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Bugün için dünyada körlük nedenleri arasında birinci sı­

rada gösterilen trahom, gelişmekte olan ülkelerin hala en cid­

di halk sağlığı problemlerinden birini oluşturmaktadır. 

Klinik olarak çok hafif durumdan, şiddetli ve körleştiri­

ci hastalığa kadar değişiklik gösteren ve yol açtığı kompli 

kasyoD.ları nedeniylede tsnem arzeden bir hastalıktır. Bunlar 

arasında entropium, trikiasis, piterjium, kserosis, korneal 

opasiteler, sekonder enfeksiyonlar, katarakt ve glokom sayı -

labilir. 

Trahom vak'alarında göz içi basıncı ( GİB ) yükselmesi 

ve buna bağlı bir glokomun gelişip gelişmediği son zamanlar­

da merak edilen ve üzerinde önemle durularak araştırma yapı­

lan konulardan biri durumundadır. Hastalarda trahomatöz peri­

limbal çepeçevre infiltrasyon ve skatrizasyonun muhtemelen 

hümör aköz direnaj sist~minde bir tıkanma veya azalma yapabi­

leceği ve bununda göz içi basıncını etkileyebileceği öne sü­

rülmüşttir. Genel kanı trahomun skatrizan devrelerinde gloko­

ma yol açtığı eğilimindedir. Bu konuda fazla yayın olmamakla 

beraber, konu sık olarak gündeme alınmaktadır. 

Biz bu önemli konuyu ele alarak glokomlu hastalarda tra­

hom bulgularını araştırmak ve trahomlu hastalarda göz içi ba­

sıncını ölçmek suretiyle iki ayrı çalışma yaptık. Amacımız 

trahom ile glokom arasında bir ilişki olup olmadığını araş -

tırmaktır. 



GENEL BİLGİLER 

M.ö. 27. yüzyıldan beri körlUğUn ve görme kaybının en 

önemli nedeni olarak bilinen trahom, halen dünyada körlük ne­

denleri arasında birinci sıradadır. Glokom, katarakt ve diabe­

tik retinopatiye bağlı körlükler daha geri sıralarda yer al -

maktadır ( 1 ). 

Dünya Sağlık ÖrgUtU ( DSÖ ) trahomu " epidemik, bulaşıcı, 

genellikle kronik seyirli, folliküler formasyon, papiller hi­

perplazi, korneal pannus ve tipik skatrizasyonlar gösteren 

bir keratokonjonktivit " olarak tanımlamıştır. DSÖ tahminleri­

ne göre dünyada 600 milyon ci varında insanın trahomlu olduğu 

ve bunlardan yaklaşık 6 milyonunun kör olduğu bilinmektedir 

( 1,2,3 ). 

Dünyada halen Oı!ta ve Güney !.'sya, Endonezya, Kuzey Avus­

turalya, Afrika, Orta ve Güney Amerika' da trahom oldukça sık­

tır. Türkiye' de özellikle · Doğu ve Güney-Doğu Anadolu bölgele­

rinde sık olarak mevcuttur ( 1,4.5 ). 

Trahoma sebep olan mikroorganizma ChlaJDtık-' trachoma tis 

olarak isimlendirilir. Bakteri ve virüs arasında özelliklere 

sahip Chlamydia grubunun bir tiyesidir. Belli antibiyotiklere 

( özellikle sulfonamid ve tetrasiklin ) hassastırlar. Virus­

lar gibi hücre içi paraziti olmaları nedeniylede birçok anti­

biyotiklerden etkilenmezler ( 4,6 ). 

Chlamydia trachomatis konjonktival, korneal epitel ve 

gen i tal traktus ınukoz membranlarmda bulunur. İki farklı du-



rumdan sorumludur. Şiddetli formu· trahomdur. Hafif formu iıık­

lüzyonlu konj onkti vi tt ir. Bu sebepten mikroorganizma bazan 

TRIC ajanı olarak isimlendirilir. Geroekten Chlamydia tracho­

matisin birçok farklı suşu vardır. Son immunofluoressan anti­

kor çalışmaları bütün suşların çok benzer olduğunu göstermiş­

tir. Serotip A, B ve C daha çok gözde iken, serotip D ve K ge­

ni tal traktusda sJ.ktır. Trahomun etkeni olan Chla.mydia trac -

homatisin aynı zamanda yayg~ olarak non gonokoksik Uretrit 

ve servisitede neden olduğu son yıllardaki çalışmalar sonucun­

da anlaşılmıştır. Chlamydiaların sebep olduğu diğer hastalık­

lar psittacosis ve lenfogranuloma venerumdur ( 4,5,6 ). 

Aynı enfeksiyonun niçin bir durumda hafif, diğerinde 

şiddetli hastalık oluşturduğu araştırılmıştır. Son çalışmalar 

hastalık paternini etkileyen muhtelif farklı faktörleri gös­

termiştir. Trahomda oluşan körlüğü önleme ve kontrol etmede 

en uygun metodları planlamak ioin bu faktörleri açıkça anla­

mak gereklidir. Bu faktörleri şöyle sıralayabiliriz. 

ı- Trahom zayıf ve kısa sUreli immünite oluştururki re­

enfeksiyon oluşması çok muhtemeldir. Reenfeksiyonlar hastalı­

ğın daha şiddetli formunu oluştururlar ve çevre dokularda hi­

persensitivite reaksiyonuna sebep olurlar. Bu durum derin tare 

skatrizasyonunu izah eder. 

2- Trahom, hijyenin ki:Stü olduğu fakir ve aşırı kalaba­

lık topluluklarda daha bulaşıcı bir hal alır. 

3- Enfeksiyonun esas taşıyıcıları 10 yaş altındaki çocuk· 

lardır. Hip erendemik sahalarda hemen hemen tüm genç çocuklar 

aktif trahomludur l 4,8,9,10,11,12,13,14,15 ). 



4- Trahomun yayılışını ve epidemiyolojisini diğer bakte­

riyel keratit ve konjonktivitler etkiler. Aralarında patolo­

jik bir simbioz vardır. Trahomun epidemik bakteriyel konjonk­

tivitlerle birlikte görülmesi hastalığın yayılışını ve komp­

likasyonlarını ciddi bir hale sokar (1,4,12,13,15 ). 

5- Sıcak ve tozun problem olduğu bölgelerde trahom çok 

daha şiddetli kör edici bir hastalıktır. 

6- Trahomun yayılmasında sinekler en etkili ajandır. 

7- Yaşam standartları dUzeldikçe trahomun insidans ve 

şiddeti artar. 

