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OZET 
Amac;: Primer A91k A91h Glokomda Timolol Maleat, Betaxolol HCI ve Carteolol' un Gor­

me Alam Uzerine Etkilerini degerlendirmek. 

Materyal ve Metod: Timolol maleat %0,5 grubunda 14 hastamn 23 gozu, betaxolol HCI 
%0,5 grubunda 15 hastanm 25 gozu ve carteolol %2 grubunda 13 hastamn 21 gozu degerlendir­
meye ahnmi§tlr. Tum olgularda a91 ve optik sinir ba§mi i9eren tam bir oftalmolojik muayene ve 
Bilgisayarh Gorme Alam (BSGA) incelemesi yapild1. Olgular 3 ay arahklarla, timolol grubunda 
37,64±12,74 ay, betaxolol grubunda 39,93±13,02 ay, carteolol %2 grubunda 25,15±5,14 ay su­
re ile takip edildi. 

Bulgular: On be§ ayhk izlem periyodu oncesi ile izlem periyodu boyunca, gorme keskin­
likleri ve vertikal c/d oranlannda degi§me izlenmedi. ilk 3 ayda timolol ve carteolol gruplannda 
daha belirgin olmak uzere, her u9 grupta da ortalama GiB'larmda ba§lang1ca gore du§me gortil­
du (p<0,05). 3. ve 6. ay arasmda ortalama GiB'ndaki du§me carteolol grubunda diger gruplara 
gore daha fazlayd1. Fakat gruplar aras1 kar§Ila§tirma anlamh degildi (p>0,05). Altmc1 aydan 
sonra her u9 grubun kendi i9indeki ortalama GiB' larmda belirgin dii§ii§ gozlenmedi (p>0,05). 

Timolol %0,5, betaxolol %0,5 ve carteolol %2 gruplannda GiB Sirasiyla %25,12, %23,59 
ve %25,79 oramnda du§urmu§tiir. Park anlamh bulunmami§tlr (p>0,05). 

Timolol %0,5, betaxolol %0,5 ve carteolol %2 gruplanndaki hastalann gorme alanlannda 
yaygm retinal duyarhhk (MD) kaybmm onlemesi ve duyarhhk artl§I sirasiyla %52,17, %76 ve 
%33,33 oranlarmdayd1. Betaxolol grubunda ortalama retinal duyarhhk kaybmdaki azalma ora­
m, timolol ve carteolol gruplanna gore anlamhyd1 (p < 0,05). 

Timolol %0,5, betaxolol %0,5 ve carteolol %2 gruplannda sirasiyla %47.82, %56 ve 
%57,14 oranmda lokal gorme alam (CPSD) kay1plannda stabilizasyon ve iyile§me izlendi. 
Gruplar aras1 fark anlamh bulunmad1 (p>0,05). 

Sonuc;: PAAG' lu olgularda yaygm retina duyarhhgmdaki korunmanm ve arti§In en fazla 
betaxolol grubunda oldugu, bunu da Sirasiyla timolol ve carteolol gruplanmn izledigi bulundu. 
Lokalize gorme alam kay1planm onleyici etkinin de betaxololda en fazla, Sirasiyla bunu carteo­
lol ve timolol gruplannm izledigi goriildu. Carteolol %2, PAAG'lu olgulann tedavisinde beta-

xolol %0,5 dan sonra bir alternatif ~ bloker olarak kullamlabilir. 

Anahtar Kelimeler: ~ Blokerler, Primer ac;1k a91h glokom, Gorme alam, perimetri. 
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SUMMARY 

Effects of Timolol Maleate, Betaxolol HCl and Carteolol on Visual Field in Primary 
Open Angle Glaucoma 

Purpose: Evaluation of the effects of %0,5 timolol maleate, %0,5 betaxolol HCl and %2 
carteolol on visual field in the treatment of primary open angle glaucoma. 

Material and Method: Twenty-three eyes of the 14 patients in timolol group, 25 eyes of 
15 patients in betaxolol group and 21 eyes of 13 patients in carteolol group were included in 
this study. Visual acuity, intraocular pressure (lOP), optic nerve head, computerized visual field 
test were evaluated in each patient. Patients in timolol group were followed up for the mean pe­
riod of 37,64±12,74 months, in betaxolol group for 39,93±13,02 months and in carteolol group 
for 25,15±5,14 months and examined with 3 months intervals. 

