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ÖZET 

Keratokonuslu Hastalarda Çapraz Bağlama Tedavisi Sonuçları ile İnflamatuar 

Biyobelirteçler Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Amaç: Keratokonuslu hastalarda korneal çapraz bağlama (KÇB) tedavisi 

sonuçları ile inflamatuar biyobelirteçler arasındaki ilişkiyi incelemek 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya keratokonus (KK) teşhisi konulan ve korneal 

çapraz bağlama (KÇB) tedavisi uygulanan 65 hastanın, 92 gözü dahil edildi. Tüm 

hastaların KÇB tedavisi için preoperatif dönemde elde edilen tam kan sayımı 

neticelerinden nötrofil-lenfosit oranı (NLR), trombosit-lenfosit oranı (PLR) ve ortalama 

trombosit hacmi (MPV) değerleri hesaplandı. Çalışmaya dahil hastaların her birine 

preoperatif ve birinci yıl vizitlerinde Pentacam Topografi cihazıyla kornea tomografileri 

elde edildi. NLR, PLR ve MPV değerleri ile korneal tomografide elde edilen ardışık 

ölçümlere ait değişiklikler istatiksel olarak incelendi. 

        Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 27’si kadın toplam 65 hastanın yaş ortalaması 

23,77±4,55 yıl olarak belirlendi. KÇB tedavisi uygulanan hastaların KK evreleri 

incelendiğinde, ameliyat öncesi evre 2,24 ± 0,80 (0,50–4,00), ameliyat sonrası birinci 

yılda ise 2,05 ± 0,96 (0,00–3,50) olarak kaydedilmiştir. Hastaların logMAR cinsinden en 

iyi düzeltilmiş görme keskinliği (EİDKG [logMAR]); preoperatif dönemde 0,37 ± 0,33 

(0,00–1,30), birinci yıl takiplerinde 0,24 ± 0,24 (0,00–1,00) olarak tespit edildi. Ameliyat 

öncesi dönemde elde edilen MPV, NLR ve PLR sırasıyla; 10,14± 0,88 fL (8,10–12,90 

fL), 2,27 ± 1,68 (0,73–15,21) ve 142,71 ± 127,37 (64,59–1278,57) idi. Ardışık 

tomografik değerlendirmelerdeki Toplam sapma değeri (TDV) değişimi, -0,01 ± 2,56 (-

7,45–13,73), ortalama keratometri (Kort) değeri değişimi, -0,68 ± 1,47 diyoptri (D) (-

12,20–1,10 D) ve pupil merkezindeki pakimetri (KP Center) değeri değişimi -

1,24 ± 19,09 mikron (μm) (-103 –36 μm) olarak tespit edildi. Yine en ince pakimetri 

değeri (KP Thinnest) değişimi: -2,57   ± 18,01 μm (-97 – 36 μm), maksimum keratometri 

(Kmax) değeri değişimi -0,39 ± 3,93 D (-0,9– -1,1 D), kornea hacim (CV) değişimi 

0,69 ± 1,56 milimetreküp(mm³) (-1,80–10,30 mm³) olarak hesaplandı. Total  korneal 

dansitometri ön (TCD ANT) değişimi 3,61 ± 5,72 Grayscale Unit(GSU) (-7,80–38,10 

GSU), total korneal dansitometri orta (TCD CENT) değişimi 0,80 ± 1,42 GSU (1,42–

5,50 GSU), total korneal dansitometri arka (TCD POST) değişimi 0,33 ± 1,01GSU (-

3,00–2,50 GSU) ve kornea dansitometri toplam (TCD) değişimi; 1,64 ± 2,38GSU (-2,40–
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14,30 GSU) olarak tespit edildi. Yapılan istatiksel analizlerde, EİDKG [logMAR] 

değişimi ile NLR, PLR arasında negatif yönde anlamlı bir ilişki bulunmuş olup, bu ilişki 

sırasıyla p=0,010 ve p=0,018 olarak belirlenmiştir. Ayrıca, Kort ve Kmax değişimleri ile 

MPV arasında da negatif yönde anlamlı bir ilişki saptanmış, bu ilişki sırasıyla p=0,001 ve 

p<0,001 tespit edilmiştir. 

         Sonuç: Rutin kan testlerinden elde edilebilen inflamatuar 

biyobelirteçlerden NLR, PLR ve MPV oranları ile keratokonuslu hastalarda KÇB tedavis

i sonrası elde edilen bazı korneal tomografi veri değişimleri arasında anlamlı bir ilişkiler 

bulunmuştur. Bu durum KÇB tedavisi sonrası elde edilen neticeler 

üzerine inflamasyon şiddetinin sebep olarak rol oynayabileceği fikrini desteklemektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Keratokonus, inflamatuar biyobelirteçler, pentacam, cxl 
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SUMMARY 

Evaluation of the Relationship Between Cross-Linking Treatment Outcomes and 

Inflammatory Biomarkers in Patients with Keratoconus 

Objective: To evaluate the relationship between the outcomes of corneal cross-linking 

(CXL) treatment and inflammatory biomarkers in patients with keratoconus (KC). 

