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Özet 
Pek çok dokuda bulunan prostaglandüıleı; membran fos-

folıpıdlerlndekl Arakldouik Asitten slklooksıjenaz enzimi ile 
oluşurlar ve birtakım fizyolojik ve patolojik olaylarda rol alır­
lar. Adrenerf'ık sistemle de ilişkili olan proslaglaııdinlcr 
glokom tedavisinde de kullanılabilmektedirler. Prostaglandin 
F-2alfu-isopropilester (PGF^.-IE) türevi olan Latanoprost, 
glokoni tedavisinde güvenle kullanılabilecek bir ilaçtır. 
Latanoprost, gece uyurken göziçi basıncında oluşabilecek nok-
türııal hipertansiyonu önlemesi ve sistemdi yan etkilerinin 
azlığı açısından timolol'e üstündür. Üzerinde çalışılan başka 
bir prostaglandin una loğu İse UF-021 'dir. Bu yazıda 
proslaglandinlerin etki mekanizmasının yanısıra glokom 
tedavisindeki rolleri üzerinde de durulmuştur. 

Anahtar Kelimeler: PGINa- g lokom, Arakidonik asit, 
Latanoprost, Rescula, UF-021 , 
Uveosklcra l ak ım, Norepinefrin 

Summary 
Prostaglandins found nearly hi all tissues take place in 

various physiologic and pathologic processes. Postreceptor 
mechanism of action is still under research. Prostaglandins are 
metabolites of arachidonic acid which is a component of mem­
brane phospholipid. Cyclooxygenase system is involved in lids 
conversion. Prostaglandins, also related to tlie adrenergic sys­
tem, have beneficial effects on glaucoma. Latanoprost, a newly 
developedprostaglandin-F, -IE derivative, has been begun to 
be used in treatment of glaucoma. In addition to prevention of 
intraocular nocturnal hypertension, latanoprost is superior to 
timolol in respect to systemic side effects. UF-021 is another 
prostaglandin derivative developed to he used in the glaucoma. 
In this article, beside the mechanism of action, the use of 
prostaglandins in the glaucoma treatment is mentioned. 
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Eikosanoid ailesini; prostaglandin (PG), trombok-
san ( T X ) , lökotrien (LT), hidroksieikosa-tetraenoik asit 
( H E T E ) ve lipoksinler oluşturur. Eikosanoid kelimesi, 
Yunancada, 20 anlamına gelen 'e ikosi ' kökünden gelir. 
Fiziksel , nörokimyasal ve hormonal uyanlar, fosfolipaz-
lar aracıl ığıyla hücre membranı fosfolipidlerinden (fos-
foinositidler: fosfotidilkolin, fosfotidiletanolamin) araki­
donik asit ( A A ) sa l ın ımma neden olur. 

Prostaglandinler, 1934'te bu lunmuş la rd ı r . G ö z 
dokular ında prostaglandin sentezini ilk olarak 1957 
yılında, Ambache göstermiştir. Ambache, tavşan irisin­
den pupillada konstriksiyon oluşturan bir özüt (extract) 
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elde etmiş ve ' İ r in ' adını vermişt ir (T). İrinde pros­
taglandin E ve F tipleri ile diğer eikosanoidler bulun­
maktadır (2,3). 

Arakidonik Asit Salımmı ve 
Prostaglandin Metabolizması 

Gözde; iris-silier cisimcik kompleksi, kornea, lens, 
trabeküler ağ ve retina; P G F 1 f t ve diğer eikosanoidleri 
sentezleyebilmektedir. 

Memel i hücres inde, serbest AA havuzunun düzen­
lenmesi, son derece karmaşıkt ı r ve halen tam anlaşı la­
mamıştır. Muskarinik ve a-l-adrenerjik gibi C a " ' salıcı 
agonistler, fosfolipaz-A, ( P L A , ) ve fosfolipaz-C ( P L - C ) 
ile fosfoinositidlerden arakidonik asit üretirler. Asıl etki­
l i olan fos fo l ipaz-A, aktivasyonudur. Steroidler 
P L A 2 ' n i n inhibisyonu ile etki gösterirler. Serbest A A , iki 
şeki lde kontrol edilir, a) P L A , ' n i n aktivasyonu ile 
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doğrudan A A sal imim b ) P L C ' d e n Diacy lg lycero l 
( D A G ) üretimi v e D A G ' i i n A A salgılatması . P L A 2 , po­
z i t i f şekilde, üç mekanizma ile düzenlenir, a) Yüksek 
C a 2 " konsantrasyonu b) Protein kinaz C ile fosforilasyon 
e) G T P bağlayıcı proteinlerle aktivasyon. 