8- özellikle trikiasis ve entropium trahomun körlUğe yol 

açan iki komplikasyonudur. 

Trahomda klinik görUnUm, çok hafif durumdun şiddetli ve 

körleştirici hastalığa kadar değişiklik gösterir. Trahom 1-3 

haftaıLk inkübasyon süresinden sonra palpebral konjonktivada 

follikUl ve skatrizasyon, korneada pannUs, keratit ve skatri­

zasyonlarla karakterize kronik bir konjonktivittir. 

Başlangıçta göz yaşarması 1 mlkopürUlan bir akıntı, kapak 

ve konjonktivada kızarıklık ve ödem, yalancı pitozis, irri -
A 

tasyon, yabancı oisim hissi, kaşıntı, fotofobi gibi şikayet-

lere sebep olan trahom, ileri safhalarda ağırlaşmış ve kalın­

ıaşmış göz kapaklarına, entropium, trikiasis, piterjium, kse­

rosis, kornea apasiteleri ve ülserleri, sekonder enfeksiyon­

lar, katarakt ve glokoma yol açabilir ( 4,5,16 ). 

İlk sınıflandırmalardan birisi Mao Callan tarafından ya­

pılmıştır ve 1952 de DSÖ tarafından modifiye edilmiştir ( 1 ) , 

Bu sınıflamaya göre; 

1- Stage I : Başlangıç safha trahom 



2- Stage II : Florid trahom 

3- Stage III : Preska tr isiyel safha 

4- Stage IV : Skatrisiyel sa!ha 

Stage I ve II : Aktif trahoa 

Takriben 1-3 hafta sonra spesifik bulgular gelişir. Bu, 

devre I veya erken aktif trahom devresidir. Hastalık ilerle­

dikçe bulgular belirginleşir. Buda II. devredir. Bu devrede 

konjonktivada follikUl ve papiller gelişir. FollikUller en 

sık Ust fornik:ste bulunur. Korneal limbustada olabilirler. 

Papiller konjonktiva yüzeyinde bulunurlar. 

Korneada görülen değişiklikler başlangıçta punktat veya 

di!!Uz yüzeyel keratit şeklindedir. Enfeksiyon şiddetli ve 

enflamasyon belirginleşir, limbustan korneaya doğru damarlar 

gelişir. jju kan damarları ve enflamatuvar değişiklikler • pan­

nüs " olarak isimlendirilir. Vasküler elementler yoğunsa pan­

nüs vaskülozus, selüler infiltrasyon yaygın ve belirgin ise 

" vazkülogranüle ttil " olarak nitelendirilir. Pannüste şunlar 

vardır. 

a) Radier istikamette süperfisial epitelyal veya subepi• 

telyal ince damarlardan oluşmuş neovaskülarizasyonlar ( üst 

limbusta ). 

b) Superior ay şeklinde opak, di!tuz bir infiltrasyon 

bölgesi. 

c) Limbik nodUller: Bu infiltrasyonların içinde grimtrak 

ince kabarcıklar şeklindedirler. Bunlar skarlaşarak limbal 

lenfoid follikülleri oluştururlar ( Herbart fosetleri ~. 

d) Kornea merkezine doğru ilerleyen infiltrasyon bölge­

si. Bu bölge vaskUlarizasyonu 1-3 mm geçebilir. 



e) Jelatinimsi ve sulu görUnümlU bir kıvrım ile çevre -

lenmiş trahomatöz korneal folliküller. 

Trahom pannUsU yalnızca üst llabuata yer almaz. Bu laz­

yonları tUm kornea periterinde gtszlemek mümkUndür. Ancak ti­

pik pannUs her zaman üstte olur. Pannüstin evolUsyonu sinsi ve 

gayrımuntazamdır. Korneanın bUyük bir yüzeyini kaplayabilir. 

Kornea ülserleriyle, trofik bozukluklar ve sUrenfeksiyonlarla 

komplike olabilir. 

Trahoma töz pannilsUn teşhisi için şu Uç kriteri bir ara-

ya getirmek gerekirJ 

1- Lokalizasyon: Çok yüzeyeldir. 

2- Subepitelyal korneal bir neovaskülarizasyan 

3- Histolojik tutulum; epitelyal, subepitelyal, sekonder 

skleroz. 

Stage III : Skar formasyonu ile iyileşme 

Aktif trahom birkaç hafta sUrebilir. Zamanla akar for -

masyonu ile iyileşme başlar. Hastalık bu devrede haıi aktif­

dir. Skar dokusu kollagen fisrillerden ibarettir. Korneada 

üst kısımda hafif skarlaşma olur. PannUsUn en yaygın olduğu 

safhadır. Seliller ve fibrovasküler infiltrasyon daha yayg~­

dır. J)ir taraftan pannUs akatrizasyonuna bağlı diğer taraftan 

küçük tilserıerin regresyonuna bağlı kornea deformasyonları 

gözlenir. Preskatrisiyel safha trahomun sınırlarını çizmek 

çok zordur. 

Stage IV : Skarlı inaktif trahom 

Klinik olarak non evolutif ve kesin sakellerden başka 

birşeyin görülmediği devredir. Skatrisiyel trahomda esas olan 

follikUllerin olmamasıdır. 



Trahomatöz komplikasyonlar: 

Trahom komplikasyonları III.devrede görülmeye başlar ve 

son devrede belirgin hale gelir. Şiddetli durumlarda kompli­

kasyonlar ağır olur. 

1- Kapaklarda entropium, trikiasis, tarada kalınlaşma 

ve deformasyon, meibomius bezlerinde harabiyet. 

2- Mukus sekrete eden bezlerde harabiyet, konjonktival 

epitelde keratinizasyon ve kuruma. 

3- Lakrimal pasajda tıkanıklık ve lakrimal kese enfeksi­

yonları. 

4- Korneal pannUs, Ulserler, skatrızasyonlar ve sekonder 

enfeksiyonlar. 

Trahomun klinik formları ve assosiasyonları: 

I- Klinik formlar: Son derece polimorfdurlar 

-Evolutif safhaya göre 

-Oluş yaşına göre ( çocuk veya adult ) 

-Evolusyon tipine göre: Florid, torpid, diffüz, akut, 

mikst, unilateral, sinsi. 

-Komplikasyonların& görea Konjonktivit, korneal til­

ser, parankimöz keratit, multipl aekeller. 

II- Assosiasyonları: 

-Diğer konjonktivitler 

-Uzun çalışmalar gerektiren glokom 

-Travmatoloji: Skatrisiyel dahi olsa, trahomlu bir 

gözü ameliyat etmek tehlikelidir. Trahomatöz saha her zaman 

problemler yaratan ve cerrahi sonrası daha kötU skatri~ 

olabilen bir yerdir. 



