerde KH’in glokom hastalarında santral kornea 

kalınlığından daha önemli prognostik belirteç olduğu belirtilmektedir. Düşük KH’e 

sahip olan gözlerde yüksek KH’e sahip olan gözlere göre görme alanı kaybı daha 

hızlı ilerlemektedir. ‘Bimatoprost + BAK’ grubunun kontrol grubu ile 

karşılaştırılmasında KH ve KRF’nin hasta grubunda düşük olmasına rağmen, 

‘Latanoprost + BAK’ grubunun kontrol grubundan farklı olmaması ‘Bimatoprost + 

BAK’ grubunda yüksek Bimatoprost konsantrasyonuna bağlı olabilir. Üretici 

firmanın sonradan çıkardığı yeni jenerasyon ilaç da bimatoprost dozu üçte biri kadar 

azaltılmıştır. Fakat yine de ‘Brimonidin + BAK’ grubunun kontrol grubundan daha 

düşük KH ve KRF değerlerinin olması BAK molekülünün kornea biyomekaniğini 

etkilediğini düşündürmektedir. Buna ilaveten ‘Brimonidin + BAK’ grubuyla 

‘Brimonidin + Purite’ grubu karşılaştırıldığında BAK içeren grubun istatiksel anlamlı 

olmayan düşük KH değeri bu savı desteklemektedir. Tek etken madde kullanan ve ek 

oküler hastalığı bulunmayan, seçici hasta grupları tercih edilmesi sebebiyle oluşan 

sayı azlığı çalışmanın ve sonuçların kısıtlayıcı yanıdır.   
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ABSTRACT 

THE EFFECT OF LONG TERM USAGE OF SINGLE AGENT ANTI-

GLAUCOMATOUS DROPS WITH DIFFERENT PRESERVATIVES ON 

CORNEA BIOMECHANICS 

  

PURPOSE: To examine the effect of anti-glaucomatous drops containing 

single agent and different preservative substances on corneal biomechanics by using 

Ocular Response Analyzer (ORA). 

 

MATERIAL and METHODS: Between January 2017 and December 2017, 

the patients using anti-glaucomatous medical treatment -containing single agent and 

different preservative substances for at least 1 year- were consulting for control 

examinations Glaucoma Unit of our institution and was included in our study. The 

exclusion criteria were the presence of any corneal disease, a history of an ocular 

surgery, ocular inflammation, uveitis, spherical equivalent higher than 3 diopter and 

systemic diseases such as diabetes mellitus, uncontrolled hypertension, which may 

affect the corneal biomechanics. People with severe dry eyes and eye drops 

containing preservative for any reason were also excluded from the study. The 

patients were divided into 5 groups according to the anti-glaucomatous agent and 

preservative substances. Drugs included in the study; Latanoprost + 

Benzalkoniumchloride (BAC), Travoprost + Polyquad (PQ), Bimatoprost + BAC, 

Brimonidine + Purite, Brimonidine + BAC. Measurements were taken with ORA. 

Compared with control group with similar demographic characteristics. Statistical 

analysis of the data was performed using the SPSS 20.0 program and was accepted as 

a significance level of P <0.05. 

 

RESULTS: Thirty three eyes of 33 patients treatment with Latanoprost + 

BAC, 17 eyes of 17 patients treatment with Travoprost + PQ, 7 eyes of 7 patients 

treatment with Bimatoprost + BAC, 18 eyes of 18 patients treatment with 

Brimonidine + Purite, 8 eyes of 8 patients treatment with Brimonidine + BAC and 23 

eyes of 23 healthy patients were included. Fifty (60.2%) patients were included in the 

right eye and 33 (39.8%) patients were included left eye in the study. 12 of the 23 
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patients (52.2%) were in the right eye and 11 (47.8%) were in the left eye in the 

control group. The patient group usage of 'Bimatoprost + BAC' and 'Brimonidine + 

BAC' was a significant decrease corneal hysteresis (CH) and corneal resistance factor 

(CRF) compared with the control group. There was no significant change in both CH 

and CRF when comparing the control groups with other drug users. Compared with 

'Bimatoprost + BAC' group and 'Latanoprost + BAC' group, CH and CRF  

significantly lower in the group using 'Bimatoprost + BAC' than the other (p <0,01). 

According to Spearman's rho analysis, there are significant p-value between usage of 

'Travoprost + PQ' and duration of use it. 

 

DISCUSSION: Recently, it has been reported that CH is a more important 

prognostic marker than central corneal thickness in glaucoma patients. Loss of visual 

field is progressing faster in eyes with low CH than in eyes with high CH. Compared 

with 'Bimatoprost + BAC' and the control group, patients have lower CH and CRF 

than the control group. Nevertheless, ‘Latanoprost + BAC’ group is not different 

from the control group and the reason for the decrease in CH and CRF in 

‘Bimatoprost + BAC’ usage of patients is due to the concentration of 0.03% 

bimatoprost in excess. The new generation drug produced by the manufacturer is also 

reduced by one third of the bimatoprost dose. However, the presence of lower CH 

and CRF values than the control group of the 'Brimonidine + BAC' group suggests 

that the BAC molecule affects the corneal biomechanics. In addition, when compared 

with the group 'Brimonidine + BAC' with 'Brimonidine + Purite' group, the 

statistically insignificant low CH value of BAC group supports this argument. Due to 

the preference of selective patient groups that use single agent and no additional 

ocular disease, it is a limiting factor in studying the low number of patients. 

 

 

 

  



ix 

 

 İÇİNDEKİLER  

 

 

TEŞEKKÜR ............................................................................................................................ İ 

KISALTMALAR ..................................................................................................................... İİ 

TABLOLAR .......................................................................................................................... İİİ 

ŞEKİLLER ............................................................................................................................ İV 

ÖZET ................................................................................................................................... V 

ABSTRACT ......................................................................................................................... Vİİ 

İÇİNDEKİLER ....................................................................................................................... İX 

1.GİRİŞ VE AMAÇ ................................................................................................................ 1 

2.GENEL BİLGİLER ............................................................................................................... 3 

2.1. GLOKOM ....................................................................................................................... 3 

2.1.1. EPİDEMİYOLOJİ .......................................................................................................... 3 

2.1.2. ETYOPATOGENEZ ....................................................................................................... 3 

2.1.3. RİSK FAKTÖRLERİ........................................................................................................ 4 

2.2. GLOKOMDA TIBBİ TEDAVİ ............................................................................................. 6 

2.3. PREZERVAN MADDELER ................................................................................................ 9 

2.4. KORNEANIN BİYOMEKANİK ÖZELLİKLERİ VE OKÜLER CEVAP ANALİZÖRÜ (OCA) ........ 12 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ....................................................................................................... 16 

3.1. İSTATİSTİKSEL ANALİZ ....................................................................................................... 17 

4. BULGULAR .................................................................................................................... 18 

5. TARTIŞMA ..................................................................................................................... 23 

6. SONUÇ .......................................................................................................................... 28 

7. KAYNAKÇA .................................................................................................................... 29 

 

 



1 

 

1.GİRİŞ ve AMAÇ 

Glokom, önlenebilir görme kaybı nedenleri arasında ilk sıralardaki yerini 

korumaktadır. Günümüzde glokom tedavisi için farklı seçenekler gündemde olsa da 

topikal antiglokomatöz ilaçlar birinci basamak tedavi olarak önemini sürdürmektedir. 

Ancak, uzun süreli topikal antiglokomatöz ilaç kullanımı sonucu görülebilen oküler 

toksik reaksiyonlar ilaç intoleransına ve yan etkilere neden olabilmektedir. 

Glokomun tıbbi tedavisinde en büyük sorunlardan biri olan ve hasta uyumunu 

olumsuz etkileyen göze ait şikâyetlerin, ilacın etken maddesinden veya öncelikli 

olarak içerdiği prezervan maddelerden kaynaklandığı düşünülmektedir (1,2).  

Uzun süreli topikal antiglokomatöz ilaç kullanımı sonrası, oküler yüzeyde 

toksik ve immünopatolojik değişiklikler tanımlanmıştır (3). 

Pilokarpin ve beta bloker etken maddeli antiglokomatöz ilaçların oküler 

reaksiyonlara yol açabildiği bilinmekle beraber özellikle içeriğinde yer alan 

prezervan maddelerin (örn; benzalkonyum klorid) kornea epiteli, konjonktiva ve 

gözyaşı fonksiyon testleri hatta trabekülüm ve endotel hücreleri üzerine toksik 

etkileri olduğu gösterilmiştir (4-6). 

Uzun süreli prezervan madde içeren topikal damla kullanan hastalarda 

subkonjonktival fibrozis riski artmakta ve glokom cerrahisi uygulanan gözlerde bleb 

ömrü kısalmaktadır (7). 

Uzun süreli prezervan madde kullanımının oküler dokularda oluşturduğu 

toksik yükü azaltmak önemlidir. Bu nedenle günümüzde yan etkilerinin daha az 

olduğu bilinen prezervan maddeleri içeren antiglokomatöz damlalar ile prezervan 

madde içermeyen tek kullanımlık preparatlara yönelim mevcuttur.  