Materials and Methods: The study included 92 eyes of 65 patients diagnosed with KC 

who underwent CXL. Preoperative complete blood count results were used to calculate the 

neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR), platelet-to-lymphocyte ratio (PLR), and mean 

platelet volume (MPV). Corneal tomography was obtained for each patient in the 

preoperative period and at the one-year follow-up using the Pentacam topography device. 

Changes in tomographic parameters were statistically analyzed in relation to NLR, PLR, 

and MPV values. 

Results: Of the 65 patients included, 27 were female, and the mean age was 23.77 ± 4.55 

years. The mean KC stage decreased from 2.24 ± 0.80 (0.50–4.00) preoperatively to 2.05 ± 

0.96 (0.00–3.50) at one year postoperatively. Best-corrected visual acuity (BCVA, 

logMAR) was 0.37 ± 0.33 (0.00–1.30) preoperatively and improved to 0.24 ± 0.24 (0.00–

1.00) at the one-year follow-up. Preoperative MPV, NLR, and PLR values were 10.14 ± 

0.88 fL (8.10–12.90 fL), 2.27 ± 1.68 (0.73–15.21), and 142.71 ± 127.37 (64.59–1278.57), 

respectively. 

Sequential tomographic assessments revealed the following changes: total deviation value 

(TDV),-0.01 ± 2.56 (-7.45–13.73); mean keratometry (Kmean))), -0.68 ± 1.47 diopters (D) 

(-12.20–1.10 D); and central corneal thickness at the pupil center (KP Center)), -1.24 ± 

19.09 μm (-103–36 μm). Thinnest pachymetry (KP Thinnest) showed a change of-2.57 ± 

18.01 μm (-97–36 μm), and maximum keratometry (Kmax) decreased by -0.39 ± 3.93 D (-

0.9– -1.1 D). Corneal volume (CV) increased by 0.69 ± 1.56 mm³ (-1.80–10.30 mm³). 

Changes in total corneal densitometry were as follows: anterior (TCD ANT), 3.61 ± 5.72 

grayscale units (GSU) (-7.80–38.10 GSU); central (TCD CENT), 0.80 ± 1.42 GSU (-1.42–

5.50 GSU); posterior (TCD POST), 0.33 ± 1.01 GSU (-3.00–2.50 GSU); and total (TCD), 

1.64 ± 2.38 GSU (-2.40–14.30 GSU). 

Statistical analysis revealed a significant negative correlation between the change in 

BCVA (logMAR) and both NLR (p=0.010) and PLR (p=0.018). Additionally, significant 
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negative correlations were observed between MPV and changes in Kmean (p=0.001) as 

well as Kmax (p<0.001). 

Conclusion: Inflammatory biomarkers obtained from routine blood tests, including NLR, 

PLR, and MPV, were found to be significantly associated with certain corneal tomographic 

changes after CXL treatment in patients with keratoconus. These findings support the 

hypothesis that the severity of inflammation may play a contributory role in the outcomes 

of CXL. 

Keywords: Keratoconus, inflammatory biomarkers, Pentacam, corneal cross-linking 
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     1. GİRİŞ 
     Keratokonus (KK), korneanın santral veya parasantral bölgelerinde progresif incelme 

ve bu bölgelerin öne protrüzyonu ile karakterize olan dejeneratif bir korneal ektazi 

hastalığıdır. Bu yapısal değişiklikler, korneanın yüzeyinde düzenli, düzensiz her iki tip 

astigmatizmaya yol açarak hastaların bulanık görme şikayetlerine ve görme 

keskinliklerinde azalmaya neden olur. KK genellikle ergenlik döneminde veya genç 

erişkinlikte ortaya çıkar. Çoğunlukla iki taraflı olmakla birlikte genellikle asimetrik bir 

tutulum paterni sergiler. KK hastalığı, etnik köken veya cinsiyet ayrımı olmaksızın tüm 

popülasyonları etkileyebilir. Son yıllarda KK tanı ve tedavisinde önemli gelişmeler 

kaydedilmiştir. Geçmişte nadir hastalık olarak tanımlanan KK, günümüzde daha yaygın 

olarak görülmektedir. Toplumlarda görülme oranları değişkenlik göstermektedir. Rusya’da 