Mac Callan sınıflandırması trahomun tek bir enfeksiyon 

siklusunu değerlendirmesi ve trahomlu hastalarda enflamasyon 

şiddetini ve komplikasyonlarının derecesini tam olarak belir­

leyememesi nedeniyle yetersizdir. 

1976 yılında Dawsan yeni bir sınıflandırma yapmıştır. 

Daha sonra 1983 yılında Darougar-Jones tarafından modifiye 

edilen ve DSÖ tarafından benimsenen bu sınıflandırmada enf­

lamasyon şiddeti ve komplikasyonların dereceaesi puanıandırıl­

mıştır l 1,7,8,13,14,17,18,19,20 ). 

Bu puanlama üst tars konjonktivasında bulunan papil (P) 

ve folliküllerin ( F ) sayılması ve değerlendirilmesi ( 0-1-

2-3-4 ) temeline dayanır. Bu değerlendirme sonucunda trahom, 

şiddetli, orta, hafif, inaktif ve)'8 minimal olarak: gruplan­

dırılır. Komplikasyonların şiddeti ise trikiasis~entropium 

( T/E ), konjonktiva skatrizasyonu ( S ), kornea akatrizasya­

nu ( es ) olarak puanlandırılmıştır. 

Papillerin puanlandırılması: 

P0 : Papiller oluşum yok, normal g8rUnUm. 

P1 : Hafif; az miktar.da papiller oluşum vardır, fakat 
derin subkonjonktival damarlar gizlenmemiştir. 

P2 : Orta; Daha belirgin papiller oluşumlar vardır ve 

çıplak gözle bile damarlar puslu görünümdedir. 

P
3 

: Şiddetli; Çok belirgin papiller oluşumlar vardır, 

konjonktiva kalınlaşmış ve mattır. 

Folliküllerin puanlaniırılması: 
Fo : Follikül yok. 

F1 : Hafif; 2. ve 3. b6lgelerde toplam follikül sayısı 

5'ten fazla değil 



F2 : Orta; ı. ve 2. bölgede daha fazla follikül var, fa­

kat 3. bölgedeki follikUl sayısı 5 ten fazla değil. 

~J : Şiddetli; Follikül her Uç bölgedede mevcut ve 3. 

bölgede 5 ten fazla. 

F4 : Eski follikUller; sarı, angUler ve sönmüş follikül. 

Komplikasyonların puanlandırılması: 

Körlük oluşturabilecek komplikasyonların sınıflandırıl­

masında konjonktival akatrizasyon ( S ) , trik:iasis ve entro­

pium { T/E ) ve korneal akatrizasyon ( CS ') değerlendirmeye 

alınır. 

Konjonktival skatrizasyonların puanlaniırılması: 

so • Skatrizasyon yok. • 

Sı • Hafif; ince skatrizasyanlar • 

s2 • Orta; s1 •e göre daha şiddetli akatrizasyon mevcut, • 

tarada kısalma ve dietorsiyon yok. 

s3 : Şiddetli; üst tarada akatrizasyon oluşturacak dere-

cede akatrizasyon mevcut. 

Trikiasia ve entropium puanlandırılması: 

T/E0 ı Trikiasis ve.entropium yok. 

T/E1 : Hafif; kirpikler göze doğru dönmUş, fakat göz kür& 

sine değmiyor. 

T/E2 : Orta-şiddetli;kirpikler konjonktiva ve korneaya 

devamlı sUrtünüyor. 

Kornea skatrizasyonu puanlandırılması: 

cs0 : Skatrizasyon yok. 

cs1 : Minimal; akatrizasyon veya opasite görme ekseaini 

etkilememektedir. Santral kornea şeffaftır. 
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cs2 : Orta; akatrizasyon veya opasite görme eksenini 

etkilemiş, fakat pupilla dışarıian görülmekte. 

cs3 : Şiddetli; korneal akatrizasyon veya opasite, dı­

şardan bakılmakla pupil kenarının görülmesini en­

gellemektedir. 

Trahomun genel takibinde, yardımcı personelinde kullanı­

labilmesi için DSÖ 1987 yılında yeni ve basit bir derecelema 

yöntemi ortaya koymuştur ( 2,3 ). 

Bu sisteme göre; 

1- Trahomatöz inflamasyon - follikUller ( TF ) : 5 üze­

rinde ise önemli, 5 ten az ise önemli değil, 15'in üzerinde 

ise saymaya gerek yok. 

2- Trahomatöz inflamasyon - şiddetli l Tl ) : papiller 

önemlidir. Esas risk grubudur. Damarlar iyi seçilemez. 

3- Trahomatöz skar - ( TS ) : Var veya yok. 

4- Trahoma töz trikiaı.sis - ( TT ) 

5- Korneal opasite - ( CO ) 

Saha araştırmalarında trahom teşhisi için major işaret­

lerden ikisinin bulunması yeterlidir. Indemik bölgede sadece 

1 major bulgu yeterlidir. 

Major bulgular; 

ı- Ust tarada folliküller 

2- Herbart fosetleri ( patognomik ) 

3- Tipik konjonktival skar 

4- Pannüs ( tipik olarak üst limbusta ) 
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Şiddetli trahom vak'alar~da ve özellikle reenfeksiyon­

larda, k omeanın bütün çevresinde oluşan vaskUlarize inf il t­

rasyon ve buna bağlı skatrizasyon, aköz venlerde tutulmaya 

yol açmakta ve htimör aközün dışa akışına bir engel oluştur­

maktadır. Dolayısıyla göz içi basıncında bir artış meydana 

gelmekte ve uzun süre içerisinde glokom gelişebilmektedir. 

Genellikle kabul edilen göz içi basınç yükselmesinden trahom 

ajanının değil, oluşturduğu skatrizasyonun sorumlu olduğudur 

( 15,21,22 ). 

Bilindiği gibi glokemun etyopatogenezinde korneoskleral 

açı ve onunla bağlantılı venöz direnaj sisteminin rolü önem­

li bir yer tutar. Aköz hümörü arka kama.radan öne ve oradan 

trabeküler saha yoluyla aköz venlere sızdıran bu direnaj sis­

teminin gün geçtikçe daha iyi değerlendirilmesi gerektiği an­

laşılmıştır ( 23 ). 