Oküler Cevap Analizörü (OCA) korneanın biyomekanik özelliklerini ölçmek 

için geliştirilmiş 2005 yılında kullanıma girmiş bir cihazdır. Korneal histerezisi (KH) 

ve korneal rezistans faktörünü (KRF) değerlendirir. Göz içi basıncını (GİB) korneaya 

temas etmeden hava üfleme metoduyla ölçer. KH, korneanın viskoelastik özelliğini, 

KRF korneanın elastik özelliğini, ortalama korneal direnci ölçer. Viskoelastik 

materyaller hem visköz, hem de elastik özellikler gösterirler. Kornea, viskoelastik 

özellikleri olan bir dokudur. Korneaya herhangi bir kuvvet uygulandığında buna 

deformasyonla, daha sonra relaksasyonla cevap verir.  
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Ancak deformasyon ve relaksasyon yolları birbirinden farklı olup, bu farklı 

cevapla tanımlanan enerji kaybı, korneanın kuvvet karşısında esneyebilme ve daha 

sonra eski haline dönebilme yeteneğine işaret eden, korneal histerezisi (KH) tarifler. 

Korneal histerezis korneanın sertlik, elastisite veya rijiditesine ters olarak visköz yapı 

kapasitesini gösterir (8). 

Bizim bu çalışmamızdaki amacımız uzun dönem farklı prezervan madde 

içeren anti glokomatöz damla kullanımının kornea biyomekaniğine olan etkisini 

Oküler Cevap Analizörü (OCA) ile incelemek.   
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. GLOKOM 

Glokom; optik sinir başında çukurlaşma ve ilerleyici atrofi, retina gangliyon 

hücrelerinde dejenerasyon ile karakterize, özel görme alanı kayıpları oluşturan, 

tedavi edilmediği takdirde körlükle sonuçlanan kronik iskemik optik nöropatidir.                               

Genellikle her iki gözde görülmekle birlikte simetrik değildir (9). 

2.1.1. EPİDEMİYOLOJİ  

 Glokom dünya genelinde önlenebilir körlüğün en sık ikinci, geri dönüşsüz 

körlüğün ise en sık nedenidir (10). Primer açık açılı glokom (PAAG) vakaları tüm 

glokomlu olguların %74’ünü oluşturmaktadır (10). Bilateral körlük oranı PAAG da 

%25 iken primer açı kapanması glokomunda %10’dur (11).    

Glokomatöz optik sinir hasarının doğrudan yüksek göz içi basıncı (GİB) ile 

ilişkili olduğuna dair en ufak bir şüphe yoktur. Ancak glokomatöz hasarın her zaman 

yüksek GİB değerlerinde ortaya çıkmaması ve GİB’nın düşürülmesine rağmen 

glokomatöz optik nöropatinin devam etmesi GİB dışında bazı diğer faktörlerin 

etyopatogenezde rol oynadığını düşündürmektedir (12). 

2.1.2. ETYOPATOGENEZ 

Glokomdaki optik sinir harabiyeti, diğer optik nöropatilerden farklı olarak 

retina gangliyon hücrelerinin aksonları dışında glial dokuda da oluşması ile 

karakterizedir. GİB artışı glokomatöz hasarın major risk faktörlerinden birisidir. 

Fakat yapılan çalışmalarda glokomatöz optik sinir harabiyeti görülen olguların 

%20’sinde hiçbir zaman GİB’in normal değerlerin üzerinde olmadığı saptanmıştır.          

Bu nedenle glokomatöz optik nöropatiyi tek bir nedenle izah etmek mümkün 

değildir. Bu konuda çeşitli teoriler ortaya atılmıştır.         

Mekanik teori: İlk defa 1858 yılında Müller tarafından ortaya atılan bu teoride 

yüksek GİB skleral duvarda gerilim oluşturur. Lamina kribrozanın her bölgesi bu 

gerilime eşit direnç göstermez. Lamina kribrozada delikler üst ve alt kutuplarda daha 
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geniştir. Buradan geniş çaplı sinir lifleri geçer. Bu bölgede kollajen doku desteğinin 

daha az olması lamina kribrozanın distorsiyonuna ve arkaya doğru çukurlaşmasına 

sebep olur. Bu distorsiyon lateral genikulat nükleusa doğru olan aksoplazmik akımı 

bozar ve optik atrofiye neden olur (13). 

İskemik teori: Glokomatöz hasarın her zaman yüksek GİB değerlerinde 

ortaya çıkmaması ve GİB’in düşürülmesine rağmen glokomatöz optik nöropatinin 

devam etmesi GİB dışında bazı diğer faktörlerin de rol oynadığını düşündürmektedir. 

GİB’e bağlı olmayan başlıca faktörler; optik sinir başının perfüzyon bozukluğu, 

vasküler direnç, sistemik hipotansiyon ve diğer faktörlerdir (14).         

Oküler kan akımı, perfüzyon basıncı ile doğru, vasküler rezistans ile ters 

orantılıdır. Retinal dokulardaki kan akımı santral sinir sisteminde olduğu gibi 

sempatik aktivasyondan bağımsızdır. Bu işlem “otoregülasyon” denilen lokal (nitrik 

oksit, prostaglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) ve metabolik 

faktörler ile idare edilir. Sağlıklı bir gözde otoregülasyon GİB 30-35 mmHg. olana 

kadar normal bir şekilde sürer. Bu lokal faktörlerin başlıca üretim yeri kapiller 

endotel hücreleridir. Endotel hücreleri çeşitli trombosit ürünlerinin, otakoidlerin ve 

hormonların salınımına neden olurlar. Bunlar içerisinde endotelin-1, çok kuvvetli bir 

vazokonstriktör madde olup fosfolipaz C’yi aktive ederek hücre içi kalsiyumu 

arttırır. Bu da perisitlerin kasılmasına yol açarak periferik vasküler direnci arttırır 

(15). Sistemik hipotansiyon oküler kan akımını azaltan önemli bir diğer faktördür. 

Ortalama arteriyel basıncın çok düşmesi ve noktürnal diyastolik kan basıncındaki 

çok ciddi düşüşler perfüzyon basıncını olumsuz yönde etkileyerek oküler kan 

akımını bozar ve glokomatöz optik nöropatiye yol açar (16).         

  2.1.3. RİSK FAKTÖRLERİ  

 Yaş: Gerek prevelans gerekse insidans oranları glokomun yaşla arttığını 

ortaya koymaktadır (2-4 kat). 40 yaşın altında % 0,7 oranında gözlenirken, 60 yaş 

üzerinde % 4,8 oranında gözlenir (17).  

Cinsiyet: Cinsiyetler arasında GİB yönünden fark olmasa da, kadınlarda 

normal basınçlı glokoma daha sık rastlanmaktadır. Bu kısmen vazospastik 

sendromun kadınlarda daha sık olmasına bağlı olabilir.      
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Irk-etnik köken: Afrikalılarda açık açılı glokom sıklığı beyazlara oranla 

yaklaşık 4 kat fazladır. Çinlilerde açı kapanması glokomu sıklığı diğer ırklara göre 

fazladır (18).  

Heredite: Kronik basit glokomlu gözlerde trabeküler ağda plazma hücresi ve 

gamma globülin tespiti hastalığın immünolojik ve herediter olduğunu göstermiştir 

(19).  Epidemiyolojik çalışmalar ailesinde glokom bulunanlarda bu riskin 2 ile 5 kat 

fazla olduğunu göstermektedir (20). Glokomlu hastalarda yapılan çalışmalarda 1. 

kromozomun kısa kolunda bulunan bir gende (TIGR) mutasyon olduğu tespit 

edilmiştir (21). Bu gen trabeküler dokulardaki dışa akım fizyolojisini potansiyel 

olarak etkileyen bir gen ve protein olarak belirlenmiştir. Basit kronik glokomlu 

hastaların % 4’ünde TIGR geninde mutasyona rastlanılmıştır (22). 

Miyopi: Yapılan geniş serili çalışmalarda yüksek miyop olan gözlerde 

glokomun görülme sıklığı normal popülasyondan çok daha yüksek bulunmuştur (23).  

10 dioptrinin üzerinde glokom prevelansı yüksektir.  

Hipermetropi: Hipermetropik gözlerin akut açı kapanması glokomu geliştirme 

riskleri daha yüksek olsa da, GİB’e duyarlılıkları daha düşüktür.         

Diyabet: Diyabetiklerde ve pozitif glukoz tolerans testi olanlarda normal 

popülasyondan 3 kat daha fazladır (24). Glokomun 10 yıllık insidansı diyabetin 

erken başladığı kişilerde % 3,7, geç başlayan ve insülin kullanmayanlarda % 6,9, 

insülin kullananlarda ise % 11,8 olarak saptanmıştır (25).        