100.000 ‘de 0,2 ‘den, İran’da 1.000’ de 33’e kadar değişir.15 ülkeyi kapsayan bir meta-

analizde görülme oranı 1.000’de 1,4 olarak bildirilmiştir. Asya ve Orta Doğu 

popülasyonlarında daha sık görülmektedir. (1–3) 

    Çok etkeni olduğu düşünülen hastalığın etyolojisi tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Bununla birlikte; genetik, çevresel, hormonal, biyomekanik ve hücresel düzeydeki birçok 

etkenin hastalığın gelişimde rol aldığı düşünülmektedir. Ultraviyole (UV) ışınlarına 

maruziyet, kronik göz kaşıma alışkanlığı ve uzun süreli kontakt lens kullanımı gibi 

çevresel risk faktörlerinin, keratokonusun ilerlemesi ile bağlantılı olduğu bildirilmiştir. 

Hastalık genellikle sinsi başlangıç gösterir, dolayısıyla erken evrede tanı koymak güçleşir. 

Bu durum da tedaviye yönelik müdahaleleri geciktirebilmekte, hastaların günlük yaşamını 

zorlaştırmaktadır.(2) 

      KK tanısında kornea topografi ve tomografisi en sık başvurulan tanı 

yöntemlerindendir. Bu yöntemler sayesinde klinik bulgusu olmayan bazı şüpheli olgulara 

da tanı koymak mümkün olabilmektedir. (3) 

    KK hastalığı klinik evreye, progresyon hızına ve korneanın morfolojik özelliklerine 

göre çeşitli sınıflandırma sistemleri ile değerlendirilmektedir. Hastalığın tedavisi, KK 

evresine ve ilerleme hızına göre farklılık göstermektedir. Tedavide erken evrelerde 

gözlük ve kontakt lens kullanımı gibi invazif olmayan yöntemler tercih edilirken, ileri 

hastalık döneminde daha invazif yaklaşımlar gündeme gelmektedir. Bu invazif tedavi 

seçenekleri arasında günümüzde en sık uygulanan yöntemlerden biri, korneal çapraz 

bağlama (KÇB) tedavisidir. (1,2,4) 
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     Uzun yıllar boyunca keratokonusun inflamatuar olmayan bir hastalık olduğu 

düşünülmüştür. Ancak son yıllarda yapılan çalışmalar, bu hastalığın patogenezinde 

inflamatuar süreçlerin de rol oynayabileceğini ortaya koymuştur. Keratokonuslu 

olgularda lokal ve sistemik düzeyde proinflamatuar mediyatörlerin anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu bildirilmiştir. Bu bulgular, söz konusu mediyatör düzeylerinin yalnızca 

hastalığın patogenezini aydınlatmakla kalmayıp aynı zamanda hastalık takibinde 

biyobelirteç olarak da değerlendirilebileceğini düşündürmektedir. (2,5) 

     Tam kan sayımı parametrelerinden hesaplanan nötrofil-lenfosit oranı (NLR), trombosit-

lenfosit oranı (PLR) ve ortalama trombosit hacmi (MPV) subklinik inflamasyonun 

göstergeleri olarak birçok sistemik inflamatuar hastalıkta tanı ve izlem amacıyla 

kullanılmaktadır. Keratokonusun patogenezinde inflamasyonun potansiyel rolü göz önünde 

bulundurularak bu çalışmada keratokonuslu hastalarda NLR, PLR ve MPV gibi sistemik 

inflamatuar biyobelirteçlerin düzeyleri araştırılmıştır. Ayrıca bu parametrelerin, korneal 

çapraz bağlama tedavisi sonrası elde edilen nihai korneal tomografi ölçümlerine olan 

ilişkisi incelenmiştir. (6–7) 

2. GENEL BİLGİLER: 

2.1. Kornea 

 Kornea, skleranın devamı olarak göz küresinin dış fibröz kısmını oluşturur. Göz küresinin 

ön 1/6’lık bölümünü kaplayan, kubbe şeklinde ve şeffaf özellikte bir dokudur. Korneanın 

temel işlevi, optik olarak görüntünün iletilmesi, zararlı maddeler ve patojenik 

mikroorganizmalara karşı kimyasal, fiziksel ve biyolojik açıdan güçlü bir bariyer 

oluşturmaktır. Kornea, bu koruyucu rolünü anatomik yapısı ve hücresel bileşenleri 

sayesinde gerçekleştirir. Korneada; Langerhans hücreleri (LC'ler), mast hücreleri 

(MC'leri), makrofajlar, γδ T lenfositleri ve konjonktivadan köken alan lenfoid hücreler gibi 