Perilimbal, skleral, episkleral ve konjonktival damar 

ve kanalcık lardan oluşan hümör aköz direnaj sistemi, korneo­

skleral trabekülümden başlar. Trabekülüm gözdışı direnaj bö­

lümünün önemli bir organı .olan 1lem kanal~ın iç duvarını o­

luşturur. Şlem kanalı dıŞ yüzünden çok sayıda toplayıcı kanal­

cıklar çıkarak derin skleral pleksus oluştururlar. :Bu skleral 

pleksus ağı birleştirici damarlar vasıtası .ile epiakleral 

venlerle ilişki halindedirler ( 23,24 ). 

TrabekUlüm ve şlem kanalı yolu ile göz içinden çıkan hU­

mör aköztin küçük bir kısmı siliyer adele vanaları ağı yolu i­

le göz içi, büyük kısmı ise episkleral ve konjonktival vana­

lar yolu ile göz dışı venöz akımına karışır ( 23, 24 ). 

Şlem kanalı, derin skleral pleksus, birleştirici ve aköz 



vanaları ve bunların d8küldükleri damarlar sisteminin bir 

kısmı sklera içinde, bir kıamıda episklera ve konjonktivada 

olmak üzere limbal ve perilimbal bölgede toplanmışlardır. Ya­

pılan deneylere göre hUmör aközün dışa çıkış kanallarının 

diametrelerinde 10 mikran azalma hallerinde şlem kanalındaki 

basınç yükselmektedir. Bu çıkış kanallarının yarısının tıkan­

dığı hallerde şlem kanalı içindeki basıncın 20 mmHg den 30 

mmHg ye çıktığı görülmüştUr ( 23 ). 

Bilindiği üzere trahom, kornea ve konjonktivanın epitel­

yal ve subepitelyal katlarına yerleşen ve akatrizasyon oluş­

turarak iyileşen bir hastalıktır. Özellikle reenfeksiyonlar­

d& şahısta daha geniş skatrizasyonlar meydana gelmektedir. 

lşta şiddetli trahom vak'alarında ve reenfeksiyonlarda limbal 

ve perilimbal çepeçevre oluşan vaskülarize infiltrasyon ve 

skatrizasyonun şlem kanalını boşaltan venöz sirkülasyonu da­

raltıcı veya tamamen tıkayıcı bir etki yapıp yapmadığı ve ni­

hayetinde glokoma yol açıp açmadığı önemli bir konudur. 



GER EÇ V E Y ö· N TE M 

1985 Ocak - 1988 Mayıs tarihleri .- arasındaki 3. 5 yıllık 

bir stirede Dicle Vniversitesi Tıp Fakültesi Göz hastalıkları 

Anabilim Dalı Glokom Birimi tarafından glokom teşhisi konan 

ve takip edilen 125 hastanın 44'ü çalışma kapsamına alınarak 

bunların 80 gözü değerlendirilmiştir. Akut glokom nedeniyle 

takibe alınan hastalar ile katarakt ve Uveite sekonder meyd~­

na gelen glokomlu hastalar bu oalışmanın dışında tutulmuştur. 

Ayrıca 1988 Ocak ayından itibaren 5 aylık bir süre içe­

risinde poliklinikte muayene edilerek trahom teşhisi konan, 

değişik yaş ve cinsiyette 60 hastanın 117 gözü çalışmaya alı­

nıp göz içi basınçları ( GİB ) ölçüldü. Klinik olarak trahom 

ve glokom içermeyen, sadece retraksiyon kusuru veya allarjik 

konjonktivite sahip 25 hastanın 50 gözU çalışmaya kontrol 

grubu olarak alındı. İki gözdeki glokomun cinsi ve trahomun 

şiddeti değişik olabileceğinden, her göz ayrı bir olgu olarak 

değerlendirildi. 

Glokom birimi tarafından takip edilen hastaların teşhis­

leri aşağıdaki yöntemlerle konulmuştur. 

ı- Tonometrik muayene: Aplanasyon ve Schiötz 

2- Gonyoskopi 

3- Fundus maayenesi 

4- Tonografi 

5- Görme alanı muayene si 

6- Provokasyon testleri 



Bu muayeneler sonucunda glokom teşhisi konarak, tipleri­

ntnin ayırımı yapıldı. Olgular açık açılı glokom t AAG ) ve 

kapalı açılı glokom { KAG ) olmak üzere iki grupta incelendi. 

Olgularımızın glokom tiplerine-dağılımı Tablo l'de gö­

rülmektedir. 

GL OK OM 

AAG 

KAG 

TOPLAM 

OLGU 

52 

28 

eo 

65.00 

35.00 

ıoo.oo 

Tablo 1 : Trahomlu olgularımızın glokom tiplerine 

dağılımı. 

Çalışma kapsamına alınan olgular trahom yönünden değer• 

lendirildi. Her iki göze biyomikroskobik muayene yapılarak 

klinik teşhise gidildi. Traho·in tespit edilen olgular, dev­

ralere göre ve enflamasyon şiddetine göre sınıflandırıldı. 

Olguların trahom devrelerine ve enflamasyon şiddetine 

göre dağılımları Tablo 2 ve Tablo ''te gösterilmiştir. 

TRAHOM DEVRESİ OLGU % 

Tr I-II 9 11.25 

Tr !II 19 23.75 

Tr lV 52 65.00 

TOPLAM 80 1oo.oo 

Tablo 2 • Olgularımızın trahom devrelerine göre • 

4ağılımı. 



TRAHOM DERECESİ 

AKTİF 

Şiddetli 

Orta 

Hafif 

inaktif 

SKATRİZAN 

TOPLAM 

OLGU 

4 

7 

20 

49 

80 

5.00 

8.75 

25.00 

61.25 

ıoo.oo 

Tablo 3 : Enflamasyon şiddetine göre olgularımızın 

dağılımı. 

Resim 1: Biyomikroskobik muayene ile trahomun 

teşhisi. 

n 
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. 
Araştırmamızda ayrı bir çalışma grubu olarak değerlen -

dirmeye al~an ve aynı muayene metodları ile trahom te~hisi 

konarak, trahom devrelerine ve enflamasyon şiddetine göre 

s~ıflandırılan 60 poliklinik hastaeının 117 gözünde tono­

metrik muayene yapılarak göz içi basınçları ( GİB ) ölçUldU. 

Aplanasyon tonometresi ile aynı kişi tarafından Uç kez yapı­

lan ölçUmlerin ortalaması alındı. Olgular GİB 'na göre iki 

grupta incelendi. 

ı. grup ; G İB 21 mmHg Us tU olgular 

2.grup : GİB 21 mmHg altı olgular 

Olgularımızın GİB değerlerine göre dağılımı Tablo 4'te 

görülmektedir. 