Sistemik hipertansiyon ve kardiyovasküler-hematolojik bozukluklar: 60 yaş 

altındaki hipertansiyonlu hastalar glokomdan korunurken bu yaş üstündekilerde ters 

etki gösterir ve olayı hızlandırır. Başlangıçta hipertansiyon perfüzyon artışı yaparken, 

belli bir süre sonra mikrovasküler harabiyet sonucu optik sinirdeki perfüzyonun 

bozulmasına neden olur (26). Diyastolik perfüzyon basıncı 50 mmHg. altına 

düşmediği süreç PAAG ve hipertansiyon arasında pozitif ilişki gösterilememiştir 

(27).      

Migren ve vazospazm: Kan damarlarındaki periyodik vazokonstrüksiyon ile 

oluşan iskeminin glokomatöz hasarı başlattığı kabul edilir (28).  

Optik sinir başı görünümü: Önemli bir glokom göstergesidir. Optik diskteki 

cup/disk oranı ne kadar büyükse görme alanı kaybı da o kadar fazla olur. Glokom 

hasarı oluşması için cup/disk oranı risk faktörüdür.  
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2.2. GLOKOMDA TIBBİ TEDAVİ 

Göz içi basıncının düşürülmesi, tüm glokom tipleri için geçerli tek kanıta 

dayalı tedavi yaklaşımıdır (29). Glokom tedavisinde genellikle ilk basamak GİB’nı 

düşüren ilaçların kullanımıdır (antiglokomatözler). Antiglokomatöz ilaçlar aköz 

humör yapımını azaltarak ya da aköz humörün dışa akımını artırarak GİB’nı 

düşürürler. Çoğu hastada tek başına ilaç tedavisi hastalığın kontrol altına alınmasını 

sağlayabilir (30). 

Glokom tedavisinde ilk uygulanması gereken tek molekül (monoterapi) ile 

GİB'nın düşürülmesidir. Ancak hastaların bir kısmında daha başlangıçta veya 

yaklaşık %60’ında 2. yılın sonunda tek ilaç ile yapılan tedavi yetersiz kalır ve çoklu 

tedavi ihtiyacı ortaya çıkar.   

Glokomun tıbbi tedavisinde kullanılan antiglokomatöz ilaçları 5 grup 

içerisinde toplayabiliriz.  

1. Prostaglandin analogları  

2. Beta blokerler  

3. Sempatomimetikler (alfa 2 agonistler)  

4. Parasempatomimetikler  

5. Karbonik anhidraz inhibitörleri 

 

            Prostaglandin (PG) Analogları 

Prostaglandinler ilk defa 1935 yılında prostat dokusundan izole edilmiştir. 

Enzimatik yolla yağ asitlerinden köken alan lipid bileşenleridir. Göz travması sonrası 

farklı PG’ler iris ve siliyer cisimden salınırlar. Bunlardan bir tanesi intraoküler 

basıncı etkin olarak düşürdüğü bilinen PGF2α’dır (30). Hipotansif etkisini temel 

olarak uveoskleral dışa akımı, daha az önemde trabeküler dışakımı artırarak 

gösterdiği bilinmektedir. Matriks metalloproteinazların regülasyonu ve ekstraselüler 

matriks bileşenlerinin yeniden yapılanmasını sağlayarak dışakım yolaklarının 

geçirgenliğinde ve direncinde değişiklikler oluşturur (31). PG analogları GİB’nı 

düşürmede en etkili topikal ajanlardır. European Glaucoma Society (EGS) tarafından 

glokom tedavisinde birinci basamak olarak onaylanmıştır  (32).  Klinik kullanımı 
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olan 5 adet PG analoğu mevcuttur. Bildirilen yan etkileri konjonktival hiperemi, iris 

renginde koyulaşma, kirpiklerde uzama ve renk koyulaşmasıdır (33). 

 

  

Şekil 1: Prostaglandin analoglarının kimyasal yapısı 

 

Beta Blokerler       

1978 yılında timolol maleate topikal glokom tedavisinde FDA onayını 

almıştır. Oküler beta blokerler siliyer cisimden aköz humör oluşumunu azaltarak etki 

ederler. Bu azalma %50 oranına ulaşabilir, ancak GİB düşüşü bu oranda yüksek 

değildir (%25-28). Aköz dışa akımı üzerinde etkili değillerdir. Monoterapi olarak ya 

da kombinasyon tedavilerinde GİB’nı düşürmek amacıyla kullanılırlar. Günde 2 kere 

kullanımı önerilmektedir (30).   

 

Bronşial astım ve ciddi kronik obstrüktif akciğer hastalığı gibi pulmoner 

problemleri olan hastalarda kullanımı relatif kontrendikedir. Sinüs bradikardisi, 

dekompanse kalp yetmezliği, kardiyojenik şok, 2-3. derece atriyoventriküler blok 
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hastalarında kullanımı kontrendikedir. Lokal yan etkileri kornea duyusunda azalma, 

uygulama sırasında yanma ve kaşınma, kuru göz semptomları, alerjik 

blefarokonjonktivit ve geçici görme bulanıklığıdır (30). 

 

           Sempatomimetik İlaçlar (Adrenerjik)  

Alfa-2 reseptörlerinin uyarılması hümör aköz yapımını azaltır. Non selektif 

agonist adrenerjik ajanlar (alfa ve beta adrenerjik reseptör agonistleri) epinefrin ve 

dipiverin; selektif ajanlar klonidin, aproklonidin ve brimonidindir.  

Brimonidin aköz yapımını azaltarak ve uveoskleral akımı artırarak GİB’nı 

düşürücü etki gösterir. Günde iki kez % 0,2 konsantrasyonda kullanılır. Hayvan 

çalışmalarında brimonidinin nöroprotektif etkisi olduğu gösterilmiştir (34,35). İnsan 

çalışmalarında brimonidin tedavisi alan hastaların görme alanlarında iyileşme olduğu 

izlenmiştir (36,37). 

 

            Parasempatomimetik İlaçlar (Kolinerjikler)  

Asetilkolin benzeri etki gösterirler. Asetinkolin, asetilkolin esteraz tarafından 

sentezlenir ve kolinerjik reseptörlere bağlanır. Glokom tedavisinde kullanılan en eski 

ilaçlardır. Siliyer kastaki muskarinik reseptörleri uyararak miyozis yaparlar. Siliyer 

kas kontraksiyonu ile uveoskleral dışa akım artar (38). Trabeküler ağın açılmasını 

sağlayarak konvansiyonel yoldan akımı da artırırlar (39). Direkt etkili kolinerjikler 

pilokarpin ve karbakol, indirekt etkili olanlar fizostigmin, ekotiyofat, 

demakaryumdur. Pupiller bloğa bağlı akut açı kapanması glokomunda %1-2 

pilokarpin miyotik etkisiyle açı üzerindeki iris dokusunu geriye çekerek atağın 

sonlanmasına katkıda bulunur. Günümüzde bu grup ilaçlar uzun süreli glokom 

tedavisinde yan etkilerinden dolayı tercih edilmezler.   

 

           Karbonik Anhidraz İnhibitörleri (KAİ)  

Göz dâhil pek çok dokuda karbonik anhidraz enzimi bulunur. Ca-II izoenzimi 

aköz humör yapımı ve GİB kontrolünde etkilidir. Bu enzim gözde temel olarak 

siliyer cisim, kornea endotel hücreleri ve pigment epitelinden salgılanır. Tüm 

karbonik anhidraz inhibitörleri siliyer cismin nonpigmente siliyer epitel 

hücrelerindeki karbonik anhidrazı inhibe ederek aktif aköz humör sekresyonunu 
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azaltır (40). Bu grupta sistemik olarak kullanılan asetozolamid ve topikal olarak 

kullanılan dorzolamid ve brinzolamid mevcuttur. Topikal uygulama ile ortalama 

%18'lik bir basınç azalması temin edilir (41). Oral kullanılan KAİ’nin uzun süreli 

glokom tedavisinde kullanımı yan etkilerinden dolayı sınırlıdır.   

 

            Hiperozmotik Ajanlar 

Kan ve vitreus arasında bir ozmotik gradiyent yaratıp vitreustan sıvı çekerek 

GİB’i düşürürler. Özellikle GİB’in kısa sürede düşürülmesi gereken akut açı 

kapanması glokomu gibi durumlarda tercih edilirler. Vitreus dehidratasyonu iris-lens 

diyaframını geriye doğru çekerek ön kamarayı derinleştirir ve açıyı açar (42).   

Gliserol: Günde 1-1,5 g/kg şeklinde oral yoldan % 50’lik solüsyonlar şeklinde 

uygulanır. Etkisi 30 dakika içerisinde başlar ve 2-3 saat sürer. Daha az diürez yapar. 

Bulantı, kusma, baş ağrısı ve vertigo yapar. Diyabetik hastalarda kullanımı 

sakıncalıdır (42).         

İzosorbid: Günde 1-1,5 g/kg şeklinde oral yoldan % 45’lik solüsyonlar 

kullanılır. Kalori değeri olmadığı için diyabetiklerde kullanılabilir. Daha yavaş GİB 

düşüşü sağlar. Kalp yetmezliği yapabilir (42).  

Mannitol: Günde 2-5 mg/kg doz aralığında intravenöz olarak % 20’lik 

konsantrasyonları kullanılır. Etkisi yaklaşık 30 dakikada başlar ve 6 saat kadar sürer. 