Prostaglandinler; böbrek ve akciğerlerde çok fazla, 
gözde az. ve beyinde hiç bulunmayan 15-OH dehidroge-
naz enzimi ile metabolize edilirler. Sistemik 
prostaglandinler akciğerlerden ilk geçişte metabolize 
olurlar. Kan-göz engelinin kan taraf ındaki 
prostaglandinler dolaşım ile gözden uzaklaştırılırlar. 
Vitre us ve aköz sıvıdaki prostaglandinler ise retina, lens 
ve korneada birtakım istenmeyen etkiler doğurabilirler 
(4). Kan-göz engellerinde yerleştiri lmiş olan taş ıma sis­
temleri ile bunun önüne geçilmiştir, Bito tarafından bu 
sistemlerin varlığı gösterilmiştir (5,6). Sılier proses­
lerde, iris arkasında ve retina ile koroidde bu sistemler 
bulunmaktadır (7). Vitreus içine 3 H - P G E | ve 1 4 C veri­
lirse 3 H - P G E | ' i n yarı ömrü 3 saat, l 4 C ' i n ise 15 saattir 
(8). Aköz sıvıda l 4 C aktivitesi saptanmasına rağmen 3F1 
aktivitesı saptanamamaktadır . Bu durum kan-göz engel­
lerinde var olan taşıyıcı sistemi doğrulamaktadır . On 
kamarada bulunan prostaglandinler ise aköz. sıvının dış 
akımı ile gözden uzaklaştırılır. Vajina ve beyinde de ben­
zer taş ıma sistemleri göster i lmiş t i r (9). İntravitreal 
olarak verilen 3 H - P G E l ' i n retinada biriktiği gösteril­
miştir (10). Probenesid ve yüksek dozlarda indometasin 
(tedavi dozunun yaklaşık 30 katı) PG taşıma sistemini 
engellemektedirler (7). 

Prostaglandinlerin Fizyolojik ve 
Patofîzyolojik Etkileri 

Prostaglandinlerin etkileri tür ve dokuya göre 
değişiktir. 

Fizyolojik Etkiler: PG'ler , bölgesel fizyolojik hor­
mon görevi görürler. Depolanmazlar, sentezlenip sal­
gılanırlar. Düz kasları kasmak, uveoskleral akımı arttır­
mak, kültür edilmiş kornea endotelinde morfoloji ve 
mitoztı düzenlemek, iris-silier cisimcikten uyarıya bağlı 
norepinefrin şahmınım önlemek, oküler kan akımım. 

damar duvarındaki adrenerjik mekanizmalarla birlikte 
düzenlemek gibi görevleri vardır. PG reseptörleri , hücre 
içinde P I P 9 ' n i n lP , ' e ve D A G ' e hidrolize o lmasını 
sağlar ve c A M P düzeylerini yükseltirler. 

Sinir ucundan salman norepinefrin, prostaglandin 
salar ve salman prostaglandin, sinir ucundan norepinef­
rin saliminim önler (negatif geribesleme-negative feed­
back). Sempatik ganglionektomi sonrası prostaglandin 
sa lmımma bağlı oküler hiperemı görülür (11). Dejenere 
adrenerjik sinir ucundan salman norepinefrin, 
prostaglandin salgı latarak hiperemi o luş turmaktadı r . 
Sempatektomi yapılan tavşan gözler inde, adrenerjik 
antagonisti fentolamm ve indometasin, prostaglandin 
sa lmımmı önlediğinden, prostaglandin sahmmtnm alfa 
reseptörlerle olduğu kabul edilebilir (12). 

Kavşak-sonras ı düzeyde (post-junctional level), 
adrenerjikler, prostaglandinlere zıt etki oluşturur, a-
adrenerjik norepinefrin ve |3-adreneıjik isoproterenol 
kedi ve tavşanlarda prostaglandinlerin yol açtığı miyozis 
ve GİB artışını önlerler. 