Results: There was no difference between the three groups before or during folloW~lip pe­
riod in visual acuity and vertical c/d ratio. During three months, the mean lOP was significantly 
decreased in timolol and carteolol groups, but not in betaxolol group compared to the baseline. 
Between 3 and 6 months, reduction in mean lOP was more in carteolol group than in both beta­
xolol and timolol groups. After sixth month, mean lOP decrease were not remarkably different 
among the groups (p>0,05). 

Reduction in mean lOP in timolol, betaxolol and carteolol groups during the follow-up we­
re 25.12%, 23.59% and 25.79% respectively. It was not significantly different in the groups 
(p>0,05). 

Reduction of widespread retinal sensitivity loss (MD) in timolol, betaxolol and carteolol 
groups were %57,17,%76 and %33 respectively. Reduction of retinal sensitivity loss was more 
significant in betaxolol group than in other groups (p<0,05). 

Reduction of focal loss in visual fields (CPSD) of timolol, betaxolol and carteolol groups 
were 47.82%, 56% and 57.14% respectively. Differences among the groups were not found sig­
nificant (p>0,05). 

Conclusion: Reduction of widespread retinal sensitivity loss in betaxolol group was more 
than timolol and carteolol groups. Reduction of focal loss in visual fields of betaxolol group 
was more effectively than carteolol and timolol groups. Consequently, Carteolol in POAG 
might be preferred another alternative drug as betaxolol. 

Key Words: B-blockers, Primary Open Angle Glaucoma, Visual field, Perimetry. 

Gi:iz is;:i basms;: (GiB) artl§I glokomati:iz optik atrofi 
ve gi:irme alam (GA) kaybma sebep olan kontrol edebil­
digimiz tek fakti:irdtir. Bu amas;:la topikal uygulanan ~ 
blokerler, primer as;:1k as;:1h glokom (PAAG) ve okiiler 
hipertansiyonun (OH) t1bbi tedavisinde en s;:ok tercih 
edilen ilas;:lar olmu§lardir. Bu s1mf ilas;:lann prototip bir­
le§igi timolol maleat olup, 1978 y!lmdan gtintimtize de­
gin kullamma giren B blokerlerin (levabunolol, metipro­
nolol, betaxolol, carteolol) kar§Ila§tmlmalarmda refe­
rans olmu§tur (1,2,3,4). Ancak selektif olmayan B blo­
ker, timolol maleat, belirgin lokal ve sistemik yan etkile­
re sebep olmaktad1r. PAAG ve OH'lu hastalann ileri 
ya§ta olmalan nedeniyle daha az yan etkiye sahip, etkin 
bir bis;:imde GiB'm dti§tiren ve GA'm koruyan ajanlara 
ihtiyas;: duyulmu§tur. 

lir ilas;: oldugu, aym zamanda ni:iroprotektif i:izelliginin 
de bulundugu gi:isterilmi§tir (4,5,6,7,8). Betaxolol, kalsi­
yum kanallan is;:inden kalsiyum ahmmm1 inhibe ederek 
damar s;:eperi tizerine direkt vazodilatati:ir etki gi:isterir. 
Cyclic guanin monophosphat" (cGMP), prostaglandinler 
(PG) ve gev§etici fakti:irler dilatasyon mekanizmasmda 
rol oynamamaktad1r (9). 

Carteolol ise uzun etki stireli, tek intrensekt sempa­
tomimetik aktivitesi (iSA) olan, selektif olmayan B blo­
kerdir. Sistemik beta-blokaj etkisini azaltarak yan etki 
Sikhgmi dti§tirmektedir. Yap1lan pilot s;:ah§malarda, car­
teololun GiB dti§tirticti etkisinin timolola yakm oldugu 
gi:isterilmi§tir (10,11,12). GiB dti§tirmedeki etkinligi, 
ni:iroprotektif i:izelligi ve yan etkileriyle ilgili kar§Ila§tir­
mah s;:ah§malar halen devam etmektedir. ISA etkisi olan 
carteolol hem direkt agonist etki ile hem de vaskiiler en­
dotelden vazodilatati:ir maddelerin salm1m1 ile dilatasyon 
meydana getirir (13,14,15). Optik sinir ba§I kan akrmm-

Betaxolol kardiyoselektif bir B bloker olup, kar§I­
la§tlrmah s;:ah§malarda GiB di.i§tirmede etkili ve gi.iveni-
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dada arti§a sebeb oldugu gosterilmi§tir (16,17). Ozellik­
le glokomun vasktiler komponenti dikkate almd1gmda, 
retinal dola§Imi arttlracak bu tip etkisi olan B blokerlerin 
onemi artmaktadir. 