Hızlı etkilidir. En çok tercih edilen hiperozmolar ajandır. Dehidratasyon en önemli 

yan etkisidir (42).    

Üre: Günde 0,5-2 g/kg olarak intravenöz uygulanır. Hızlı etkilidir ve kalori 

değeri yoktur. Metabolize olmadan atılır. Tromboflebit yapabilir (42). 

2.3. PREZERVAN MADDELER  

Prezervan maddeler oftalmik preparatların önemli bir komponentidir. 

Mikrobiyal üremeyi durdurur ve aktif ilacın bozulmasını engeller. Çoklu doz içeren 

şişeler açıldıktan sonra oftalmik preparatın sterilitesinin korunması için prezervan 

maddelere ihtiyaç duyulmaktadır. Prezervan maddeler olmadan çoklu doz içeren 

şişeler günde 2 kere kullanım ile 1-2 hafta içerisinde kontamine olmaktadırlar (43). 
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Benzalkonyum klorür (BAK): Oftalmik preparatlarda en sık kullanılan 

prezervan maddedir. Topikal solüsyonlardaki en sık kullanılan konsantrasyonu 

%0,01 olmakla birlikte %0,004 ile %0,02 arasında farklı uygulamaları da 

olabilmektedir. BAK kuaterner amonyum türevi oldukça etkili bir antimikrobiyal 

ajandır. Protein denatürasyonu yaparak ve sitoplazmik membranı parçalayarak etki 

gösterir. Oküler dokularda birikerek, doz bağımlı hücre ölümünü indükleyebilir (43). 

Sitotoksik etkileri doz bağımlıdır ve daha yüksek konsantrasyonlarda ve daha uzun 

süreli kullanımda bu etki artmaktadır (44). En sık görülen yan etkileri konjonktival 

hiperemi, azalmış gözyaşı üretimi, yüzeyel punktat keratopati, epitelyal erozyonlar, 

kuruluk, yanma ve oküler irritasyon gibi subjektif yakınmalardır (45). Bu yan etkiler 

kuru göz ve inflamatuar irritasyona neden olarak oküler rahatsızlık hissine yol 

açarlar.  

BAK’in deterjan özellikleri gözyaşı film tabakasının lipid bölümünü zarara 

uğratarak aköz bileşeninde azalmaya ve gözyaşı film kırılma zamanında kısalmaya 

neden olur. Ayrıca BAK goblet hücre yoğunluğunda azalmaya neden olarak müsin 

üretiminde eksikliğe ve gözyaşı film tabakası düzensizliğine yol açar. Tüm bu etkiler 

glokom hastalarında zaten azalmış bazal gözyaşı sekresyonu üzerine eklenerek 

oküler yüzey hastalığı bulgularına neden olur.  

BAK tipi deterjanlar memeli hücreler tarafından nötralize edilemezler ve 

irritant etki ile allerjik yanıt uyandırırlar. BAK konjonktivada primer olarak alerjik 

ve inflamatuar yanıt uyandırırken aynı zamanda direk toksik etki ile konjonktiva 

yüzeyel tabakalarında soyulmayı artırır. Konjonktivada subepitelyal kollajen 

birikimini artırdığı, substansiya propria’da inflamatuar hücre infiltrasyonuna neden 

olduğu ve proapoptotik etki oluşturduğu pek çok çalışma ile gösterilmiştir (46). 

BAK’in tek bir uygulama dozu sonrasında bile bir hafta süre ile konjonktiva 

dokusunda bulunduğu gösterilmiştir. BAK’in ortaya çıkardığı inflamatuar hücre 

yanıtı uzun süreli kullanımlarda fibroblast artışına ve psödopemfigoid tipi 

subkonjonktival fibrozise yol açmaktadır. Uzun süreli BAK kullanımı filtran cerrahi 

(trabekülektomi) sonrası yara iyileşme sürecini etkileyerek bleb yetmezliğine neden 

olabilmektedir (47). 

BAK sadece gözyaşı üretimi ve stabilitesi üzerinde zararlı etkiler yapmakla 

kalmaz aynı zamanda kornea üzerine direk sitotoksik etkilerde bulunur. 
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Konsantrasyonu %0.001’den daha az olsa bile epitel disfonksiyonuna ve kornea 

epitelinde bariyer hasarına yol açtığı gösterilmiştir (47). 

Kısa süreli BAK kullanımı dahi ön kamarada inflamatuvar reaksiyon 

oluşturmaktadır. Uzun süreli BAK uygulaması, glokom patogenezinde rol alan 

matriks metalloproteinaz-9 seviyesinde artışa neden olarak glokom seyrinin daha 

kötüye gitmesine neden olabilir (47). 

Uzun süreli prezervan madde kullanımının oküler dokularda oluşturduğu 

toksik yükü azaltmak önemlidir. Bu nedenle günümüzde yan etkilerinin daha az 

olduğu bilinen prezervan maddeleri içeren antiglokomatöz damlalar ile prezervan 

madde içermeyen tek kullanımlık preparatlara yönelim mevcuttur. Tablo 1 de 

günümüzde sık kullanılan BAK içeren antiglokomatöz ilaçların örnekleri mevcuttur. 

Tablo 1: Antiglokomatöz ajanların BAK konsantrasyonları 

Brimogut®   

 

%0.15 Brimonidin  0.05 mg/mL BAK 

Azopt®  

 

% 1 Brinzolamid  0.15 mg/mL BAK 

Xalatan®  %0.005 Latanoprost 0.2 mg/mL BAK 

(%0.02) 

Glokoprost® %0.005 Latanoprost 0.2 mg/mL BAK 

 

Oftagen®   %0.005 Latanoprost 

 

0.4 mg/mL BAK 

Lumigan® 

 

%0.03 Bimatoprost 0.05 mg/mL BAK 

(0.005%) 

BetopticS®  

 

%0,25 Betaxolol 0.1 mg/mL BAK 

Timoptic®  

 

%0,25 Timolol 0.1 mg/mL BAK 

Timosol® %0,25 veya %0,5 Timolol 

 

0.1 mg/mL BAK 

Cosopt®   

 

%2Dorzolamid+  

%0,5 Timolol 

0.075 mg/mL BAK 

Tomec®   

 

%2 Dorzolamid+  

%0,5 Timolol 

0.075 mg/mL BAK 

Ganfort® %0.03 Bimatoprost+ 

 %0.5 Timolol 

0.05 mg/mL BAK 

Azarga®   %1 Brinzolamid+  

%0.5 Timolol 

0.1 mg/mL BAK 
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Purite: BAK’e alternatif bir stabilize oksikloro komplekstir (SOC). Bu 

prezervan madde fungusid, virusid ve bakterisid etki gösterir. Tam mekanizması 

açıklanmamış olsa da hücrelerdeki doymamış yağları ve glutatyonu okside ederek 

antimikrobiyal etki gösterdiği kabul edilmektedir. SOC göze damlatıldığı zaman 

doğal gözyaşı komponentleri olan sodyum, klor iyonları, oksijen ve suya dönüşür 

(48). Brimonidine tartrate (Alphagan P®, %0,005 PURİTE) içeriğinde yer 

almaktadır. Oküler yüzeylerde BAK’den daha iyi tolere edilir.   

Poliquad(PQ): Polimerik kuaterner amonyum yapısında bir katyonik 

antimikrobiyal ajandır. Oküler yüzey üzerinde kullanımı güvenli, BAK’e alternatif 

bir prezervan maddedir (49,50). PQ kontakt lens solüsyonları, suni gözyaşı 

preparatları ve antiglokomatöz ajanlarda mevcuttur (51,52). Türkiye’de travoprost 

(Travatan®, 0.01 mg PQ) ve travoprost – timolol maleat kombinasyonu (Doutrav®, 

0.01 mg PQ) içeriğinde bulunur.  

SofZia: Borat, çinko ve sorbitol içeren oksitleyici bir bileşiktir. BAK gibi 

kuarterner ammonyum bileşimidir ancak deterjan etkisi göstermez. Memeli oküler 

epiteline daha az zararlıdır (44). Travoprost (Travatan Z®) içeriğinde mevcuttur.  

2.4. KORNEANIN BİYOMEKANİK ÖZELLİKLERİ VE OKÜLER 

CEVAP ANALİZÖRÜ (OCA)   

Elastisite, bir maddenin stres karşısında deformasyona uğraması, ancak stres 

ortadan kalktıktan sonra eski şekline dönmesidir. Viskozite ise akışkanlığa karşı 

gösterilen dirençtir. Visköz sıvılar stres karşısında deformasyona uğrarlar, ancak 

kuvvet ortadan kalktığında orijinal şekillerine dönmezler. Yüksek visköz materyaller 

uygulanan strese yavaş yanıt verirlerken, düşük visköz materyaller daha hızlı yanıt 

verirler. Viskoelastik materyaller hem visköz, hem de elastik özellikler gösterirler. 