C a + " norepinefrine (NE) bağlı PG sa lmımmı artırır. 
Epinefrin ürünü olan normetanefrin de P G E 2 salgılatır. 
N E ' n i n P G E , sentezini artırması ik i şekilde olabilir. 1) 
a -adrenoseptör ilişkili uyarı 2) N E , arakidonik asitin 
siklooksijenizasyonunda kofaktör olabilir (13). 

Patofîzyolojik etki: Lfveitler, inrlamasyon, kan-
aköz engelinin y ık ımı kornea neovaskü la r izasyont ı , 
kistik maküla ödemi gibi olaylarda prostaglandinler rol 
oynarlar. Geçici tek taraflı görme kaybı, retrolental 
fibroplazi ve diyabetik retinopati gibi pek çok olayda da 
prostaglandinlerin üzerinde durulmuştur. 

Tavşanlarda yapılan ilk çal ışmalarda, ön kamaraya 
kanül ile verilen PGTer kan-aköz engelini yıkmış, kon-
jonktivada hiperemi, G İ B ' d a ani artış, pupiİlada miyozis 
ve iriste hiperemi oluş turmuş ve aspirinin bu olayları 
önlediği bildirilmiştir. (3,14) Ancak, sonraki çal ışmalar­
da, indometasin ve aspirinin primatlarda bu etkisinin 
göster i lememesi , (15) diğer mediatörler in de varlığını 
gerekli kılmaktadır. Bito, oküler inflamasvonda P G ' l e r i n 
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araştır ı lmasında, tavşanların iyi bir model olmadığını 
bel i r tmişt i r (3,16,17). Çünkü , bazı prostaglandinler, 
kedi, köpek ve ineklerde güçlü miyozis oluştururken, 
insanda oluşturmaz. Tavşanlarda prostaglandin üretimi 
daha hızlıdır (13) ve hipotansif etkiye taşifılaksi gelişir, 
ancak, insanda ve diğer tür lerde böyle bir durum 
bildirilmemiştir. Tavşanlarda, otokoidlere bağlı (aııto-
eoid induced) kan-aköz engelinin koruma amaçlı (profi-
laktik) yıkımı, GİB artışı ve diğer bulgulardan sorumlu 
tutulmaktadır (3). 

Ön uveada, değiş ik eikosanoidler salgı lanır . 
Eikosanoid ailesinin oküler inflamasyondaki yeri tartış­
malıdır. 5-lipoksijenaz ürünlerinin (lökotrienler), oküler 
inflamasyondaki etkisi üze r inde du ru lmuş tu r L T B 4 

lökositlerin aköz sıvısına göçünü uyarmaktadır . (18) 
Ancak, katarakt ve üveitli hastalarda, L T B 4 düzeyleri 
eşit bulunmuştur . Yine üveitli hastalarda, steroid tedavisi 
alanlarda aköz s ıv ıs ındaki L T B 4 seviyesi steroid 
almayan gruba göre yaklaşık iki kat fazla bulunmuştur 
(19). Bu da LT ' le r in inflamasyondaki rolünü belirsiz-
leştirmektedir. AA metabolitleri oküler inflamatııvar 
cevapta, düzenleyici görev oynayabilirler (20). İnfla-
masyonda aspirin ku l l an ı lmas ın ın , s ik looksi jenazı 
engelleyerek lökotrienleri arttırabileceği bildirilmiştir. 
İndometasin, enflame oküler dokulara pol imorfonükleer 
lökositlerin infiltrasyonunu arttırabilmektedir. 

Sistemik PG' le r in , interlökin-1 üretimi, polimor­
fonükleer lökositlerin göçü, lökotrien ve süperoksit 
salımı ve T-hücresi proliferasyonunu baskılayarak anti-
inflamatuvar etki gösterebilecekleri de ortaya atılmıştır. 
Tavşanda, immünojenik üveitte endqjen prostaglandin 
üretimini baskı lamak için topikal P G E , ve PGF1(y kul­
lanılmış ancak bu, aközde hücresel reaksiyon artışına ve 
lökotrien o luşumuna neden olmuştur. Bu yüzden deney­
sel immünojenik üveitte topikal prostaglandinler kul­
lanı lmamalıdır (21). Bu konudaki çalışmalar devam 
etmektedir. 

Deneysel çal ışmalarda, retinal ve koroidal kan 
akımı o t o r e g ü l a s y o n u n d a , serbest radikaller ve 
prostaglandinler pozitif geri besleme içindedir (22). 