Biz de s;ah§mam1zda timolol maleat %0,5, betaxolol 
HCI %0,5 ve carteolol %2'in gorme alam tizerindeki iyi­
le§tirici ve stabilize edici etkilerini "mean deviation" 
(MD), "corrected pattern standart deviation" (CPSD) ile 
degerlendirerek kar§Ila§tirdik. 

GERE<;veYONTEM 

U.U. T1p Fak. Goz Hastahklan Anabilim Dab Glo­
kom B iriminde Kas1m 1992-Temmuz 1998 tarihleri ara­
smda tis; grupta izlenen P AAG top lam 42 hastanm 79 
goztine timolol maleat %0,5, betaxolol HCI %0,5 ve 
carteolol %2 tedavileri uygulanmi§tir. 

Olgularda P AAG tams I, GiB 22 mmHg ve tisti.inde 
olmas1, glokomatoz gorme alam defekti ya da optik sinir 
ba§mda s;ukurla§ma, kriterlerinden en az ikisi temel ah­
narak yapllmi§tlr. <;ah§maya dahil edilen olgular yeni 
te§his edilmi§ ya da yalmzca timolol maleat %0,5 teda­
visi alanlardan olu§maktaydi. 

Timololdan ba§ka antiglokom tedavisi ilas; almi§ 
olanlar, daha onceki aylarda herhangi bir sistemik beta 
bloker almi§ olanlar, trisiklik antidepresan ve monoami­
noksidaz inhibitorti (MAOI) alanlar, ast1m1 olan, tekrar­
layan solunum rahatsiZhgi olanlar, 2. ya da 3. derece 
kalp blogu olanlar, daha once miyokard enfarkti.isti ges;i­
renler, kalp yetmezligi olanlar, dinlenme esnasmda kalp 
at1m hlZl 55 den a§agi ve 90 abm/dakika dan fazla olan­
lar, periferik vasktiler hastahg1 olanlar, okular enfeksi­
yon veya inflamasyonu olanlar, korneal travma yada goz 
is;i cerrahisi ges;irenler s;ah§ma di§I b1rahldL Aynca se­
konder ve dar as;1h glokomlu olgular, kontakt lens kulla­
nanlar, diyabetik retinopatisi olanlar, "myastenia graves" 
i olanlar, belirgin katarakth hastalar s;ah§maya ahnma­
mi§tir. 

Gorme alam incelemesi oncesi gorme keskinligi 
6/10 altmdaki hastalar, sferik olarak 5.00 diyoptriden 
fazla miyopisi ve hipermetropisi bulunanlar ve 1.5 di­
yoptriden fazla astigmatizmas1 olanlar degerlendirmeye 
ahnmad1. Gorme alam incelemesinin Humphrey Field 
Analyser (HFA) ols;tilerine uygun olmasma, "pattern" ve 
"total deviation" haritalan arasmda uyumsuzluk bulun­
mamasma da dikkat edildi. 

Carteolol grubunda 1 hasta, betaxolol grubunda 1 
hastanm ailesinde glokom hikayesi mevcuttu. Aynca 
ttim gruplardaki hastalar, hastahklan ve uygulanan teda­
vi yontinden bilgilendirildiler. 

Ba§lang1s; GiB, Goldmann applanasyon tonometri­
siyle gtinde iki kez 4 saat arayla ardi§Ik iki gtin ols;tildti. 
Ba§langis; periyodunda ve tedavi sonunda, 4 dakikahk 
dinlenme sonras1 sistolik ve diastolik kan basms;lan, 
kalp atnn hlZl ols;i.ildti. 