Kornea, viskoelastik özellikleri olan bir dokudur. Korneaya herhangi bir kuvvet 

uygulandığında buna deformasyonla, daha sonra relaksasyonla cevap verir. Ancak 

deformasyon ve relaksasyon yolları birbirinden farklı olup, bu farklı cevapla 

tanımlanan enerji kaybı, korneanın kuvvet karşısında esneyebilme ve daha sonra eski 

haline dönebilme yeteneğine işaret eden, korneal histerezisi (KH) tarifler (53). 
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Kornea histerezisi kavramı, ilk kez Luce tarafından tanımlanmıştır. Kornea 

histerezisi, OCA cihazıyla yapılan çift yönlü dinamik aplanasyon işleminde ölçülen 

basınçların farkıdır (54). 

Okuler sertlik göz tabakalarının strese karşı gösterdikleri dirençtir. Moleküler 

düzeye indiğimizde bu direnci sağlayan esas öge, skleral ve korneal içeriğin ana 

molekülü olan kollajendir. Ekstraselüler matriks hidrofilik yapıdadır. Gerek kornea 

epiteli ile gözyaşı filmi arasında, gerekse endotel ile humor aköz arasında kontrollü 

sıvı geçişleri mümkündür. Korneanın şeffaf yapısı, stromadaki düzgün kollajen yapı 

ve korneal endotelin etkin pompa fonksiyonu ile sağlanır. Yaşla birlikte çapraz bağlı 

kollajen yapıda meydana gelen artış, korneanın biyomekanik özelliklerini de etkiler 

ve daha sert bir hal almasına neden olur. Ancak viskoelastik yanıt da azalır. Zamanla 

gelişen bu fizyolojik değişimler yanında, korneanın kalınlığını, hidrasyonunu ve 

yapısını değiştiren patolojiler ya da uygulamalar da, korneal sertliği ve strese karşı 

verilen cevabı değiştirir (55). 

Oküler Cevap analizörü (OCA; Reichert Ophtalmic Instruments, Depew, NY) 

2005 yılında kullanıma girmiş, non kontakt olarak korneanın biyomekanik 

özelliklerini ölçümleyebilen bir cihazdır. Kullanıma girdiğinden beri OCA ile 300 ün 

üzerinde klinik çalışma yürütülmüştür. OCA özellikle Amerika ve Avrupa 

ülkelerinde glokom tanı ve takibinde, geleneksel yöntemlerle teşhisi son derece güç 

olan normotansif glokom (NTG) hastalarının tesbitinde, refraktif cerrahi sonrasında 

gelişebilecek ektazi gibi hastalıkların, keratokonus ve Fuch’s distrofisi gibi kornea 

rahatsızlıklarının erken teşhisinde ve tedavi sürecinin gözlemlenmesinde, göz 

kliniklerinde önemli bir yer edinmiştir (56). Luce ve Taylor korneaları düşük KH’ye 

sahip hastaları yumuşak kornealı olarak adlandırmışlar ve bu hastaları çeşitli oküler 

hastalık ve komplikasyonlara olası aday olarak belirtmişlerdir (56). 

OCA hızlı bir hava akımı ile korneanın çöktürülmesi ve gelişmiş bir 

elektrooptik sistemi ile korneanın içeri ve dışarı döndüğü iki aplanasyon basıncının 

ölçümü tekniğine dayalı bir sistemdir. Korneaya fışkırtılan hava korneayı içe doğru 

yönlendirir. Kornea önce düzleşir (içe düzleşme) daha sonra hafifçe konkav hale 

geçer. Düzleşmeden milisaniye sonra hava akımı kesilir ve basınç düzgün bir şekilde 

azalır. Basınç azalırken kornea normal durumuna geri dönmeye başlar (dışa 

düzleşme). Bu süreçte, kornea tekrar düz pozisyona gelir (54). 
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Şekil 2. OCA çalışma prensibi 

Tüm bu süreç boyunca korneanın düzleşmesi, düzleşmeyi tespit eden sistem 

tarafından monitörize edilir ve arkaya ve öne düzleşme sırasında 2 bağımsız basınç 

ölçümü alınır. İki düzleşme oluşumu yaklaşık 20 milisaniye sürmektedir. Bu süre 

ölçümü etkileyebilecek olan oküler nabız genliği ve gözün yer değiştirmesi gibi 

etkenlere izin vermeyecek kadar kısa olmaktadır (54). 

 
Şekil 3. OCA cihazı ile ölçümün grafiksel görüntüsü 

(1, konveks kornea; 2, düz kornea; 3, konkav kornea; 4, düz kornea; 5, konveks kornea) 
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Sistem korneadan yansıyan ışığa göre monitorizasyon yapmaktadır. Kornea 

düzleştiği zaman yansıyan ışın maksimum olmakta ve pik yapmaktadır. Korneanın 

içe çöktüğü ilk aplanasyon basınç değeri P1’dir. Dışarı hareket ettiği basınç değeri 

ise P2’dir. Korneanın biyomekanik özelliklerinden dolayı 2 düzleşme basıncı 

birbirinden farklıdır bu fark KH olarak adlandırılmaktadır. Birimi mmHg’dır. GİBkk 

2 düzleşme basıncı arasındaki farktan “P2-kP1” formülü kullanılarak elde edilir ve k 

sabit değerdir. Kornea kompanzasyonlu GİB (GİBkk) değeri korneanın biyomekanik 

özelliklerinden etkilenmeden ölçülen GİB değerini verdiği iddia edilmektedir. Sabit 

k değeri 0.43 olarak bulunmuştur ve bu sabit değer refraktif cerrahi geçiren 

hastalarda cerrahi öncesi ve sonrası GİB değişikliklerini araştıran çalışmadan elde 

edilmiştir. OCA Goldmann ile korele göz içi basıncını (GİBg) ölçmekte bu da P1 ve 

P2’nin ortalaması alınarak hesaplanmaktadır. Ayrıca OCA tüm korneanın direnç 

göstergesi olarak korneal rezistans faktör (KRF) ölçümünü yapmakta bu ölçüm, P1-

(0.7xP2) formülüyle bulunmaktadır. Korneal histerezis korneanın sertlik, elastisite 

veya rijiditesine ters olarak visköz yapı kapasitesini göstermektedir (54,55).
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   3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi 

Göz Hastalıkları Kliniği glokom bölümünde takipli Ocak 2017 – Aralık 2017 

arasında kontrol muayeneleri için glokom polikliniğine başvuran en az 1 yıldır tek 

etken maddeli farklı prezervan madde içeren antiglokomatöz ilaç kullanan hastalar 

retrospektif olarak incelendi ve çalışmaya dâhil edildi. Çalışma için Ankara Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Eğitim, Planlama ve Koordinasyon Kurulu’ndan 04.07.2017 

tarihli 8233 sayılı karar ile onay alındı. 

Üveit, keratokonus, geçirilmiş ön segment cerrahisi ve otorefraktif ölçüm 

sonucu ile sferik ekivalan (SE) değeri -3.00 dioptri ve üzeri olan hastalarla birlikte 

kornea biyomekaniğini etkileyebilecek diabet, kontrolsüz hipertansiyon gibi sistemik 

hastalıkları olan hastalar da çalışmaya dâhil edilmedi. İleri derece kuru gözü olan, 

herhangi bir sebeple koruyucu madde içeren göz damlası kullanımı olan hastalar 

çalışma dışı bırakıldı.  

 

Hastalar kullandıkları antiglokomatöz ajanın etken ve prezervan içeriğine 

göre 5 gruba ayrıldı. Çalışmaya dâhil edilen preparatların etken maddesi ve içeriği; 

 Xalatan® (Latanoprost + BAK) 

 Travatan® (Travoprost + PQ)  

 Lumigan® (Bimatoprost + BAK)   

 Alphagan® (Brimonidin+ Purite)  

 Brimogut® (Brimonidin + BAK) 

 

Hastalara diurnal ritm değişikliklerin etkisini azaltmak için günün aynı 

saatlerinde aynı ortam koşullarında OCA (Reichert Inc Depew, NewYork, ABD)  ile 

ölçüm yapıldı. Oturur pozisyonda hastanın alnı cihaz üzerinde uygun pozisyonda 

yerleştirilip, cihaz içindeki ışıklı bölmeye bakması istenerek dinamik airpuf sistemi 

ile ölçümleri alındı. [Kornea histerezisi (KH), kornea rezistans faktörü (KRF), 

Goldmann ile korele GİB (GİBg), kornea kompanzasyonlu GİB (GİBkk)]. Tüm 

olgularda ölçümler aynı hekim tarafından yapıldı. 
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Hastaların demografik özellikleri ve tanıları kaydedildi. Her 2 gözü de 

çalışmaya uygun olan hastalarda OCA güvenilirlik indeksi yüksek olan göz 

çalışmaya dâhil edildi. Hastaların ilaç kullanım süreleri ay cinsinden kaydedildi. 

Benzer yaş, cinsiyet dağılımı içeren ve daha önce ön segment cerrahisi geçirmemiş, 

dahil edilme kriterlerine uygun kişiler kontrol grubu olarak alındı.   

3.1. İstatistiksel Analiz 

Verilerin analizi SPSS for Windows 20.0 paket programında yapıldı. 