Topikal prostaglandin sentez inhibi tör ler in in 
(indometasin) normal kişilerde G İ B ' d a artışa yol aça­
bileceği bildirilmiştir. Özellikle oküler hipertansiyona 
meyil l i genç kişilerde topikal nonsteroidal antiinfla-
matuvar ilaçlar kullanırken bu yönden dikkatli olun­
malıdır (23). 

P G ' l e r i n sitoprotektif etkisinin olabi leceği b i l ­
dirilmektedir. P G E , deneysel kimyasal yanıklarda kon-
jonktiva goblet hücresinin korunmasına ve kornea epitel 
hasarının azal t ı lmasına katkıda bulunmuştur (24). 

OFTALMOLOJİDE PROSTAGLANDİNLER 

Glokom Tedavisinde Prostaglandinler 
Epinefr inin, doza bağ ıml ı bir şek i lde G İ B ' n ı 

düşürdüğü bilinmektedir. Epinefrinin etki mekanizmas ı 
değişik şekillerde açıklanmışt ı r (25). Epinefrin, AA 
salınımını ve PG sentezini artırır (26). Epinefrinin etkisi, 
k ısmen prostaglandine bağlı uveoskleral akışla da ilişki­
lidir (27). Bhattacherjee ve Hammond, topikal indo­
metasin solüsyonunun, epinefrine bağlı oküler hipo-
toniyi önlediğini bildirmişlerdir (28). Oral indometasin, 
epinefrine bağlı GİB düşüşünü önlemiştir . Romatizmal, 
arteriyosklerotik ve k a r d i y o v a s k ü l e r r aha t s ız l ık la r 
nedeniyle nonsteroidal antiinflamatuvar ilaç alan 
glokomdu hastalarda, bu etkileşim hat ı rda tutulmalıdır 
(27). 

Pros taglandinler : Düşük dozlarda prostasiklin, 
P G - E / F tipleri t avşan g ö z ü n d e , tansiyonu düşür­
müşlerdir. Topikal PG' ler , i lk anda, G İ B ' n ı yükselt t ikten 
sonra uzun sürel i hipotansiyon o luş tu rmuş tur . 
Başlangıçtaki tansiyon artışı, miyozis, kan-aköz engeli 
yıkımı ve aköz sıvısına protein geçişi ile birliktedir ve 
yüksek dozlarda görülmüştür. Maymunlarda da, kan-
aköz engeli geçirgenliği artmıştır (29). 

P G F 2 ( y ve isopropil ester türevi PGF 2 „-1E tavşanlar­
da, kedilerde, köpeklerde, maymunlarda, ve insanda; ve 
12-@-HETE tavşanda G İ B ' n ı ileri düzeyde düşürmüş ve 
ciddi yan etki oluşturmamışt ı r (30). Normotens ı f may­
munlarda, P G F , H G İ B ' d a ortalama %65 ' l i k bir düşüşe 
yol açmıştır (31). 

Normotensif insanlarda, 1.12 mikrogram tek doz 
P G F 2 a , GİB 'n ı %20 düşürmüştür (32). PGF , ( / -1 - i so ­
propil esteri küçük dozlarda da etkilidir (33). Sistemik 
dolaşıma katılım da az o lduğundan, sistemik yan etki 
yok kabul edilebilir. 10 mcg ' l ı k P G F , a - l E uygulan­
masından 8 saat sonra GİB 5.7 mmFIg düşmüştür (±1.4 
mmHg) (34). 0.5 mcg ' l ı k doz rahat tolere edilmiştir. 2.5 
mcg 'm üzerinde yabancı c is im hissi ve 10 mcg ' ı n 
üzerinde ağrı ve fotofobi o luşmuştur (34). 

T i m o l o l ve P G F , a - I E bir l ikte kul lanı labi l i r . 
Timololün yetersiz kaldığı hastalarda,ek olarak, günde 
ik i kez 0.5 mcg P G F , r a - I E damlatı lmışt ır . T imo lo l , 
GÎB'nı 39±2mmFlg 'dan 31±2 mmHg'ya düşürmüştür . 
P G F 2 a - I E tedaviye eklendikten sonra GİB'ı 6-9 mmPlg 
(%18-31) daha düşmüştür . İkili tedavi alan ve sadece 
timolol alan grup arasında dışakım kolaylığı yönünden 
anlamlı bir fark bulunmamışt ır . Uveoskleral akımı art­
tıran bir ilacın, aköz hümör o luşumunu önleyen bir ilaca 
eklenmesi aditif (toplanabilir) etki gös te rmekted i r (35). 