Glokom birimimizde hastalann her tis; ayda bir 
kontrol muayeneleri yaplld1. Her hasta, kulland1klan ila­
cm okiiler ve sistemik etkileri yontinden sorguland1. 
Kontrol muayenesinde Snellen e§eli ile tashihli gorme 
keskinligi, biyomikroskopi ile on segment incelemesi, 
GiB Ols;timti, gonioskopi ve indirekt fundoskopik deger­
lendirme yaplld1. Stabil olgularda 6 ay-1 y1l arahklarla, 
stabil olmayan olgularda 3 ayda bir olmak tizere Hump­
hrey bilgisayarh perimetre ile gorme alam muayeneleri 
tekrarland1. Gonne alam muayeneleri HFA, STATPAC-
1 in tam e§ik deger stratejisini uygulayan santral 30-2 
e§ik deger program1 ile s;ap1 III olan beyaz i.izerine beyaz 
uyaran kullamlarak yaplld1. Gorme alam kay1plan, orta­
lama yaygm duyarhhk degi§imini ifade eden "mean de­
viation" (MD) ve lokalize gorme alam kaybm1 ifade 
eden ve hsa si.ireli fluktuasyonlann test s1rasmdaki etki­
sinin s;Ikartild1g1 "Corrected Pattern Standard Deviation" 
(CPSD) ile degerlendirildi. 

Muayene gtivenilirligi HFA is;in onerilen ols;i.itlere 
gore belirlendi. Gtivenilirlik testlerinde fiksasyon kayb1 
oram %33, yanh§-pozitif ve negatif yamt oram %33 den 
fazla olan, klsa stireli fluktuasyonu 4.0 dB'i a§an gorme 
alanlan, gi.ivenilmez olarak kabul edildi. "Pattern" ve 
"total deviation" skalalan arasmda uyumsuzluk olan gar­
me alanlan da s;ah§ma di§I b1raklldL Ogrenme etkisinin 
yol as;t1g1 ytiksek fluktuasyonun etkisinden kas;mmak 
is;in hastalann ilk gorme alanlan di§anda b1raklhp diger­
leri s;ah§ma kapsamma almd1. 

Her tis; gruptaki hastalann tedavi oncesi en az bir, 
varsa iki yada daha fazla tedavi s1rasmda ise son iki 
gorme alamna ait global indekslerinin (MD, CPSD) 
ortalamalan hesapland1. Her grup is;in global indeks­
lerdeki ortalama degi§im yi.izdesi de hesapland1. Global 
indekslerin tedavi oncesi ve sonras1 MD, CPSD de­
gerlerinin ortalamas1 e§lendirilmi§ t testi ile kar§Ila§tinl­
di. Bu degerlerde tedaviye bagh olarak da yi.izdelik degi­
§im oranlannm gruplar arasmdaki kar§Ila§tinlmasmda 
s;oklu ki-kare testi kullamld1. Gruplar arasmda tedaviye 
bagh GiB'lanndaki degi§im miktan tek yonli.i varyans 
analizi (ANOV A) testi ile kar§Ila§tinldi. Sonucun an­
lamb s;1ktigi durumda gruplar arasmda farkhhgm deger­
lendirilmesinde ileri test olan en az anlamh fakhhk 
(LSD) testi uygulanmi§tir. P< 0,05 olmas1 istatistiksel 
olarak anlamhhk kabul edilmi§tir. Ti.im istatistiksel 
kaqila§tirmalarda STA TISTICA programmdan yararla­
mldL 
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BULGULAR 

<;ah§ma kapsamma alman 42 hastanm 17'si erkek 
(%40,47) ve 25'i kadm (%59.52) idi. Timolol maleat 
grubundaki 14 hastamn 7'si erkek (%50) 7'si kadm 
(%50), Betaxolol grubundaki 15 hastanm 7'si erkek (% 
46.66), 8'i kadm (%53.33), carteolol grubundaki 13 has­
tamn 3' ti erkek (%23.07), 10' u kadm (%76.92) dr. 

Hastalann ya§ dagllimi timolol maleat %0,5 uygu­
lanan grupta 53-78 olup, ortalama ya§ 65.93±6.28, beta­
xolol %0,5 uygulanan grupta 44-78 olup, ortalama ya§ 
58.06±10,0 carteolol %2 uygulanan grupta ya§ dagllum 
46-87 olup, ortalama ya§ 60,61±11.35 idi. 