çeşitli bağışıklık hücreleri yer almaktadır. Son dönemde yapılan çalışmalar, bu immün 

hücrelerin kornea homeostazının sürdürülmesinde önemli roller üstlendiğini ortaya 

koymuştur. Ayrıca bu hücreler, mikrobiyal etkenlere karşı savunma yanıtı olarak çeşitli 

sitokinler ve büyüme faktörleri üretmektedir. Kornea, gözün toplam kırma gücünün 

yaklaşık üçte ikisini sağlayarak, ışığın retinaya odaklanmasında temel bir rol oynar. Aynı 

zamanda, gözyaşı film tabakası aracılığıyla göz yüzeyinin nemli kalmasını ve optik 

yüzeyin korunmasını sağlar. (8–9) 
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      Sağlıklı bir korneanın merkezi, yaklaşık 4 milimetre (mm)’lik alanı neredeyse küresel 

(sferik) ve simetrik yapıdayken, periferik kısmı daha düz (asferik) bir yapıdadır. Korneanın 

merkezinden çevresine doğru düzleşen yapısı nedeniyle asferik bir şekli vardır. Bu durumu 

tanımlamak için ‘Q’ faktörü kullanılır ve negatif değerdedir.  

Sağlıklı kornealarda ortalama Q değeri -0,25’tir.Keratokonus gibi ektatik hastalıklarda bu 

değer daha negatiftir(Q<-0,25), basık kornealarda ise Q değeri -0,20’ye kadar 

çıkabilmektedir. (10) 

2.1.1.Kornea Anatomisi 

Kornea, yatay eksende oval bir yapıya sahiptir. Horizontal çapı yaklaşık 11-12 mm, 

vertikal çapı 9-11 mm arasında değişmektedir. Kornea çapı, erkek bireylerde 10,70-12,58 

mm kadın bireylerde ise 11,04-12,50 mm arasında değişmektedir. Asferik ve dışbükey 

morfolojisi sayesinde korneanın ön yüzey eğrilik yarıçapı ortalama 7,8 mm ve arka yüzey 

eğrilik yarıçapı ise yaklaşık 6,5 mm’dir. (8,11) 

         Kornea ön yüzeyinin kırma gücü +48.8 diyoptri (D), arka yüzeyin kırma gücü-5.8 D 

olup toplam kırma gücü yaklaşık +43D’dir.Yenidoğanlarda kornea, erişkin korneasına göre 

daha dik yapıdadır ve kırma gücü daha yüksektir. Korneanın kırılma indeksi 1,376'dır. (8,12) 

Normal bireylerde kornea kalınlığı santralde en ince olup yaklaşık 520 mikrometre 

(µm)dir. Periferik stromada kolajen liflerinin fazla olması nedeniyle kalınlık artar ve 

yaklaşık 650 µm’dir. Kornea kalınlığı yaşla birlikte azalma gösterir. (8,13,14) 

2.1.2.Kornea Histolojisi: Kornea, histolojik olarak beş tabakadan oluşur; 

1.Epitel tabakası, 

2.Bowman tabakası, 

3.Stroma,  

4.Descement membranı, 

5.Endotel tabakası. 

 Son yıllarda, altıncı tabaka olarak stroma ile descemet membranı arasında yer alan 

asellüler, derin bir tabaka tanımlanmıştır. Bu yapı ‘Dua tabakası’ (pre-Descemet tabakası) 

olarak adlandırılmakta olup özellikle lameller keratoloplasti cerrahilerinde klinik açıdan 

önem taşımaktadır. (8,15,16) 
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Kornea, hücresel ve aselüler olmak üzere iki ana bileşenden oluşur. Hücresel 

bileşenlerin içinde; epitel hücreleri, keratositler ve endotel hücrelerinden yer alırken; 

asellüler bileşen ise kolajen lifleri ve glikozaminoglikanlardan (GAG) bulunur. (8) 

 

 

2.1.2.1.Epitel Tabakası  

    Kornea epiteli, 5-7 hücre katmanından oluşur ve yaklaşık olarak 50 mikron 

kalınlığındadır. Keratinize olmayan yassı epitel hücrelerinden oluşan bu tabaka, kornea 

yüzeyine düzgün, saydam bir yapı kazandırır. Epitel tabakası ile doğrudan teması olan müsin 

tabaka, her göz kırpma sırasında gözyaşının kornea yüzeyine homojen şekilde dağılmasını 

sağlar. Kornea epitel hücreleri, yaklaşık 7-10 gün içinde apoptoz ve epitelyal dökülmeye 

uğrar, yerlerine yeni hücreler gelir. Epitel yenilenmesi büyük oranda limbal kök hücrelerin 

aktivitesi ve bazal membran yeniden şekillenmesi ile sağlanır. (8,17) 

      Kornea epiteli üç ana hücre tipinden oluşur; yüzeyel, kanat ve bazal hücreler. (18) 

Yüzeyel hücreler; 2-3 sıra halindedir, 40-60 µm uzunluğundaki mikrovillusları 

sayesinde yüzey alanını arttırır. 