P G F 2 a ' n ı n Aköz Hümör Dinamiğine Etkisi 
Prostaglandinlerin etki mekanizmas ı aköz hümörde 

azalma ve episkleral venöz basınç düşmesi ile açıklana-
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ınaz. Tavşanlarda, PGF1(V aköz akışını trabeküler yoldan 
uveoskleral yola kaydırmıştır (36). Tek doz P G F 2 a , may­
munlarda ııveoskleral akımı %60 artt ırmış (37) ve günde 
iki kez uygulanması 2-4 kat artışa yol açmıştır. 

Pilokarpinin silier kası kasarak, kas lifleri arasında­
ki boşlukları doldurduğu ve böylelikle ııveoskleral akımı 
önlediği bilinmektedir (38). Maymunlarda pilokarpin ön 
tedavisi, P G F 2 u ' m n etkisini tamemen önlemiştir (39). 

Deneysel ımmiinojenik iiveitte, uveoskleral akım 
dört kez artmıştır (40). Üveitli hastalarda G İ B ' m n 10 
mmFIg veya altında bulunması , artmış uveoskleral akım 
ile uyumludur. Uveoskleral akım yaklaşık sıfır mm 
Hg ' l ık suprakoroidal basınca karşı çalışırken trabeküler 
yol 10 m m l i g ' l ı k episkleral venöz basınca karşı çalış­
mak tad ı r (41). Tedavi a l t ındaki i iveı t lerde, prosta-
glandinlerin azalmasının GİB 'n ı yükseltebileceği hatırda 
tutulmalıdır. 

Maymunlarda topikal P G F , ( ' m n histolojik etkisi 
araştırılmıştır (42). Tedavi sonrasında retinada ödem, 
silier cisimde beyaz küre bi r ikimi ve enflamasyon bul­
gusu saptanmamıştır . Sadece ön silier proseslerde ödem 
görülmüştür . Kesitlerde silier kas l ifleri aras ındaki 
boşluklar genişlemiş, kaslar incelmiş ve gevşemiştir. Bu 
boşluklarda proteoglikan ara maddesi ve retiküler lifler 
kaybolmuş tur . Kontrol göz le r inde ise, silier kaslar 
arasında yoğun retiküler lifler görülmüştür. Bu bulgular, 
ııveoskleral akım artışım desteklemektedir. 

Hücre dışı madde kaybının nedeni bilinmemektedir. 
Kas demetleri çevresindeki retiküler lifler, aköz sıvısın­
daki kollajenolitik aktiviteye bağlı olarak azalmış ola­
bilir. Ar tmış prostaglandin aktivitesinin diğer organlarda 
(serviks) da litik aktiviteyi artırdığı bildirilmiştir (43). 
L i t i k enzimlerin kaynağı bilinmemektedir, ancak, 
fibroblastlar kollajenaz üretebi l i r ler (44). Ultrahis-
tokımyasal çalışmalarda, bağ dokusunun enzımatik lizisi 
gösteri lmiştir (45). Uveoskleral akım artışı hücre dışı 
maddenin kaybına bağlı ise bunun niçin geçici olduğu 
açıklanmalıdır . Kısa sürede hücre dışı maddenin yerine 
konması mümkün olabilir. Gevşemiş ve incelmiş kas 
lifleri , tedavi sonlandığmda tekrar eski toniislerini kaza­
narak uveoskleral yolu kapatabilir. İn-vitro çalışmalarda, 
P G F 2 ( X kasılmış silier kaslarda gerilimi düşürmektedir 
(46). 

Latanoprost (PhX A-41) 
(-13,14-dihydro-17-phenyl-l 8,19,20-trinor-

prostaglandinF2a-l-isopropi!ester) 

FP reseptör ( prostaglandin F1(1 reseptör) agonisti 
Latanoprost (Xalatan), P G F 1 a - I E türevidir. P G F 2 ( ' m n 
yetersiz oküler penetrasyonu yüksek dozda kullanıl­
masını gerektiriyordu, bu da bir takım yan etkilere neden 
oluyordu. İzopropi l esterlerinin gel iş t i r i lmesi daha 
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küçük dozlarda kul lanmayı m ü m k ü n kılarak yan etkileri 
azaltmıştır (47). Yan etkilerinin azlığına rağmen bu 
ilaçlar yeterli etkiye sahip değildi. Daha sonra yapılan 
modifikasyonlarla önce P h X A 3 4 ve daha sonra P h X A 4 1 
(latanoprost) geliştirilmiştir (48). 