GİB 

21 mmHg UstU 

21 mmHg altı 

TOPLAM 

OLGU 

7 

110 

117 

5.98 

94.01 

ıoo.oo 

Tablo 4 : Olgularımızin GİB'larına göre dağılımı. 

GİB'ları 21 mmHg üstünde olan olgular, ileri tetkik için 

glokom birimine sevk edildi. Yapılan glokom tetkikleri sonu­

cunda, bütün olgulara açık açılı glokom teşhisi konuldu. 

Çalışmamızda elde edilen sonuçların istatistiksel değer­

lendirmesinde "Student•s t testi ve Khi Kare testi " kullanıl-

mıştır. 



Resim 2 Schiötz ile göz içi basıncı ölçümü 

Resim 3 : Aplanasyan tonometresi ile göz içi basıncı 

ölçümü. 



.BULGULAR 

1985 Ocak - 1988 Mayıs tarihleri arasında glokom birimi 

tarafından takip edilen hastalardan trahom bulguları taşıyan 

44'Unlin 80 gözü ı. çalışma grubu olarak araştırma kapsamına 

all.ll.IIlıştır. Olguların trahom devrelerine göre sınıflandırma­

sı ve glokom tiplerine göre ayırımı yapılmıştır. 

Olguların cinsiyete göre dağılımı Tablo 5'te gösteril­

miştir. 

ERKEK 

KADIN 

TOPLAM 

OLGU 

27 

53 

80 

33.75 

66.25 

ıoo.oo 

Tablo 5 : Olguların cinsiyete göre dağılımı. 

Dlgularımızın en küçUğU. 22 yaşında, en büyüğü 88 yaşında 

olup, 27 'si erkek, 53'U kadındır. 

Trahom devrelerine ve enflamasyon şiddetine göre sınıf-

landırılan olguların yaş gruplarına göre dağılımları Tablo 

6 ve Tablo 7'de verilmiştir. 

YAŞ 
Tr I-II Tr III Tr IV TOPLAM 

Olgu % Olgu % Olgu % Olgu % 

15-40 2 2.50 4 5.00 6 7.50 

41-60 3 3.75 17 21.25 33 .41.25 53 66.25 

61-üstü 4 5.00 2 2.50 15 18.75 21 26.25 

TOPLAM 9 11.25 19 23.25 52 65.00 80 1oo.oo 



AKTİF Tr SKAT. Tr 
YAŞ Orta Hafif inaktif 

Olgu % Olgu % Olgu % Olgu % 

15-40 2 2.50 4 5.00 

41-60 2 2.50 3 3.75 16 20.00 32 40.00 

61-Ustü 2 2.50 4 5.00 2 2.50 13 16.25 

TOPLAM 4 5.00 7 8.75 20 25.00 49 61.25 

Tablo 7 • Enflamasyon şiddetinin yaş gruplar~a dağılımı. • 

Yaş gruplar~a dağılım incelendiği zaman 15-40 yaş gru­

bunda 6 ( % 7.50 ), 41-60 yaş grubunda 53 ( % 66.25 ) ve 61-

üstü yaş grubunda ise 21 ( % 26.25 ) olgunun olduğu görülür. 

!leri yaş gruplarmdaki olguların büyük kısııu.nı. Tr IV 

( % 41.25 ) veya skatrizan trahom ( % 40.00 ) olgıiları teş­

kil etmektedir. 

Trahom devrelerine göre ve enflamasyon şiddetine göre 

sınıflandırılan olguların glokom tiplerine dağılımları Tablo 

8 ve Tablo 9 'da gösterilmiştir. 

GLO.KOM TİPİ Tr I-II Tr III Tr IV 
Olgu % Olgu % Olgu % 

AAG 4 5.00 13 16.25 35 43.75 

KAG 5 6.25 6 7.50 17 21.25 

TOPLAM 9 11.25 19 23.75 52 65.00 

Tablo 8 • Trahom devrelerine sınıflandırılan olguların glokom • 

tiplerine dağılımı. 



GLOKOM TIPI 

.A.AG 

KAG 

TOPLAM 

.#20 

Aktif Tr 
Olgu % 

19 

12 

.31 

2.3.75 

15.00 

.38. 75 

Skat. Tr 
Olgu % 

.3.3 

16 

49 

41.25 

20.00 

61.25 

TOPLA114 
Olgu % 

52 65.00 

28 .35.00 

80 1oo.oo 

Tablo 9 : Enflamasyon şiddetille göre sınıflandırılan olgu­

ların glokom tiplerine dağılımı. 

Tablo 8 ve 9 •un incelenmesinde, AAG •un TriV ve skatri­

zan trahomda .fazla olguğu görülmektedir. Toplam 52 AAG •un 

35'i ( % 67 • .30 ) Tr IV te ve yine .3.3 1 ~ Cr~3.46 ) skatrizan 

trahomdadır. Her iki tabloda da diğer gruptaki olgular~ sa­

yısı düşüktür. 

Açık açılı glokom ve kapalı açılı glokomlu · olgularımı­

zın, trahom devrelerine ve enflamasyon şiddetine göre dağı­

lımlar~ın birbirlerinden .farklı olup olmadığı " Khi Kare 

testi " ile kontrol edildi. Sonuç olarak, glokom tipleri ara­

sında trahom devrelerine dağılım açısından bir .farklılık ol-

v ( 2 . 
madıgı saptandı X H : 0.239, p>0.05 trahom devrelerine gö-

re ve x2H ı 0.230, p)0.05 enflamasyon şiddetine göre ). 

Açık açılı glokomlu olgularımızın trahom devrelerine 

ve enflamasyon şiddetine göre dağılımlarının .farklı olup ol­

madığı " Student•s t testi " ile kontrol edildi. Bu istatis..; 

tiksel analiz Tablo 10 ve Tablo ll ' de verilmiştir. 



TRAHOM 

Tr I-II 

Tr III 

Tr IV 

Tablo 10 : 

TRAHOM 

Aktif Tr 

::>kat. Tr 

x +sn n t 

0.076 0.264 4 6.920 

0.250 0.439 13 1.333 

0.673 0.469 35 5.230 

Trahom devrelerine dağılımlı AAG'lu 

zın, ortalama değer, standart sapma 

ları. 

-X 

0.365 

0.634 
0.481 

D 

19 

38 

t 

2.045 

p 

p(O.OOl 

p)0.05 

p(O.OOl 

olgular ımı-

ve test sonuç-

p 

Tablo ll : Enflamasyon şiddetine dağılımlı AAG'lu olguların 

ortalama değer, stand. sapma ve test sonuçları. 