GiB, timolol olan grupta tedavi oncesi donemde 22-
28 mmHg ortalama 23.52±1.97 mmHg, betaxolol kulla­
nan grupta 22 -31 mmHg ortalama 24.12±2.45 mmHg, 
carteolol alan grupta 22-28 mmHg ortalama 23.14±1.45 
mmHg idi. Tedavi stiresince timolol kullanan grupta 
GiB 11-23 mmHg, betaxolol alan grupta 13 mmHg-24 
mmHg, carteolol grubunda 12-24 mmHg arasmda degi§­
mekteydi (Tablo 2). D~ grup arasmda ya§ ve ba§langi~ 
GiB yontinden anlamh fark yoktu (p>0,05). Cinsiyet yo­
ntinden carteolol grubunda kadm (K)/erkek (E) oram di­
ger iki gruba gore anlamhydr. 42 hastamn 38' i (%90,47) 
yeni tqhis edilmi§ ve daha once ila~ kullanmami§ti. <;a­
h§ma oncesi betaxolol grubundan 2 hasta ve carteolol 
grubundan 2 hasta 1 ay stireyle timolol kullanmi§ti. Bu 
hastalar 20 gtinltik "wash-out" periyodu sonras1 ~ah§ma­
ya dahil edildi. Ortalama takip stiresi timolol grubunda 
37,64±12,74 ay (15 -55 ay), betaxolol grubunda 
39,93±13,02 ay (15 -62 ay), carteolol grubunda 25,15 
±5,14 ay (18-33 ay) idi. 

Gorme alam muayeneleri arasmdaki ortalama stire 
timolol grubunda 10,63±5,21ay (2-22,5ay); betaxolol 
grubunda 10,09±4,07ay (4-19,5ay); carteolol grubunda 

10,26±3,35 (5-16,5ay) idi. Hastalann PAAG tammma 
uygun olan ve takibimizde engelleyici durumu olmayan 
gozlerine ait gorme alanlanndan gtivenilirlik ol~titlerine 
uyan, ogrenme etkisinin bertaraf edildigi gruplar arasm­
da tedavi oncesi gorme alam saylSl 1-2 arasmda degi§i­
yordu. Tedavi stiresince gorme alam saylSI timolol gru­
bunda 3-4, betaxolol grubunda 3-4 , carteolol grubunda 
2-3 arasmda degi§mekteydi (Tablo 1). 

15 Ayhk izlem stiresinde ilk 3 ayda timolol, cmteo­
lol gruplannda daha belirgin olmak tizere, her ti~ grupta 
da ortalama GiB'lannda ba§lang1ca gore belirgin bir 
dti§me gortildti (p<0,05). Fakat gruplar aras1 kar§lla§tlr­
mada ise istatistiki anlamhhk yoktu (p>0,05) (~ekil 1). 

Timolol grubunda 8 hastamn (%57.14) 12 goztinde 
(%52.17) GiB dti§tirmede ve gorme alanlannda yaygm 
duyarhhk kaybmi onlemede etkili olmu§ken, %0,5 beta­
xolol grubundaki 12 hastanm (%80) 19 goztinde (% 76) 
GiB dti§tirtilmede ve gorme alanlannda yaygm duyarh-

[jekill. Timolol, betaxolol ve carteolol gruplannda 
ortalama GiB degi§iklikleri 
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Tablo 1. Hastalann demografik ozellikleri 

Timolol Betaxo1o1 Carteolo1 

Ya~ (y!l) 

Orta1ama ± standart sapma 65.92±6.28 58.06±10.0 60±11.35 

Degi~im arahg1 53-78 44-78 46-87 

Cinsiyet 

Erkek 7 7 3 

Kadm 7 8 10 

Orta1ama takip siiresi (Ay) 37.64 ± 12.74 39.93 ± 13.02 25.15 ± 5.14 

MD ( standart sapma (dB) -3.37±2.45 -2.12±3.91 -2.19±3.7 

Degi~im arahg1 (0.8) - ( -10.42) (1.73)- (-17.63) ( 1.66) - ( -12.0) 