Günde tek doz verilen latanoprost GİB 'da %24-3 1 
arasında düşüşe yol açmıştır (49). 

Normotensif ya da oküler hipertansiyonla kişi lerde, 
günde iki kez, %0.006 latanoprost, bir hafta sonra göz içi 
basıncını ortalama 5.5 m m H g ±0.6 düşürmüştür. A k ö z 
o luşumu , tonografik d ı ş ak ım kolayl ığ ı ve florofo-
tometrik dışakım üzerine etkisi saptanmamışt ır , ancak, 
uveoskleral akım, latanoprost grubunda dolaylı olarak 
ar tmış bu lunmuş tur . ( 0 .87±0 .22 mcl/dk. normal: 
0 .39±0.20) (50). 

Latanoprost %0.006 dozu akşam yatarken tek doz. 
damlat ı lması sabah tek doz olarak damlat ı lmasından 
daha etkili bulunmuştur (51). Günde ik i kez %0.()()6 
latanoprost ile sadece akşam tek doz %0.0()6 latanoprost 
karş ı l aş t ı r ı lmış ve günde a k ş a m yatarken tek doz 
latanoprostıın en az günde ik i kez damlatmak kadar hatta 
daha fazla etkili olduğu sonucuna varılmıştır (52,53). 
Daha düşük dozlarda etkinliği araştırılmıştır. %0.0015 
latanoprost günde iki kez verilmesi ile %().005Tik doz 
karşı laşt ırdımştır ve %0.005Tik doz daha etkin bulun­
muştur (54). 

Üçüncü düzey k l in ik ça l ı şmalarda , Latanoprost 
%0.005Tik konsantrasyonu göz içi basıncını düşü rmede 
ve bunu sabit şekilde devam ettirmede güvenli bir doz 
olarak bildiri lmiştir (55). Latanoprost %0.()05'lik dozun 
akşam uygulanması sabah uygulanmas ından daha etkili 
bulunmuştur (56). 

Günde bir kez %0.005 latanoprost (50mcg/ml ) ile 
g ü n d e ik i kez %0.5 t imolo l ka r ş ı l a ş t ın lmış t ı r . 
Latanoprost, G İ B ' n ı 25.2'den 16.7 mmHg 'ya , (%33.7) 
t imolo l ise 25.4'ten 17.1'e (%32.7) düşü rmüş tü r . 
Latanoprost; yabancı cisim hissi, yanma, batma, kaşıntı , 
konjonktivada hıperemi, noktasal epitel aşınmaları ve 
iriste pigmentasyon ar t ış ına yol açmış t ı r (57). 
Latanoprost GİB 'n ı ilk verişte yükse l tmemiş ve taşifi-
laksi geliştirmemiştir . Latanoprost, hiperemi, kan-aköz 
engeli yıkımı, ön kamarada hücre ve protein reaksiyonu 
oluşturmaz, görme keskinliği , pupil çapı ve refraksiyon 
durumuna etkisi yoktur (58). 

La tanopros t ı ın d iğer üs tün lüğü , gece göz içi 
bas ıncında meydana gelen noktürna l hipertansiyonu 
önlemes id i r . U y k u e snas ında okü le r perfi izyonun 
düşmesine bağlı g lokomatöz hasar gelişimi ciddi bir 
problemdir. La tanopros t ı ın G İ B ' n ı teorik olarak 
episkleral venöz basıncın altına düşürebi lmesi , özell ikle 
normal tansiyonlu glokomda, gece ilerleyen optik disk 
hasarını önleyebilir. 
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Lalanoprost, bazı kişilerde, iriste pigmentasyon 
artışına yol açar (57). Özell ikle gri-yeşil ve yeşil-kah-
verengi gözlerde bu belirgindir. Tamamen mavi veya 
yeşil gözlerde değişiklik olmaz. Artmış iris pigmentas-
yonunıın melanositlerm çoğalmasına değil nıelanin üre­
t iminin a r tmas ına (melaninogenesis) bağlı o lduğu 
bildirilmektedir (59,60). Bu gibi yan etkilerinden dolayı 
daha düşük ama etkin doz çözümleri bulunmalıdır . 