Değişkenlerin dağılımının normale yakın olup olmadığı Shapiro-Wilk testi ile 

araştırıldı. Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama ve standart sapma değerleri 

kullanıldı. Gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği bağımsız grup 

sayısı 2 olduğunda Student’s T testi ile ikiden fazla grup arasındaki farkın önemliliği 

ise Tek Yönlü Varyans Analizi (One Way ANOVA) ile değerlendirildi. Korelasyon 

analizinde verilerin dağılımı normal ise Pearson, normal değilse Spearman 

korelasyon analizi kullanıldı. Değerlendirmeler %95 güven aralığında yapıldı, p 

değerinin 0,05’den küçük olması istatistiksel anlamlı olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Hasta grupları 5’e ayrıldı;   

1. Grup; En az 1 yıldır Latanoprost + BAK kullanan 33 hastanın 33 gözü  

2. Grup; En az 1 yıldır Travoprost + PQ kullanan 17 hastanın 17 gözü 

3. Grup; En az 1 yıldır Bimatoprost + BAK kullanan 7 hastanın 7 gözü 

4. Grup; En az 1 yıldır Brimonidin+ Purite kullanan 18 hastanın 18 gözü 

5. Grup; En az 1 yıldır Brimonidin+ BAK kullanan 8 hastanın 8 gözü   

Kontrol grubu; 23 hastanın 23 gözü çalışmaya dâhil edildi. 

 

Hasta grubunda bulunan 83 hastanın 50’sinin (%60,2) sağ gözü, 33’ünün 

(%39,8) sol gözü çalışmaya dâhil edildi. Kontrol grubunun ise 23 hastanın 12’si 

(%52,2) sağ göz, 11’i (%47,8) sol göz olmak üzere çalışmaya alındı (Tablo 2).  

 

Tablo 2: Hastaların çalışmaya dâhil edilen göz lateralite durumu 

 İLAÇ TOTAL 

KONTROL 1 2 3 4 5  

LATERALİTE SAĞ 12 20 13 4 9 4 62 

 SOL 11 13 4 3 9 4 44 

TOTAL 23 33 17 7 18 8 106 

1:Latanoprost+BAK, 2:Travoprost+PQ, 3:Bimatoprost+BAK, 4:Brimonidin+Purite, 

5: Brimonidin+ BAK   

 

Hasta grubu ve kontrol grubunda OCA güvenilirlik indeksi yüksek olan göz 

çalışmaya alındı (Tablo 3).  

 

Tablo 3: Hastaların OCA güvenilirlik indeksi 

İLAÇ / n† ORTALAMA ± SD‡ 

Kontrol grubu / 23 7,29 ± 1,17 

Latanoprost + BAK / 33 7,16 ± 1,30 

Travoprost + PQ/ 17 7,56 ± 0,76 

Bimatoprost + BAK / 7 7,08 ± 0,65 

Brimonidin+ Purite / 18 6,95 ± 1,16 

 Brimonidin+ BAK/ 8 6,27 ± 0,97 

    † n: ilaç grubuna göre hasta sayıları, ‡ SD: standart deviasyon 
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Çalışmaya dâhil edilen hasta grubundaki 83 hastanın 24’ü erkek 59’u kadın, 

kontrol grubundaki 23 hastanın 11’i erkek 12’si kadındır. Hasta grubunun ortalama 

yaşı 63,65 ± 9,24 kontrol grubunun yaşı 60,26 ± 9,72 dir. Hastaların demografik 

özellikleri Tablo 4 ‘ de incelenmiştir.  

 

Tablo 4: Hasta gruplarının ilaç kullanım süresi ve yaş ortalaması 

 n† İlaç kullanım 

süresi(ay) ± SD‡ 

Yaş 

Latanoprost + BAK 33 59,57 ± 33,85 61,96±9,06 

Travoprost + PQ 17 59,64 ± 35,34 62,82±8,63 

Bimatoprost + BAK 7 68,57 ± 22,67 65,42±13,81 

Brimonidin+ Purite 18 51,33 ± 36,36 66,22±9,62 

Brimonidin+ BAK 8 24,50 ± 16,58 65,00±5,39 

Kontrol grubu 23  60,26±9,72 

        † n: ilaç grubuna göre hasta sayıları, ‡ SD: standart deviasyon 

 

 Hasta grubu ve kontrol grubunun OCA ile ölçümleri yapıldı. KH, KRF 

ölçümleri değerlendirildi (Tablo 5). 

 

           Tablo 5: En az 1 yıldır tek etken maddeli farklı prezervan kullanımı olan 

hasta grupları ile kontrol grubunun karşılaştırılması  

± : p < 0,05 anlamlı kabul edilenler, n†: Hasta sayıları 

 n† Korneal histerezis p Korneal rezistans faktör p 

Latanoprost + BAK 33 9,92 ± 1,31 0,38 10,78 ± 1,88 0,71 

Travoprost + PQ 17 9,56 ± 2,02 0,23 10,20 ± 2,21 0,53 

Bimatoprost + BAK 7 8,50 ± 1,22 0,01± 8,77 ± 1,81 0,02± 

Brimonidin+ Purite 18 9,54 ± 1,19   0,12 11,31 ± 1,33 0,11 

Brimonidin+ BAK 8 8,77 ± 1,21 0,02± 8,93 ± 1,38 0,02± 

Kontrol grubu 23 10,26 ± 1,64  10,60 ± 1,75  
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 Şekil 4. Hasta gruplarının ve kontrol grubunun KH ve KRF grafiği  

 

‘Bimatoprost + BAK’ ve ‘Brimonidin + BAK’ kullanımı olan hasta grubu ile 

kontrol grubu kıyaslandığında KH ve KRF de anlamlı düşüklük bulundu. Diğer ilaç 

kullanımı olan hasta grupları ile kontrol grubu kıyaslandığında KH ve KRF 

değerinde anlamlı değişiklik bulunmadı.  

Hasta grupları etken maddesi prostaglandin analoğu ve alfa bloker  

kullananlar olmak üzere ikiye ayrıldı ve kendi içlerinde kıyaslandı. Prostaglandin 

analoğu kullanan 3 hasta grubu ikili gruplara ayrılarak incelendi. ‘Latanoprost + 

BAK’ ve ‘Travoprost + PQ’ kullanımı olan hasta gruplarının karşılaştırılmasında KH 

ve KRF de anlamlı fark bulunmadı (Tablo 6).  

‘Latanoprost + BAK’ ve ‘Bimatoprost + BAK’ kullanımı olan hasta 

gruplarının karşılaştırılmasında KH ve KRF değerinde ‘Bimatoprost + BAK’ 

kullanan grupta anlamlı düşüklük saptandı (p<0,01)(Tablo 7). 

‘Travoprost+PQ’ ve ‘Bimatoprost + BAK’ kullanımı olan hasta gruplarının 

karşılaştırılmasında KH ve KRF de anlamlı fark bulunmadı (Tablo 8). 

 

 

Tablo 6: ‘Latanoprost + BAK’ ve ‘Travoprost + PQ’ kullanımı olan 

hasta gruplarının karşılaştırılması 

 Latanoprost+ BAK Travoprost+PQ p 

Korneal Histerezis 9,92 ± 1,31 9,56 ± 2,02 0,45 

Korneal Rezistans 

Faktör 

10,78 ± 1,88 10,20 ± 2,21 0,33 
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Tablo 7: ‘Latanoprost + BAK’ ve ‘Bimatoprost + BAK’ kullanımı olan 

hasta gruplarının karşılaştırılması 

 Latanoprost+ BAK Bimatoprost + BAK p 

Korneal Histerezis 9,92 ± 1,31 8,50 ± 1,22 0,01 

Korneal Rezistans 

Faktör 

10,78 ± 1,88 8,77 ± 1,81 0,01 

 

 Tablo 8: ‘Travoprost+PQ’ ve ‘Bimatoprost + BAK’ kullanımı olan hasta 

gruplarının karşılaştırılması 

 Travoprost+PQ Bimatoprost + BAK p 

Korneal Histerezis 9,56 ± 2,02 8,50 ± 1,22 0,21 

Korneal Rezistans 

Faktör 

10,20 ± 2,21 8,77 ± 1,81 0,14 

 

     Antiglokomatöz tedavi olarak alfa bloker etken maddesi kullanan hasta 

grupları kendi arasında kıyaslandı. ‘Brimonidin + PURİTE’ ve ‘Brimonidin + BAK’ 

kullanan hastalar arasında KH değerinde anlamlı fark yokken KRF de anlamlı fark 

saptandı (Tablo 9). 

Tablo 9: ‘Brimonidin + Purite’ ve ‘Brimonidin + BAK’ kullanımı olan 

hasta gruplarının karşılaştırılması 

 Brimonidin + Purite Brimonidin + BAK p 

Korneal Histerezis 9,54 ± 1,19 8,77 ± 1,21 0,14 

Korneal Rezistans 

Faktör 

11,31 ± 1,33 8,93 ± 1,38 0,00 

 

Aynı oranda BAK içeren iki hasta grubu; ‘Brimonidin + BAK’ ve 

‘Bimatoprost + BAK’ karşılaştırıldığında KH ve KRF değerleri arasında anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 10). 