CPSD±standart sapma(dB) 2.92 ± 2.44 2.48 ± 2.84 2.00 ± 1.74 

Degi~im arahg1 (0.7)- (12.48) (0.09)- (13.97) 0- (7.44) 
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hk kaybml onlemede ba§arlh olmU§tU. Carteolol grubun­
da ise 6 hastanm (%46.15) 7 gozilnde (%33.3) GiB dii­
§ilrmede ve gorme alanlannda yaygm duyarhhk kaybm1 
engellemi§tir. Gruplar i~i tedavi oncesi ve tedavi sonu 
yap1lan kar§Ila§tlnlmalarda betaxololun, timolol ve car­
teolol gruplanna gore yaygm duyarhhk kaybm1 azaltma­
da istatistiki olarak anlamh oldugu tespit edildi 
(p<0,05). Gruplar arasmda yap1lan kar§Ila§tirmada beta­
xolol, timolol ve carteolol gruplanna gore yaygm duyar­
hhk kaybm1 (MD) onlemede istatistiksel olarak anlam­
hydi (p<0,01) (~ekil 2). 

$ekil2. Timolol, betaxolol ve carteolol gruplanndaki 
MD degi~im m·anlarz 
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Gorme alanlanndaki lokalize defektleri belirlemek 
i~in CPSD ile degerlendirilen timolol maleat grubundaki 
9 hastanm (%64.28) 11 gozilnde (%47.82) , betaxolol 
grubundaki 11 hastamn (%73.33) 14 gozilnde (%56), 
carteolol grubundaki 8 hastanm (%61.15) 12 gozilnde 
(%57.14) (CPSD da azalma) lokal GA kay1plannda sta­
bilizasyon ve iyile§me izlenmi§tir (~ekil 3). 

$ekil3. Timolol, betaxolol ve carteolol gruplarzndaki 
CPSD degi~im m·anlarz 
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r--~··--~-~ D Toplam l!il CPSD azalm3 

Her il~ grupta da grup i~i ba§langi~ ve tedavi sonu 
CPSD' lar arasmda gorillen dilzelme, istatistiksel olarak 
anlamh degildi (p>0,05). Gruplar arasmda tedavi ba§­
langici ve sonu CPSD' lannda azalma ve stabilizasyonu 
olan hastalar kar§Ila§tmldigmda da istatistiki anlamhhk 
tespit edilmemi§tir (p>0,05) 

Carteolol grubunda 1 hastanm 2 goziine 21. ayda 
pilokarpin %2 eklenmi§ olup, diger 1 hastamn 2 goziine 
de GiB yilksekligi ve ~ukurla§mada artl§ sebebiyle 27. 
ayda bilateral trabekiilektomi yapilmi§tlr. 

Betaxolol grubunda 2 hastamn birer gozilne 30. ve 
39. aylarda propine tedavisi eklenmi§ olup, bir hastamn 
sol gozilne 27. ayda (laser trabekillo plasti) LTP uygu­
lanmi§tlr. Betaxolol grubunda bir hasta da 24. ayda ta­
kipten ~Ikmr§tlr. 

Carteolol %2 grubunda 1 hastada ilaca bagh uyku­
suzluk, bir hastada da a§m ka§mtr ve krzankhk gori.ildil. 
Diger gruplarda yan etki gori.ilmedi. 

TARTISMA 

B adrenerjik inhibitOrler ya da B blokerler GiB dil­
§ilrmek i~in en yaygm olarak kullamlan ajanlard1r. B 
blokerlerin aynmlan; selektiviteleri, parsiyel agonist ya­
da iSA olup olmamasma, adrenerjik bloke edici potansi­
yellerine, membran stabilize edici aktivitelerine ve far­
makokinetik karekteristiklerine gore yaprlmaktad1r. Pro­
totip oftalmik B bloker olmasr ve uzun yillardir kullaml­
masr sebebiyle timolol, kar§Ila§tlrma i~in referans kabul 
edilmektedir. Timolol maleat glokom tedavisi i~in topi­
kal kullamlan ilk B bloker olup, giiniimilzde en yaygm 
olarak yazrlan ajan olmayr silrdilrmektedir. Timololun 
kullammma ba§lanmasmdan gilnilmiize kadar, selektif 
olmayan yeni B blokorler (levobunolol, metipranolol ve 
carteolol) GiB dii§iiriicil ajan olarak piyasaya ~rkmr§tlr. 
Aynca B-1 selektif bloker olan betaxolol HCI 1985 yr­
hndan beri kullamlmaktad1r. 