Tablo lo ve Tablo ll incelenecek olursa, açık açılı glo­

komun Tr IV veya skatrizan trahomda anlamlı olarak yüksek 

olduğu görülür. AAG'un Tr IV'e dağılımı .istatistiksel olarak 

çok anlamlı ( p(O.OOl ) v~ skatrizan trahoma dağılımı ista­

tistiksel olarak anlamlı· ( p(0.05 ) bulunmuştur. 

Yaş grupları ve glokom tiplerine dağılım tablolarına 

ait bilgiler grafik üzerinde gösterilmiştir ( grafik 1,2,3, 

4 ). 



OLGU 
SAYISI 

30 

25 

20 

15 

10 

5 4 

15-40 

- Tr I-II 

~ Tr III 

D Tr IV 

.# 

22 

YAŞ 
GRUPLAR I 

Grafik l : Trahom devrelerinin yaş gruplarına 

dağılımı. 



OLG. 
SAYISI 

30 

25 

20 

15 

lO 

5 

32 

15-40 41-60 

~ Aktif Tr 

c=:J Skatrizan Tr 

13 

8 

60-üstU YAŞ 
GRUPLAR! 

Grafik 2 : Enflamasyon şiddetinin yaş gruplarına 

dağılımı. 



OLGU 
SAYISI 

35 

30 

25 

20 

15 

lO 

5 

6 

Tr I-II Tr III Tr IV TRAHOM 

Jlll KAG (kapalı ıçılı glokom) 

c:=J AAG (açık açılı glokom) 

DEVRELERİ 

Gra!ik 3 ı Trahom devrelerinin glokom tiplerine 

dağılımı. 
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25 

20 

15 

10 
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16 
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Aktif Tr Skatrizan Tr 

Illi KAG { kapalı açılı glokom ) 

c::J AAG ( açık açılı glokom ) 

TRAHOM 

DEVRELERİ 

Grafik 4 : Enflamasyon şiddetine göre trahomun 

glokom tiplerine dağılımı. 



II. çalışma grubunda trahomlu 60 poliklinik hastasının 

117 gözü araştırma kapsamına alınmış ve bu olguların göz içi 

basınçları ( GIB ) ölçülmüştür. Bu grupta, olguların en kü­

çüğü 15 yaş, en büyüğü 80 yaşında olup, 34'ü erkek ve 38 1 i 

kadındır. GİB'cı 21 mmHg üstünde 7 ( % 5.98 ) olgu, 21 mmHg 

altında 110 ( % 94.01) olgu tespit edilmiştir. 

Trahom devrelerine ve enflamasyon şiddetine göre sınıf­

landırılan olguların yaş gruplarına dağılımları Tablo 12 ve 

Tablo 13 'te verilmiştir. 

YAŞ Tr I-II Tr III Tr IV TOPLAM 
Olgu % Olgu % Olgu % Olgu % 

15-40 JZ 27.34 8 6.84 8 6.84 48 41.02 

41-60 20 17.09 lO 8.55 25 21.37 55 48.01 

61-üstü 2 1.70 6 5.13 6 5.13 14 11.96 

TOPLAM 54 46.13 24 20.52 39 33.34 117 1oo.oo 

Tablo 12 Trahom devrelerinin yaş gruplarına dağılımı. 

YAŞ 
Akti f Tr Skat. Tr TOPLAM 

Olgu %' Olgu % Olgu c;' /O 

15-40 40 34.19 8 6.84 48 41.02 

41-60 27 23.08 28 25.64 55 48.01 

61-üstü 2 1.70 12 10.25 14 11.96 

Tablo 13 • Enflamasyon şiddetine göre sınıflandırılan dlgu-• 

ların yaş gruplarına dağılımı. 
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Bütün trahomlu olgular~ız~ 15-40 ve 41-üstü yaş grup­

lar~a dağılımlar~~ birbirler~den farklı olup olmadığı 

" Khi Kare testi 11 ile kontrol edildi. Buna göre, 41-Ustu 

yaş grubundaki olgular, hem trahom devrelerine göre dağılım­

da ve hem de enflamasyon şiddetine göre dağılımda yüksek 

bulundu. Bu değer istatistiksel açıdan önemli bulundu ( x2Hı 

15.138 p 0.01 trahom devrelerine göre, x2H ı 20.997 ve p(O.Ol 

enflamasyon şiddetine göre ) 

Trahom devrelerine ve enflamasyon şiddetine göre sınıf­

landırılan olguların GİB 'ları dağılımları Tablo 14 ve Tablo 

15' te verilmiştir. 

GİB/mmHg Tr 1-II Tr III Tr IV TOPLAM 
Olgu % Olgu % Olgu % Olgu % 

21 U stü ı ·O.B5 6 · 5 ... 13 .7 . 5.98 
··:::,.. . 

21 altı 54 46.15 23 -,19'165 33 28.21 . 110 94.02 

TOPLAM 54 46.15 24 20.50 39 33.34 117 ıoo.oo 

Tablo 14 • Trahom devrelerine göre olguların GİB dağılmmı. • 

GİB/mmHg Aktif Tr Skat. Tr TOPLAM 
Olgu % Olgu % Olgu % 

21 üstü 7 5.99 7 5.99 

21 altı 69 58.97 41 35.04 110 94.01 

TOPLAM 69 58.97 48 41.03 117 ıoo.oo 

Tablo 15 • Enflamasyon şiddetine göre olguların GİB dağılımı. • 



GİB'ı 21 mmHg üstU ve 21 mmHg altı olgular, trahom dev-.. ~ 
relirine ve enflamasyon şiddetine göre, birbirlerinden fark­

lı olup olmadıkları n Khi Kare testi " ile kontrol edildi. 

Buna göre GİB'ı yüksek olgularımız,.her iki s~ıflandırma 

grubunda da skatrizan trahomda anlamlı olarak yüksek bulun­

du ( x 2H: 7.606 ve p(O,OOl trahom devrelerine göre, x 2H:l4. 

989 ve p(O.Ol enflamasyon şiddetine göre ). 

Gİ~'ı ölçülen olgularımız kontrol grubu ile istatistik­

sel olarak karşılaştırıldı. Ortalamadeğerleri, standart sap­

ma ve test sonuçları Tablo 16'da verilmiştir. 

GRUPLAR -X 

KONTROL 16.48 

G!B:21 mmHg f 24.857 

GİB:21 mmHg~ 17.10 

+sn n 

1.740 50 

3.078 7 

1.891 110 

t 

2.032 

7.044 

p 

p(o.ooı 

p(0.05 

Tablo 16 : GİB ölçülen ve kontrol grubu olguların ortalama 

değer, standart sapma ve test sonuçları. 