 

Tablo 10: ‘Brimonidin + BAK’ ve ‘Bimatoprost + BAK’ kullanımı olan 

hasta gruplarının karşılaştırılması 

 Brimonidin + BAK Bimatoprost + BAK p 

Korneal Histerezis 8,77 ± 1,21 8,50 ± 1,22 0,67 

Korneal Rezistans 

Faktör 

8,93 ± 1,38 8,77 ± 1,81 0,84 
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Hasta gruplarının KH ve KRF değişimlerinin ilaç kullanımı süresi ile ilişkisi 

incelendi. Spearman’s rho analizine göre sadece ‘Travoprost+PQ’ kullanımı ile ilaç 

kullanım süresi arasında KRF değeri için anlamlı p değeri saptandı (Tablo 11). 

‘Travoprost+PQ’ kullanım süresi ve KRF arasında orta derecede negatif yönlü ilişki 

saptandı. (rho:-0,58) Yine ‘Travoprost+PQ’ grubunda KH değeri istatiksel olarak 

anlamlı olmasa da ilaç kullanım süresiyle negatif ilişki içindedir.  

 

Tablo 11: İlaç kullanım süresi ile KH ve KRF ilişkisi  

 İlaç kullanım 

süresi (ay) 

KH; p değeri KRF; p değeri 

Latanoprost+ BAK 59,57 ± 33,85 0,34 0,70 

Travoprost+PQ 59,64 ± 35,34 0,07 0,01* 

Bimatoprost + BAK 68,57 ± 22,67 0,14 1 

Brimonidin+ 

PURİTE 

51,33 ± 36,36 0,58 0,83 

Brimonidin+ BAK 24,50 ± 16,58 0,80 0,62 
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5. TARTIŞMA 

Glokom tedavisinde genellikle ilk yaklaşım GİB’nı düşüren topikal ilaçların 

(antiglokomatöz ajanlar) kullanımıdır. Günümüzde glokomun tıbbi tedavisinde farklı 

gruplarda antiglokomatöz ilaçlar mevcut olmakla beraber prostaglandin (PG) 

analogları tedavi seçiminde genellikle ilk tercih edilen gruptur.  PG analogları düşük 

sistemik ve kabul edilebilir lokal yan etkiye sahip oldukça güçlü, günde tek doz 

uygulama ile yeterli basınç düşüşü sağlayabilen ilaçlardır. Eğer PG tedavisine yeterli 

yanıt alınamaz ise diğer ajanların (beta blokerler, karbonik anhidraz inhibitörleri, 

alfa-2 agonistler) tedaviye eklenmesi gerekir. Bazen GİB’nın etkin kontrolü için üç 

hatta daha fazla molekül içeren antiglokomatöz tedaviye gereksinim olabilir.  

Kornea, GİB ölçümü sırasında uygulanan basınca karşı viskoelastik bir 

materyel davranışı gösteren bir dokudur. Viskoelastik bir materyel hem visköz hem 

de elastik özelliklere sahiptir. Elastik bir materyel uygulanan basınç uzaklaşır 

uzaklaşmaz orijinal şeklini alırken viskoelastik materyeller, absorbe ettiği enerjiyi ısı 

olarak dağıttığından dolayı eski konumuna dönerken farklı bir davranış sergiler (57). 

Bu özellik korneanın santral kornea kalınlığı (SKK) dışındaki biyomekanik 

parametrelerinin ortaya çıkmasını sağlamaktadır. OCA, korneal histerezis ve kornea 

rezistans faktör gibi korneanın viskoelastik özelliğini ifade eden yeni biyomekanik 

parametreleri in vivo olarak ölçebilen nonkontakt tonometredir (54). Yapılan 

çalışmalarda KH’in diurnal varyasyon göstermediği saptanmıştır (54). 

GİB düşmesi sonucu KH’in arttığını gösteren birçok çalışma mevcuttur. 

Iordanidou ve arkadaşlarının derin sklerotomi + kollajen implant uyguladıkları 30 

hasta üzerinde yaptığı çalışmada pre-op ile post-op 1.gün, 8.gün ve 30. gün kontrol 

KH’leri kıyaslandığında post-op takiplerde KH’in arttığı gösterilmiştir (58). Sun ve 

arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada ise kronik açı kapanması glokomu olan 40 

hasta medikal ± cerrahi tedavi sonrası GİB’nın düşmesiyle 2. Haftada KH’in 6,8 ± 

2,08 den 9,22 ± 1,80 yükseldiği gösterilmiştir (59).  

Peki, KH neden glokom hastalarında bu kadar önemlidir diye bakacak 

olursak; düşük KH’in glokom progresyonunda etkili bir faktör olduğunu 

söyleyebiliriz. Susanna ve arkadaşlarının 199 hastanın 287 gözü üzerinde yaptığı 

çalışmada ortalama 4 yıllık takip sonucu 54 gözde takiplerde görme alanı kaybı 

geliştiğini bildirmişlerdir. Görme alanı kaybı gelişen bu 54 gözde bazal KH 



24 

 

değerlerinin görme alanı kaybı gelişmeyenlere kıyasla daha düşük olduğu izlenmiştir 

(p:0,01) (60). Korneal histerezisteki her 1mmHg lik düşüşün glokom riskini %21 

arttırdığı gösterilmiştir (60). 

Medeiros ve arkadaşlarının yaptığı diğer bir çalışmada da benzer sonuçlar 

bulunmuştur. Altmış sekiz hastanın 114 gözü üzerinde yapılan çalışmada sadece 

KH’nin prediktif faktör olarak kullanıldığı tek değişkenli modellerde, KH’de her 

1mm Hg lik düşüşün görme alanı indeksinde yıllık %0,25 lik daha hızlı kayıpla 

orantılı olduğu bulunmuştur (p<0.001) (61). Düşük KH’e sahip olan gözlerde yüksek 

KH’e sahip olan gözlere göre görme alanı kaybı daha hızlı ilerlemektedir.   

De MOCAes ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada da SKK ile KH’in 

progresyondaki önemi araştırılmıştır. Bu çalışmaya göre hem SKK hem de KH’nin 

düşük olduğu hastalarda progresyonun hızlı olduğu bulunmuştur. Yapılan çoklu 

analizlerde KH’in SKK’ya göre progresyonla daha çok ilişkili olduğunu 

söylemektedirler (62). 

Bizde bu çalışmamızda glokom hastalarının kullandıkları antiglokomatöz 

damlalarının içeriğindeki prezervan maddelerin kornea biyomekaniğine etkisini 

inceledik. Birçok in vivo ve in vitro çalışmada prezervan maddelerin kornea üzerine 

toksik etki gösterdikleri kanıtlanmıştır. Hjun Joo ve arkadaşlarının tavşan gözleri 

üzerindeki yaptıkları çalışmada BAK içeren damlaların korneal yüzeyde IL-6 gibi 

proinflamatuar sitokinlerde artma, konjonktivada goblet hücre sayısında azalma ve 

lenfositik infiltrasyonda artışa neden olduğunu göstermişlerdir (63). 

Liang ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada insan kornea epitelinin 24 saatlik 

ilaç maruziyeti sonrası BAK konsantrasyonu arttıkça sitotoksisite arttığı ve preservan 

madde içermeyen tafluprost’un BAK içeren diğer PG analoğu ilaçlara göre daha iyi 

tolere edilebildiği gösterilmiştir (49). 

Ammar ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise konjonktiva epitel hücrelerine  

%0,01 BAK içeren tafluprost, tek başına %0,01 BAK’dan daha ağır sitotoksisiteye 

sebep olmuştur. Tam tersi %0,01 BAK içeren travoprost tek başına %0,01 BAK’dan 

daha az sitotoksisite yaratmıştır. Bu yüzden travoprost’un BAK toksisitesini azalttığı 

sonucuna ulaşmışlardır. Bu sebeple BAK ilişkili toksisite de PG analoglarının da bu 

toksisiteyi arttırmak veya azaltmakta da etkisi olabileceğini söylemektedirler (64). 
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Ancak literatürde prezervan maddelerin kornea biyomekaniğine nasıl etki 

gösterdiğine dair herhangi bir çalışma mevcut değildir. Biz de tek etken maddeli 

farklı prezervan madde içeren 5 grup ilaç belirledik ve bu ilaçları en az 12 aydır 

kullanan hastalarımızın kontrol muayeneleri sırasında çekilen OCA sonuçlarını hem 

kontrol grubu ile hemde etken maddesine göre kendi içlerinde gruplandırarak 

karşılaştırdık.  

‘Latanoprost + BAK’ preparatı kullanan hasta grubunun ortalama ilaç 

kullanım süresi ile KH ve KRF değişimi arasında herhangi bir ilişki bulunmadı. 

Kontrol grubu ile kıyaslandığında KH’in hasta grubunda istatiksel olarak anlamlı 

olmasa da kısmen düşük olduğu görüldü. KRF‘de de kontrol grubu ile arasında fark 

izlenmedi.  