Glokom tedavisinin amacr gorse! fonksiyonun de­
vammr saglamaktir. iyi bilinmektedir ki artmi§ GiB, 
ilerleyen GA harabiyeti i~in bir risk faktOriidilr (18,19). 
GiB normalden daha yilksek olan hastalar i~inde gorme 
fonksiyonlan stabil kalanlar olabilecegi gibi, normal ya 
da iyi kontrol edilmi§ GiB olan baz1 hastalarda gorme 
alam kaybmda art!§ gozlenebilir. 

Bizim ~ah§mam1zda diger ~ah§malarda oldugu gibi 
her ii~ grubunda GiB dii§iirmede etkili oldugu gorillmii§, 
fakat gruplar arasmda istatistiki anlamhhk bulunma­
ffii§tir (p>0,05) (4,6,7,12,20,21). 

Glokomda GiB azaltmadaki ama~ gorme alam kay­
bmr onlemek ya da en azmdan azaltmaktrr. Bununla be-
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raber dii§iik GiB seviyelerinin daha ileri gorme alan 
kaybmm korunmas1 ic;:in garanti degildir. ilerleyici gar­
me alam kayb1, filtrasyon cerrahileri sonras1 normal SI­
mrlar ic;:inde GiB'a ragmen, PAAG' lu hastalarda %18 
ile %40 arasmda bildirilmi§tir (22,23). 

Hart WM ve ark.72 PAAG hastanm 98 goziinii 10 
y1l boyunca takip etmi§, tiim gozler diizenli tedavi alma­
sma ragmen 63 goziin 46' nda (%73), hastalarda ilerleyi­
ci GA kayb1 tespit edilmi§tir (24). 

Collignon-Brach'm c;:ah§masmda, timolol ve beta­
xolol kullanan olgularm 48 ayhk takibinde betaxololun 
6 aydan itibaren gorme alamnda iyile§menin ba§lami§, 
takip siiresinin sonuna kadar devam ettigi gosterilmi§tir 
(5). Kaiser ve arkada§lanmn, betaxolol ve timolol ile 
P AAG'lu 48 hasta iizerinde yaptlklan c;:ah§mada, 3 
aydan itibaren betaxolol grubunda iyile§me ba§lad1gm1 
tespit etmi§ fakat iki grup arasmda istatistiki anlamhhk 
bulamami§lardir (6). Messmer ve ark. betaxolol ve timo­
lol kullanan 40 olguluk PAAG'lu serilerinde, 18 ayhk 
takip sonunda betaxololun GA larmda timolola gore be­
lirgin bir diizelme saglad1gm1 tespit etmi§lerdir (p=0,04) 
(4). 

Ta§md1 ve ark.nm 79 PAAG'lu hasta iizerinde yap­
tiklan c;:ah§mada betaxolol un GA kaybm1 onlemede ti­
molola gore daha etkili oldugunu bildirmi§ olup, gruplar 
aras1 istatistiki anlamhhk gosterememi§tir (p>0,05) (7). 
Tuna ve ark. betaxolol kullanan 30 olguluk PAAG seri­
lerinde 1 yllhk takip sonunda gorme alanmda degi§iklik 
olmad1gm1 bildirmi§lerdir (25). Flammer J ve arkada§la­
nmn PAAG lu 120 hasta iizerinde timolol ve carteolol 
kar§Ila§Urmah c;:ah§malannda 1 yllhk gorme alanlannda 
iki grup arasmda stabilizasyon ve diizelme yoniinden an­
lamb farkhhk bulamam1§lard1r (p>0,05). Gruplan farkh 
glokom evrelerinden hastalar ic;:erdigini bildirmi§lerdir 
(12). Bizim bulgulanmiZda, literatiirdeki c;:ah§malardaki 
sonuc;:larla uyumlu oldugu goriilmii§tiir ( 4-7). c;:ah§ma­
miZda gruplar ic;:i tedavi oncesi ve tedavi sonu yapllan 
kar§Ila§tlrmalarda betaxololun, timolol ve carteolol 
gruplanna gore yaygm duyarhhk kaybm1 azaltmada is­
tatistiki olarak anlamh oldugu tespit edildi (p<0,05). 
Gruplar arasmda yapllan kar§Ila§tmnada betaxolol, ti­
molol ve carteolol gruplanna gore yaygm duyarhhk 
kaybm1 (MD) onlemede istatistiksel olarak anlamhyd1 
(p<0,01). 