Kanat hücreleri; 2-3 katlı, çokgen şekilli hücrelerdir. Bu hücreler epitelin orta 

katmanında bulunurlar. 

Bazal hücreler; Tek katmanlı, silindirik ya da prizmatik yapıdadır. Mitozla çoğalıp, 

yüzeye ilerleyerek kanat hücrelerine farklılaşırlar. Bazal membrana hemidesmozomlarla 

tutunurlar. (8) 
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Şekil 1.İnsan korneasının şematik yapısı ve histolojik özellikleri (19) 
    

      Epitelin bazal zarı yaklaşık 40-60 nanometre(nm) kalınlığındadır ve Tip IV kolajen ile 

lamininden oluşur. Bazal membran hasar gördüğünde fibronektin düzeyi artar, bu da 

iyileşme sürecinin 6 haftaya kadar uzamasına neden olabilir. Merkezi ve periferik kornea 

epiteli arasında yapısal farklılıklar bulunur. Merkezi epitel 5-7, periferik epitel 7-10 hücre 

katmanından oluşur. Merkezi korneada LC ve lenfatik damarlar bulunmaz. Periferik 

epitelyumda bazal hücreler kübik yapıdadır; bu bölgede melanositler ve LC bulunur. Bu 

bölgede bazal membran dalgalı bir yapı gösterir. Ayrıca bazal membran, keratan sülfat içerir 

ancak lenfatik damar yoktur. (8) 

      Kornea epitelinin yenilenmesinde kök hücrelerin yalnızca korneanın limbus bölümünde 

bulunduğu yönünde yaygın bir görüş vardır. Bu görüş, Thoft ve Friend tarafından ortaya 

atılan XYZ hipotezine dayanmaktadır. Bu hipoteze göre: 

X:Hücrelerin bazal tabakadan ön yüzeye doğru göçünü, 

Y:Limbustan merkeze doğru olan hücre göçünü, 

Z: Yüzey hücrelerin kaybını ifade eder.  

   Bu iki hipotez, kornea limbusunun epitel yenilenmesinde hücresel kaynak sağladığını ve 

santral kornea epitelinin devamlılığı için kritik rol oynadığı savunmak amacıyla ortaya 

atılmıştır. (20–21) 
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 2.1.2.2. Bowman Tabakası 

     Bowman tabakası, yaklaşık 12 μ kalınlığındadır, Tip I ve V kolajen fibrilleri ile 

proteoglikanlardan oluşur. Rejenerasyon özelliği yoktur. Stromanın ön kısmındaki yoğun 

asellüler yapı nedeniyle gerçek bir membran kabul edilmez. Kornea, mikroorganizma ve 

tümör invazyonuna karşı bu yapı sayesinde korunur. Bu yapı travmalarda direnç gösterir, 

hasar durumunda ise skar dokusu ile iyileşir. (8) 

2.1.2.3.Kornea Stroması 

Kornea stroması, toplam kornea kalınlığının yaklaşık %80-90’ını oluşturur. 

Yapısında başlıca Tip I kolajen fibrilleri, keratositler ve hücre dışı matriks yer alır. Ayrıca 

Tip VI ve Tip XII kolajenler de bulunur. (22) 

Stromadaki kolajen fibriller paralel ve düzenli dizilim gösterir; bu da korneanın 

şeffaflığını sağlar. Bu organizasyon bozulursa saydamlık bozulabilir.  

Stromada ön lamellerdeki lif yoğunluğu daha fazladır, bu nedenle arka stroma 

ödem ve travmalara daha duyarlıdır.  

Stroma içinde seyrek yerleşimli keratositler, fibroblast kökenlidir ve kolajen ile 

hücre dışı matriks sentezinden sorumludur. Stromanın yaklaşık %78’i sudan oluşur; 

yapısında keratin sülfat, kondroitin sülfat ve GAG bulunur. Gözün ışığı düzgün şekilde 

geçirmesi ve mekanik kuvveti için bu yapı önemlidir. Kolajen fibrillerin düzeni ile stromal 

sıvı içeriği, korneanın hidrasyon dengesinin korunmasında kritik rol oynamakta olup, aynı 

zamanda korneanın küresel yapısının korunmasında da temel bir öneme sahiptir. (22) 

2.1.2.4.Dua Tabakası 

Dua tabakası, Descement membranının dış kısmında yer alan, hücre içermeyen 

fibröz bir yapıdır. Yaklaşık ortalama 10,15±3,6 mikron kalınlığındadır, Tip I kolajen içeren 

5 ila 8 lamelden oluşur. Posterior kornea cerrahisi, akut hidrops, keratokonus ,desmetosel 

ve predescement distrofilerilerinin anlaşılmasında önemli bir yapı olarak görülmektedir. 