Istatistiksel olarak "Student•s t testi n kullanıldı. 

Kontrol grubu GİB 21 mmHg 'den yüksek olan gruptan farklı 

( p(O.OOl ) ve GİB'ı 21 mmHg'den düşük olan gruptan da fark­

lı ( p(0.05 ) bulundu. GİB'ları yüksek ve düşük olan gruplar 

birbirleri ile test edildildiğinde, istatistiksel olarak 

farklı ('p(O.OOl) bulundu. Bununla ilgili değerler Tablo 17' 

de verilmiştir. 



GRUPLAR - +sn t X n p 

GİH: 21 nunlig 24.857 3.078 7 
6.589 p(o.ooı 

GİB:21 mmHg 17.10 1.891 . 110 

Tablo 17 : GİB'ı 21 mmHg Us tU ve altı olguların ortalama 

değerleri, standart sapmaları ve test sonuçları. 

GİB 1 ı ölçülen olguların trahom devrelerine ve enfla­

masyon şiddetine göre dağılımıarına ait bilgiler grafik üze­

rinde gösterilmiştir ( grafik 5 ve 6 ). 
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Grafik 5 : Trahom devrelerine göre olgular~ 

G İB 'ları dağılımı. 
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c::J G!B: 21 mmHg altı 

Grafik 6: Enflamasyon şiddetine göre olguların 

GİB' ları dağılımı. 



TARTIŞMA 

Trahomlu bölgelerde, glokomlu hastalar~ büyük bir kıs­

mı aynı zamanda, .trahom bulgularınada sahiptir. Şiddetli tra­

hom vak'alarında ve özellikle reenfeksiyonlarda, limbal ve 

perilimbal çepeçevre infiltrasyon ve skatrizasyonun, aköz 

venlerde tutuluma ve hümör aközün dışa atılımına bir engele 

dolayısıyla göz içi basıncı ( GİB ) yükselmesine yol açabile­

eeği ileri sürülmüştür. Bu dUşüneeden hareket eden bazı araş­

tırıcılar, trahom ve glokom konusunda tonometrik çalışma yap­

mışlar ve aralarında bir ilişki olduğunu rapor etmişlerdir. 

Nema, Saiduzzafar, Nath ve Shukla ( 1964 ) GİB'nı tra­

homlularda, trahomsuzlara göre daha yüksek oranda buldular. 

Cuenod ve Nataf ( 1930 ) trahomlularda glokom görülme sıklı­

ğını% 3, B.Carenini ve Cambieggi ( 1957 ) % 10, L., Doesscha­

te % 2, Yap Kie Tiong % ı, Teng, Khoen Hay % 0.2 olarak bul­

muşlardır. Sie Boen Lian (' 1956 ) patolojik olarak yükselmiş 

tansiyonu % 17 buldu. Bu çalışmada glokom insidans1 % 4.1 di. 

( 21,22 ). Weimenn ise., trahomun sıklıkla glokom ile bir ara­

da görüldüğünü mUşalıade etmiştir ( 25 ). 

Çeşitli çalışmalardaki rakamların değişiklik gösterm si 

glokom ile trahom arasında belirli bir ilişki olduğu konusun­

da kesin bir fikir vermemektedir. Bazı yazarlar glokomun risk 

faktörleri arasında trahoma yer vermemişlerdir ( 26,27,28 ). 

Trahom ve glokom ilişkileri konusunda kesin bir kanaa te var ... 

mak için trahomun yaygınlığının artmasıyla glokom amanında da 

bir artmayı beklemek gerekmektedir. 



I. çalışma grubunda, glokom birimince takip edilen 125 

hastanın 44'gUnde değişik derecede trahom tespit edilerek, 

bu hastaların 80 gözü değerlendirildi. Olguların glokom tip­

lerine göre ayırımı yapıldı. 52 olgu ( % 65~'0 ) açık açılı 

glokom ( AAG ) ve 28 olgu ( % J5.00 ) kapalı açılı glokom 

( KAG ) bulundu. Kolin ( 1965 ),yaptığı bir çalışmada trahom­

lu olgularda, % 5.5 AAG ve % 1.0 XAG tespit etmiştir ( 21 ). 

Her iki çalışmada da AAG oranının yüksek olduğu görülmekte­

dir. 

Olguların yaş gruplarına dağılımı incelenirse, görül­

mektedir kiJ ~ahomlu olguların büyük çoğunluğu ileri yaş 

gruplarındadır. 41-60 Y&l grubunda % 66.25 ve 61-üstü yaş gru­

bunda ~· 26.25 olgu aavcuttur • .tiu yaş grupları hem glokom ve 

hemde skatrizan için uygun devrelerdir. Çoğunlukla ileri yaş­

larda akatrizasyon oluşturan trahomun, yine bu yaşlarda yük­

sek insidans gösteren glokomu kuvvetlendirmesi çok muhtemel­

dir ve predispozan bir faktör olarak değerlendirilebilir 

( 26 ). 

Olguların trahom devreleriDe sınıflandırılmasının glokom 

tiplerine dağılımı incelendiğindeı AAG'un Mac Callan sınıfla­

masına göre Tr IV'te% 43.75 (tUm AAG'lu olguların% G7e31' 

sı ) ve Dünyü Sağlık Örgü tü sınıflamasına ( DSÖ ) göre ska t­

rizan trahomda % 41.25 ( tüm AAG'lu olguların % 63.46 sı ) 

gibi büyük bir orana sahip olduğu görülür. AAG 'un diğer dev­

ralere göre, skatrizan trahomda yüksek oranda bulunması an­

lamlıdır ( p(O.OOl ve p(0.05 ). 

AAG'lu olguların skatrizan trahomda yüksek oranda bulun-
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ması, trahomun yapmış oldu~ skatrizasyonun akBz vanleri et­

kileyerek, dışa akışta bir dirence yol açtığ~ı düşündürmek­

tedir ( 21 ) • Bilindiği gibi llG •un etyopa togeneaihde ak öz 

hümörün dışa akışına karşı bir rezistans söz konusudur. Ash­

ton ( 1960 ), primer açık açılı glokom patogenezinde muhte­

mel önemi olan trabeküler sahaya ait yapısal değişiklikleri 

gözlemiş, Blatt ( 1961 ), trahomun geç devrelerinde olgular­

da glokom bulmuştur ( 21,). 