Gorme alanlarmdaki lokalize defektleri belirlemek 
ic;:in CPSD ile degerlendirilen her tic;: grupta da, grup ic;:i 
ba§langtc;: ve tedavi sonu CPSD'lar arasmda goriilen dii­
zelme istatistiksel olarak anlamh olmamakla birlikte 
(p>0,05), en fazla CPSD da azalma betaxolol grubunda 
olup, bunu S1ras1yla carteolol ve timolol grubu izlemi§­
tir. Gruplar arasmda tedavi ba§lang1c1 ve sonu CPSD' 

larda azalma ve stabilizasyon gosteren hastalar kar§Ila§­
tmldigmda da istatistiki anlamhhk tespit edilmedi 
(p>0,05). 

Drance, betaxolol %0,5 ve timolol %0,5 uygulanan 
(MD<lO dB) lokalize skotom ic;:eren PAAG'lu 27 hasta 
da CPSD'lan, diger bir deyim ile lokalize defekt ka­
yiplanmn degi§imlerini 2 yllhk siireyle incelmi§, beta­
xololun sonuc;:lanmn timolola gore daha iyi olmasma 
ragmen, istatistiksel anlamhhk tespit etmedi (p>0,05) 
(26). 

GiB dii§iiriilmesine ragmen tedavide hastalann gar­
me alanlannda kotiile§menin olmas1, ara§tlrmacllan B 
blokerlerin pulsatil okiiler kan ak1m1 (POKA) iizerindeki 
etkilerine yonlendinni§tir. 

Selektif olmayan B blokerlerin POKA'm belirgin 
olarak azaltt1gm1 bildirilmi§tir (27). Van Buskirk EM, 
koroid damarlannda, retinal arter ve venlerdeki resptor­
lerin B-2 nin alt grubunda oldugu gostermi§ olup, selek­
tif B blokerlerin POKA iizerinde olumsuz etkisinin daha 
az oldugunu bildirmi§tir (28). Aynca betaxololun siliyer 
arterlerde direkt vazodilatator etkisinin oldugu, betaxo­
lolun bu etkisinin timololda 10 kat, cateololdan 6 kat 
fazla oldugu bulunmu§tur (9,29). 

Tamaki ve ark. carteololun insanlarda 3 hafta kula­
mmmm optik sinir ba§I kan aklmm1 arttlrd1gm1 gos­
terirken, Y amazoki S ve ark. mn, carteolol ve timolol un 
saghkh goniilliilerdeki kar§Ila§tlrmasmda carteololun, 
timolola gore pulsatil volum degi§ikliklerini (PVC) 
belirgin olarak artlrd1gm1 bildirmi§lerdir (16, 17). Oca­
koglu ve ark. lannm carteolol %2 tek doz uygulamasm­
da 1. ve 2. saatte hem GiB da etkin dii§me sagland1gm1, 
hem de retinal damar c;:aplannda arti§lar tespit etmi§ler­
dir (30). 

in vitro yapllan c;:ah§malarda, carteolol un arter ve 
venlerin endotelinden prostosiklin sahmmm1 uyard1g1 
gosterilmi§tir. Prostosiklinin bilindigi iizere vazodilata­
tOr, hiic;:re koruyucu ve trombosit agregasyonunu onleyi­
ci etkileri bulunmaktad1r (31 ,32). 

Sonuc;: olarak, MD azalma en fazla betaxolol, sira­
siyla timolol ve carteololda izlenirken, yine CPSD'da 
azalmamn betaxolol' da en fazla, s1ras1yla bunu carteolol 
ve timololun izledigi bulunmu§tur. 

Bizim c;:ah§mam1zda olgu say1m1zm smuh olmas1 
ve olgulanm1zm farkh glokom evrelerinde bulunmasi­
mn, sonuc;:larimiz iizerinde etkili oldugunu dii§iinmekte­
yiz. Carteololun gorme alamm korumadaki etkinligi, ay­
m glokom evresinde ve daha geni§ hasta serilerinde ba§­
ka c;:ah§malar ile degerlendirilmesi daha net sonuc;:lara 
ula§mamiZI saglayacaktlr. 
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