(15–16) 
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Şekil 2.Dua tabakası gösterimi ile insan korneasının histolojik katmanları (23) 

 

2.1.2.5.Descement membranı 

Descement membranı, yaklaşık olarak 7 μm kalınlığında olan Tip IV kolajen ve 

lamininden oluşan elastik bir tabakadır. Kornea endoteli tarafından sentezlenen bu zar, 

hasar gördüğünde sınırlı rejenerasyon kapasitesine sahiptir. Bowman membranına kıyasla 

stromaya daha zayıf tutunur. (8) 

Limbus bölgesinde Schwalbe hattını oluşturarak iridokorneal açıya uzanır. Yaşla 

birlikte kalınlığı artar ve göz içi yapıların travma ve enfeksiyona karşı korunmasında görev 

alır. 

2.1.2.6 Kornea Endotel tabakası 

Korneanın en iç katmanı olan endotel tabakası, yaklaşık 5 mikron kalınlığındadır ve 

altıgen(heksagonal) hücrelerden oluşur. Bu hücreler metabolik olarak aktiftir. 
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Na+ K+ ATPaz pompası ve karbonik anhidraz yolu ile stromadaki fazla sıvıyı aköz hümöre 

aktararak korneal saydamlığı korurlar. Endotel hücreleri mitotik aktif değildir dolayısıyla 

hücre kaybı kalıcı disfonksiyona yol açabilir. (8,24) 

Doğumda endotel hücre sayısı yaklaşık 3500hücre/mm²  iken erişkinde bu değer 

2500-3000 hücre/mm² ye düşer. Yaşla birlikte polimegatizm (hücre boyut farklılığı) ve 

pleomorfizmi (şekil farklılığı) artış gösterir. (25) 

  2.1.3.Kornea İnnervasyonu 

Kornea, trigeminal sinirin oftalmik dalından innervasyon alır. Özellikle nazosiliyer 

sinir yoluyla sağlanan bu duyusal innervasyon, korneadaki ağrı reseptörü yoğunluğunun 

cilttekinden 300-600 kat fazla olmasını sağlar. Bu durum korneanın yüksek hassasiyetini 

açıklamaktadır. (26–27) 

2.1.4. Kornea Kanlanması 

Kornea, avasküler bir doku olup besin ve oksijen ihtiyacını gözyaşı, aköz humör ve 

atmosferden karşılar. (24) 

2.1.5.Gözyaşı Filmi 

Kornea ve konjonktiva yüzeyini yaklaşık 3 µm kalınlığında üç katmanlı (lipid, 

aköz, müsin) bir tabaka örter. Bu katmanlar görsel kalite ve kornea fonksiyonu için kritik 

önem taşır. 

• Lipid tabaka: Meibomian bezlerinden salgılanır ve buharlaşmayı önler. Lubrikan 

etki sağlar. 

• Aköz tabaka: Ana gözyaşı bezleri ve aksesuar bezlerden (Krause ve Wolfring 

Bezleri) salınır ve antimikrobiyal protein, oksijen ve besin taşır. 

• Müsin tabaka: Goblet hücrelerinden salgılanır ve aköz tabakanın yüzeye homojen 

dağılmasını sağlar. 

Oküler yüzey bütünlüğü; kornea, konjonktiva, lakrimal bezler, meibomian bezleri, göz 

kapakları ve nazolakrimal kanalın koordineli çalışmasıyla korunur. Gözyaşı dengesi 

sekresyon ve drenaj arasında kurulan hassas denge ile sürdürülür. (28–29) 

 2.2.Keratokonus Hastalığı 

 2.2.1.Tanım 
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Keratokonus, Yunanca 'kéras' (kornea) ve 'cōnus' (koni) kelimelerinden türetilmiş 

olup genellikle kornea apeksinde ortaya çıkan ilerleyici stromal incelme ve alt kadranda 

dikleşme ile karakterize, ektatik bir kornea hastalığıdır. (2–3) 

2.2.2.Epidemiyoloji ve İnsidans 

Geleneksel olarak ileri evre bulgulara dayanarak konulan keratokonus tanısı, 

günümüzde topografi ve tomografi ile subklinik ya da erken evrelerde de kolayca tanı 

konulabilir. Bu da son yıllarda literatürde bildirilen prevalans oranlarının artmasına yol 

açmıştır. (2) 