Boles Carenini ve Cambiagi ( 1957 ) , trahom pannUsU ile 

etkilanmiş gözlerde ak8z vanlerde azalma görmüşler ve bu du­

rumun limbal ve peuilimbal damarların obliterasyonuna işeret 

ettiğini belirtmişlerdir. Luntz ve Smith ( 1960), limbus çev­

resindeki episkleral dokuda fibrozis gözlemiş ve bunun episk­

leral venlerin obliterasyanuna yol açtığ~ı göstermiştir 

( 21 ). 

II. çalJJŞma grubuırnızda trahom devrelerine ve enflamasyon 

şiddetine göre sınıflandırılan 117r olgunun yaş gruplarına ve 

ölçülen göz içi basınç ( GİB) larına göre dağılımları yapıldı•' 

Bütün trahomlu olgularımızın 15-40 ve 41-Ustü yaş .gruplarına 

dağılımlarının birbirlerinden farklı olup olmadığı test edil­

di. Buna göre, 41-Ustü yaş grubundaki olgular, hem trahom 

devrelerine göre dağıll.Jida ve hem de enflamasyon ş:iddetine 

göre dağılımda yüksek bulundu, Du değer istatistiksel ola­

rak anlamlı bulundu.( p(O.Ol). 

117 olgunun 7'sinde ( % 5.99 ) GİB 21 mmHg üstünde bu­

lundu. 110 olguda ( % 94.01 ) G!B 21 mm.Hg altındadır. GİB 

yüksek hastaların 6 'sı ( % 5.13 ) Mac Callan sınıflamasına 

göre T-; IV' te, ı' i ( % O .as ) Tr III' te ve DSÖ sınıflamasına 
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göre bütün olgular akatrizan trahom devreaindedir. Bu olgu­

larLn hepsinde gonyoskopik maayanada ön kamara açısı açık 

bulundu. Skatrizan trahomdaki bu değerler istatistiksel ola­

rak çok anlamlı bulundu ( p(O.OOl ). Bütün olguların skatri­

zan trahomda görülmesi, fibrozis ve skatrizaayonun G!B yük­

selmesinde predispozan rol oynadığına ve AAG oluşmasında et­

ken olabileceğine işaret etmektedir ( 22 ). 



S O N U Ç 

Trahom ile glokom arasındaki ilişkiyi araştırmak amacı 

ile, kliniğimizde yaptığımız çalışmada, iki çalışma grubu ve 

bir kontrol grubunu ele alarak bulgularımızı ortaya koyduk. 

I. çalışma grubunda, trahom bulguları taşıyan 80 glokom­

lu olgu değerlendirildi. Olgular trahom devrelerine ve enf­

lamasyon şiddetine göre sınıflandırıldı. Olguların % 65 'i 

Mac Callan sınıflamasına göre Tr IV'te, % 61.25'1 Dünya Bağ­

lık Orgütü ( DSO ) sınıflamasına göre skatrizan trahomda tes­

pit edildi. Glokomlu olgularımızın trahom devrelerine göre 

dağılımları açısından, aralarında anlamlı bir sonuç bul~dı­

ğı ortaya kondu.( p(0.05) 

Trahomlu ve glokomlu olguların ~ 65 1 i açık açılı glokom­

( AAG ) dur. AAG 'lu olguların % 67.31' i Mac Callan sınıflama­

sına göre Tr IV'te, % 6J.46•sı DSÖ sınıflamasına göre skatri­

zan trahomda tespit edilmiştir. Bu değerler, her iki grupta­

da anlamlı bulunmuştur ( p(O.OOl .ve p(0.05 ). 

II. çalışma g8ubumuzda, 60 hastanın 117 gözünde tonomet­

rik muayene yapıldı. Göz içi basıncı 21 mm Hg Uzarinde tespit 

edilen 7 olguya glokom tetkikleri yapıldı. ön kamara açıları 

açık bulundu. GİB yüksek bulunan olguların hepsi de ska trize.n 

trahomludur. Bu olguların trahom devrelerine dağılımları, çok 

anlamlı bulunmuştur ( p(O.OOl ). Olguların hepsinin skatri­

zan devrede olması, fibrozis ve skarın GİB yükselmesinde rol 

oynayabileceğini göstermektedir. 



Elde edilen bu sonuçlara göre, trahomatöz infiltrasyon 

ve skatrizasyonun hastayı glokoma predispoze hale getirdiği­

ni veya şüpheli glokomu kuvvetlendirmak suretiyle açığa çı­

kardığını söylemek mümkündür. 

Ozellikle skatrizan trahom olgularının göz içi basıncı­

nı etkileyebileceği ve uzun süre içerisinde glokom meydana 

getirebileceği göz önünde bulundurularak, konunun Uzarinde 

önemle durulması gerektiği kanaatindeyiz. 



Ö Z E T 

1985 Ocak - 1988 Mayıs tarihleri arasında Dicle Univer­

sitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı Glokom 

Birimince takip edilen hastalardan 44'Unün 80 gözü ile, Ocak 

1988 den itibaren 5 aylık sUre içinde poliklinikte muayene e­

dilerek trahom teşhisi konan 60 hastan~ 117 gözü araştırma 

kapsamına alınmıştır. 

I. gruptaki olgularımızın trahom devrelerine ve gyokom 

tiplerine dağılımları yapılmıştır. II. gruptaki olguların 

• 

c 

D göz içi basınçları ölçülerek kontrol grubu ile karşılaştırma-

sı yapılmıştır. Her iki grup üzerinde yapılan çalışmada tra­

hom ile glokom arasındaki ilişki araştırılmıştır. 

I. çalışma grubunda, trahomlu olguların % 65.00'ı açık 

açılı glokomdur. Açıkaçılı guokom olgularının% 67.3l'i 

ıvıac Callan sınıflamasına göre Tr IV'te, % 63.46'sı Dünya Sağ-

lık OrgUtü sınıflamasına göre skatrizan trahomdadır. Bu de --
ğerler her iki grup ta de anlamlıdır ( p(O.OOl ve p(0.05). 

II. çalışma grubunda göz içi basıncı 21 mmHg üzerinde 7 olgu 

saptanmıştır. Bu olguların hepsi skatrizan trahom devresin­

dedir. Istatistiksel olarak bu değer de anlamlıdır ( p(O.OOl). 

Bu bulgulara göre, trahom skatrizasyonunun göz içi basın­

cını yükselterek, bireyi g~okoma predispoze hale getirebile­

ceğini, özellikle açık açılı glokom patogenezinde rol oynaya­

bileceğini ve konunun tartışmaya açık olarak gündemde kalaca­

ğını söyleyebiliriz. 

D 

12 

,d 
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