I 1-021 (Rescula - Isopropil Unoproston) 
U F - 0 2 1 , P G F 2 ( / a n a l o ğ u d u r [+ isopropil-3-5-

dihidroksi 2-(3-oxodecy l)-siklopentil-hept-5-enoat]. 
Gücü Latanoprosttan daha azdır. 30- 40 kat daha yüksek 
dozlarda ve günde iki kez verilmesi gerekir. 

Tavşanlarda, UF-021 %0.06 tek damlası , aköz üre­
timini etkilemeden, GİB 'n ı 5.2 mmlTg düşürmüş, ancak, 
kan-aköz engeli geçirgenliğini arttırmıştır. İnsanlarda ise 
böyle bir durum görülmemiştir . Dışakım ve uveoskleral 
akım artmış olarak bulunmuştur. Glokomdu hastalarda, 
%0.12 ' l ik UF-021 tımolol %0.5 kadar etkilidir, 12. hafta 
sonrasında UF-021 grubunda G İ B ' d a düşme 5.2 mıııHg 
± 0.3 ve timolol grubunda 5.4 m m l l g ±0.3 olarak sap­
tanmıştır. UF-021, başağrısı , nazal konjesyon ve geçici 
kusma-bulant ıya neden olmuştur. UF-021 ' in sistolik ve 
diastolik kan bas ınc ına etkisi yoktur ancak geçici 
bradikardi oluşturabilmektedir . UF-021, %93.3, t imolol 
ise %94.9 oranında hiç bir yan etkiye neden olmamıştır . 
Yaşlı, solunum ve ka rd iyovaskü l e r sorunlar ı olan 
glokom hastalarında, UF-021 daha güvenlidir. UF-021; 
miyozis, midriazis ve görme keskinl iğinde azalmaya 
neden olmamışt ı r (61). 

Sonuç 
P L A , , A A ' i n eikosanoidlere çevri lmesinde asıl rolü 

oynamaktadır . Ön uvea, siklooksijenaz ve lipoksijenaz 
ürünlerinin başlıca sentez yeridir. 

Oküler inflamasyonda, A A metabolıt lerinin rolü 
tart ışmalıdır ve daha çok düzenleyici görev aldıkları 
kabul edilir. 

Prostaglandinler glokom tedavisinde kullanılabilir­
ler. Pilokarpin prostaglandinlerin oluşturduğu hipotan­
siyonu önlemektedir . Pilokarpine cevap vermeyen ve 
t r abekü le r yolun ça l ı ş t ı r ı lamadığı durumlarda 
prostaglandinler iyi birer seçenektirler. P-blokörlerle bir­
leştirilmesi etkiyi artıracaktır. 

P G F 1 ( X , konjonktivada hiperemi, oküler iritasyon ve 
yabancı cisim hissine neden olabilir. P G F , ( 1 ' n ı n lipid 
çözünürlüğü fazla olan isopropil esterleri, ( P G F 9 a - l - I E ) 
korneaya daha iyi penetre o lduğundan daha güçlüdürler 
ve yan etkileri azdır. 

Uveoskleral ak ımın ö l ç ü m ü , invaz i f ve ileri 
teknoloji gerektiren bir işlemdir. Bu konudaki çalış­
malarla birl ikte daha kesin bi lgi lere u l a ş m a m ı z 
mümkündür . İnf lamasyonda ortaya çıkan hücrelerin, 
proteinlerin ve diğer enflamatuvar debrislerin trabeküler 
ağı tıkayarak GİB 'n ı yüksel tmesine karşı , koruyucu bir 
önlem olarak prostaglandinler uveoskleral akımı arttır­
maktadır. P G F 9 ( 1 ' n ı n G İ B ' n ı 10 ı ı ımFlg 'nm altına daimi 
olarak düşürmes i (29,31) i le r leyic i düşük basınçl ı 
glokomda önerilen fıltiran ameliyatlara da alternatif 
olarak kabul edilebilir. Prostaglandinlerin glokomda kul-
lanı lmalar ıy la birlikte parasempatomimetiklerin yol 
açt ığı miyosis , sempatomimetiklerin neden o lduğu 
midriazise bağlı fotofobi, oral karbonik anhidraz kul­
lanımında görülen parestezi ve üreter taşlan gibi konı-
plikasyonlarla karşı laşı lmayacak ve hastaların yaşam 
kalitesi yükselecektir. 
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