 Hastalık genellikle puberte döneminde ya da erken yetişkinlik döneminde ortaya 

çıkar ve zamanla ilerleyerek klinik olarak belirginleşebilir. Bununla birlikte hastalık daha 

ileri yaşlarda başlayabildiği gibi bazı bireylerde de durağan bir seyir gösterebilir. (30) 

           Keratokonusun genel popülasyondaki prevalansı; bireysel, bölgesel faktörler ve tanı 

yöntemlerindeki farklılıklara bağlı olarak değişmektedir. (31,32) Epidemiyolojik veriler, 

keratokonus prevalansının 100.000 kişide 0,2–4.79, yıllık insidansın ise 1,5–25 arasında 

değiştiğini göstermektedir. En yüksek insidans ve prevalans değerleri genellikle 20–30 yaş 

grubu aralığında görülmektedir. (2) 

2.2.3.Etyoloji ve Patogenez 

KK patogenezinde çevresel faktörler, genetik yatkınlık, inflamatuar süreçler, 

matriks yıkım enzimleri, oksidatif stres ve hormonal değişikliklerin rol oynadığı 

düşünülmektedir. Kronik göz ovalama, uyku sırasında mekanik bası, uzun süreli UV 

maruziyeti ve kontakt lens kullanımı gibi çevresel etkenlerin hastalığın ilerlemesiyle ilişkili 

olduğu gösterilmiştir. (30,33,34) 

Keratokonusun nedenleri üzerine birçok araştırma yapılmasına rağmen hastalığın 

gelişim süreci tam olarak aydınlatılamamıştır. Günümüzde kabul gören teorilerden biri 

genetik yatkınlığı olan bireylerde korneal ektazi gelişiminin çevresel bir "ikinci darbe" ile 

tetiklendiğidir. Ancak son araştırmalar, gözün tekrarlayıcı travmalarla örneğin sürekli göz 

kaşıma veya uyku sırasında basıya maruz kalma yoluyla tek başına keratokonus gelişimine 

neden olabileceğini öne sürmektedir. (34 –36) 

KK uzun süre non-inflamatuar bir hastalık olarak kabul edilse de son bulgular 

inflamasyona bağlı biyokimyasal değişimlerin patogenezde rol oynayabileceğini 

göstermektedir. Artmış proteolitik enzim aktivitesi, sitokin düzeyleri ve reaktif oksijen 
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türleri, korneal hücre ölümü ile stromal kolajen liflerin zayıflamasına neden olmaktadır. 

(32) 

 Keratokonuslu bireylerin gözyaşında IL-6, TNF-α ve MMP-9 gibi inflamatuar 

mediatörlerin düzeylerinin arttığı gösterilmiştir. Ayrıca göz ovuşturma davranışı, MMP-13, 

IL-6 ve TNF-α ekspresyonunu artırırken, IL-10 düzeylerini azaltmaktadır. Bu bulgular, 

keratokonusun inflamatuar bileşenler içeren bir hastalık olabileceğini düşündürmektedir.  

(33,37,38,39,40) 

  2.2.3.1.Genetik 

        Keratokonus vakalarının çoğu sporadik olsa da, bazı çalışmalar otozomal kalıtımı 

destekleyen bulgular sunmaktadır. Birinci derece akrabalarda görülme sıklığının genel 

popülasyona göre 15–67 kat yüksek olması ve monozigot ikizlerde hastalığın izlenmesi, 

keratokonusun güçlü bir genetik bileşene sahip olabileceğini düşündürmektedir. Şimdiye 

kadar yapılan bağlantı çalışmalarında yalnızca 5q21.2 lokusu tutarlılık göstermiştir. Bu 

bulgu, keratokonusun gelişiminde birden fazla genin etkili olabileceğini ve hastalığın 

polijenik özellik taşıdığını düşündürmektedir. (2,41,42,43,44,45) 

KK, genellikle izole bir hastalık olarak görülmekle birlikte, Down sendromu başta 

olmak üzere Marfan, Ehlers-Danlos, Apert ve Noonan sendromları gibi çeşitli genetik 

bozuklukla bağlantısı tanımlanmıştır. En güçlü ilişki Down sendromunda bildirilmiş olup 

görülme sıklığı genel popülasyona göre 10–300 kat daha fazla olduğu ortaya konulmuştur. 