‘Travoprost + PQ’ preparatı kullanan hasta grubunun ortalama ilaç kullanım 

süresi ile korneal rezistans faktör arasında negatif yönlü ilişki saptandı. Süre arttıkça 

KRF deki düşme orta derecede anlamlı bulundu. Bu grupta KH ile ilaç kullanım 

süresi diğer gruplara kıyasla daha anlamlı olmasına rağmen istatiksel olarak anlamlı 

değildir. Bu durum ilaç kullanım süresi arttıkça KH ve KRF de azalma 

izlenebileceğini gösterir ve glokom progresyonu açısından önemli bir durum 

olduğunun altını çizmek gerekir. Kontrol grubu ile kıyaslandığında ise hem KH hem 

de KRF de anlamlı fark bulunamadı. 

‘Bimatoprost + BAK’ preparatı kullanan hasta grubunun ortalama ilaç 

kullanım süresi ile KH ve KRF değişimi arasında herhangi bir ilişki bulunmadı. 

Kontrol grubu ile kıyaslandığında ise KH’in ve KRF’in kontrol grubuna göre daha 

düşük olduğu izlendi. Daha fazla BAK konsantrasyonu içeren ‘Latanoprost + BAK’ 

kullanan hasta grubunda kontrol grubuna göre fark saptanmazken, ‘Bimatoprost +  

BAK’ preparatı kullanan hastalardaki KH ve KRF değerlerinin kontrol grubuna göre 

daha düşük saptanması, prezervan maddeye nazaran etken maddenin kornea 

biyomekaniğine etkisini düşündürür ki sonraki jenerasyonda Bimatoprost 

konsantrasyonu üretici ilaç firması tarafından azaltılmıştır. Figus ve arkadaşlarının 

60 hasta üstünde yaptığı bir çalışmada %0.03 Bimatoprost kullanan ve sonradan 

%0.01 Bimatoprost preparatına çevrilen hastalarda konjonktival hipereminin 

azaldığı, ilaç değişimi sonrası 6. Ayda konjonktival goblet hücre yoğunluğunun 350 

hücre/mm2 den 425,5 hücre/mm2 ye çıktığını göstermişlerdir (65). Bu durum bizim 
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çalışmamızdaki KH ve KRF deki azalmanın yüksek Bimatoprost konsantrasyonu ile 

ilgili olabileceğini desteklemektedir. Tabi bu koşullarda PG etken maddesi ile 

prezervan maddenin OCA üzerine etkileri net sınırla ayrılamamaktadır.   

Ammar ve arkadaşlarının da yaptığı çalışmada vurgulandığı gibi BAK ilişkili 

toksisite de PG analoglarının da bu toksisiteyi arttırmak veya azaltmak gibi etkisi 

olabileceği düşünülmektedir (64). 

Bir diğer önemli nokta aynı oranda BAK içeren iki hasta grubunun; 

‘Bimatoprost + BAK’ ve ‘Brimonidin + BAK’ karşılaştırılmasında KH ve KRF de 

fark saptanmamıştır. Korelasyon analizinde 2 hasta grubunun da ilaç kullanım süresi 

ile KH ve KRF değişim ilişkisi bulunmadığından bu iki hasta grubunu kendi içinde 

kıyaslayabildik. Sınırlayıcı faktörlerin çokluğu sebebiyle hasta sayılarının az olması 

etken maddelerin birbirlerine avantaj/dezavantaj sağlaması açısından güvenilir sonuç 

vermemektedir. 

Aynı etken maddeye sahip iki preparatta kendi aralarında kıyaslandığında 

‘%0.15 Brimonidin + 0.05 mg/mL BAK’ kullanan hasta grubunda ‘%0.15 

Brimonidin + %0,005 Purite’  kullanan hasta grubuna göre KH’de minimal düşme 

söz konusudur fakat istatiksel olarak anlamlı değildir. KRF de ise BAK kullanan 

grupta daha düşük değer bulunmuştur. ‘%0.15 Brimonidin + 0.05 mg/mL BAK’ 

kullanan hasta grubunun sayısının azlığı bu istatistiksel verinin kısıtlayıcı yanıdır. 

Birçok çalışmada prezervan maddelerden BAK’ın purite’dan daha sitotoksik olduğu 

gösterilmiştir. 

Bizim bu çalışmada değindiğimiz bir diğer nokta OCA güvenilirlik indeksidir 

(wavefront score). OCA ölçüm cihazına sonradan üretici firma tarafından eklenen bir 

parametre fakat üretici firma tarafından bir eşik değer belirtilmemiştir. Bu konuda 

birçok çalışma mevcuttur. Marcelo ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada OCA’nın 

güvenilirlik indeksini belirlemek için 266 göz değerlendirilmiş. OCA ile ölçülen 

GİBg ve aplanasyon ile ölçülen GİB değerleri arasındaki pozitif korelasyon gösteren 

değer aralığı ile negatif korelasyon gösteren değer aralığına göre güvenilirlik indeksi 

eşik değeri 7 olarak belirtilmiştir (66). Hastaların her 2 gözüde çalışmaya uygunluk 

sağladığı takdirde OCA güvenilirlik indeksi yüksek olan göz çalışmaya dahil 

edilmiştir. Bu yüzden ölçümden kaynaklanabilecek hatalar minimalize edilmeye 

çalışılmıştır. Hasta grupları ve kontrol grubunun güvenilirlik indeksi 7 civarındadır. 
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Bu da çalışmamızda kullanılan istatiksel verilerin anlamlı ve güvenilir sonuçlar 

olduğunun göstergesidir. 

Bizim çalışmamız literatürde prezervan maddelerin uzun dönem 

kullanımlarında kornea biyomekaniği üzerine olan etkilerini inceleyen ilk çalışmadır. 

PG analoğu kullanan hasta gruplarının ortalama takip süresi 5 yıl civarındadır. 

Kullanılan tedavilerin uzun dönem korneal biyomekanik üzerine olan etkilerini 

incelemede önemli bir veri içermektedir. Kısıtlayıcı yanları ise hasta sayılarının 

özellikle ‘bimatoprost + BAK’ içeren grupta az olmasıdır.  
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6. SONUÇ 

Oküler Cevap analizörü (OCA; Reichert Ophtalmic Instruments, Depew, NY) 

2005 yılında kullanıma girdiğinden beri OCA ile 300 ün üzerinde klinik çalışma 

yürütülmüştür. Korneanın biyomekaniği değerlendirmede önemli bir cihazdır. NTG 

hastalarının tesbitinde, refraktif cerrahi sonrasında gelişebilecek ektazi gibi 

hastalıkların, keratokonus ve Fuch’s distrofisi gibi kornea rahatsızlıklarının erken 

teşhisinde ve tedavi sürecinin gözlemlenmesinde, göz kliniklerinde önemli bir yer 

edinmiştir. Sahip olduğu parametrelerden biri olan korneal histerezis glokom 

hastalarında progresyonu belirlemede santral kornea kalınlığından daha önemli 

olduğu söylenmektedir. 

Korneal histerezis yaşla birlikte ve glokom hastalarında azalma eğilimindedir. 

Bu fizyolojik süreci antiglokomatöz ajanlarla hızlandırmamak aksine normalize 

etmek glokom progresyonu açısından primer amaçtır. Glokom hastalarında görme 

alanı kaybı korneal histerezisi düşük olan hastalarda daha hızlıdır. Glokom 

hastalarında cerrahi veya medikal tedavi sonrası göz içi basıncının düşmesiyle 

korneal histerezisin arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur. 

OCA güvenilirlik indeksi eşik değeri 7 olarak kabul edilmektedir. 

Çalışmamızda özellikle PG analoğu kullanan hasta grupları 7 ve üzerindedir. Bu da 

verilerin kaliteli ve güvenilir olduğunun göstergesidir. 

‘Bimatoprost + BAK’ grubunun kontrol grubu ile karşılaştırılmasında KH ve 

KRF’nin hasta grubunda düşük olmasına rağmen, ‘Latanoprost + BAK’ grubunun 

kontrol grubundan farklı olmaması ‘Bimatoprost + BAK’ grubunda bulunan  yüksek 

Bimatoprost konsantrasyonuna bağlı olabilir. Üretici firmanın sonradan çıkarttığı 

yeni jenerasyon ‘Bimatoprost + BAK’ içeren ilaç da bimatoprost dozu üçte biri kadar 

azaltılmıştır. Fakat yine de ‘Brimonidin + BAK’ grubunun kontrol grubundan daha 

düşük KH ve KRF değerlerinin olması BAK molekülünün kornea biyomekaniğini 

etkilediğini düşündürmektedir. Buna ilaveten ‘Brimonidin + BAK’ grubuyla 

‘Brimonidin + Purite’ grubu karşılaştırıldığında BAK içeren grubun istatiksel 

anlamlı olmayan düşük KH değeri bu savı desteklemektedir. Tek etken madde 

kullanan ve ek oküler hastalığı bulunmayan, seçici hasta grupları tercih edilmesi 

sebebiyle oluşan sayı azlığı çalışmanın ve sonuçların kısıtlayıcı yanıdır.  
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