Bu artış genetik yatkınlık ve göz kaşıma gibi çevresel faktörlerle ilişkilendirilmektedir. Tanı 

gecikmesi ise aile farkındalığının düşük olması ve korneal ileri incelmesi nedeniyle tedavi 

kısıtlılıklarıyla açıklanmaktadır. (2,32,45) 

2.2.3.2.Hücresel biyokimya 

Keratokonus patogenezine katkıda bulunduğu düşünülen 117 protein ve protein sınıfı 

tanımlanmıştır. Kornea stromasının zayıflamasında asit fosfatazlar, esterazlar ve lipazlar 

gibi yıkıcı enzimler rol oynamaktadır. Hastalıklı gözlerde katepsin B ve G düzeyleri 

artarken, a1-PI ve a2-makroglobulin gibi proteaz inhibitörleri azalmaktadır; bu dengesizlik, 

stromal erimeye yol açabilir. Ayrıca keratokonuslu kornealarda oksidatif stres belirteçleri 

artarken, antioksidan enzim düzeyleri azalmıştır. GAG polianyonlarının stromal birikimi de 

patogenezde rol oynamaktadır. (40) 
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2.2.3.3.Keratokonusun Histopatolojisi 

Keratokonuslu kornealarda epitel bazal membran hasarı, stromada kolajen fibril 

azalması, incelme ve keratosit apoptozu görülür. Bu değişiklikler özellikle santral ön 

stroma ve Bowman membranında biyomekanik zayıflığa yol açar. Fleischer halkası ve 

Vogt striaları biyomikroskopta tipik bulgulardır. Endotel genellikle korunur ancak ileri 

evrelerde Descemet membranı yırtıkları akut hidrops kliniğine neden olabilir. Ayrıca 

kornea sinir yoğunluğu azalır. Tüm bu bulgular oksidatif stresin kolajen liflerini 

parçalayarak yapısal bütünlüğü bozduğunu düşündürmektedir. (40) 

2.2.3.4 Biyomekanik Faktörler 

Kornea, stromadaki düzenli kolajen lamellerinin dizilimi ve hücre dışı matriksin 

organize yapısıyla saydamlığını ve kırıcılığını korur. Proteoglikan sentezindeki 

bozukluklar bu düzeni bozarak korneal saydamlık ve eğriliğini etkiler, görme bulanıklığına 

yol açar. (46–47) 

Keratokonusta kolajen fibril düzensizliği ve proteoglikan değişiklikleri stromal 

bütünlüğü zayıflatır. Genellikle santralde belirgin olan bu bozukluklar, bazı çalışmalarda 

periferik stromada da incelme ve yapısal bozulma göstermiştir. Bu durum periferik 

stromanın da patogenezde rol oynayabileceğini düşündürmüştür. (48) 

 

 

2.2.3.5 Çevresel Faktörler 

     Keratokonusun, özellikle vernal keratokonjonktivit gibi atopik hastalıklarla ilişkisi 

gösterilmiştir. Göz ovuşturma inflamatuar mediatörleri artırarak stromal zayıflamaya yol 

açar. Bu durum MMP-13 artışı, keratosit apoptozu ve ECM yıkımı ile bağlantılıdır. Alerjik 

bireylerde hastalık daha hızlı ilerler ve komplikasyon riski yüksektir. Göz ovuşturma, 

atopik öykü ve IgE seviyeleri hastalık takibinde önemli belirteçlerdir. (32,49,50,51) 

          2.2.4.Keratokonusun Klinik Özellikleri ve Tanısı 

Keratokonus, genellikle 20-30 yaşlarında başlar, kırklı yaşlardan sonra 

durağanlaşır. Ancak bazı bireylerde daha erken veya geç dönemde de görülebilmektedir. 

Genellikle her iki gözde de tutulum görülmekle   birlikte, bir göz diğerine göre daha 

ileridedir. (2) 
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Keratokonusun erken evresi “subklinik” veya “forme fruste” olarak adlandırılır. 

Subklinik keratokonus, belirgin klinik bulgu veya görme kaybı olmadan, yalnızca kornea 

topografisinde anormalliklerle tanımlanır ve genellikle tek gözde başlar. Forme fruste 

keratokonus ise sadece ileri görüntüleme ile saptanabilen, genellikle diğer gözde 

keratokonus bulunan ve genetik yatkınlıkla ilişkili durağan bir tablodur. Subklinik 

keratokonusta, keratometrik bozukluklar görülür ve kornea hacmi azalır; forme fruste 

keratokonusta ise apekste epitel/stroma oranında artış ve stromada minimal incelme 

gözlenir. (52) 

Keratokonusun erken evresinde görme genellikle korunur ve semptomlar 

minimaldir. Hastalığın ilerlemesiyle birlikte ektazi ve stromal incelmeye bağlı görme kaybı 

gelişir. Erken bulgular; alt-temporal bölgede lokalize dikleşme, üst-alt eğrilik farkı ve ön 

yüzey aberasyon artışıdır.      

Keratokonuslu hastalarda retinoskopide makas refleksi, göz bebekleri büyükken 

korneada konik ışık yansıması olan Charleaux belirtisi görülebilir. İleri evrelerde Fleischer 

halkası (%86) ve Vogt striaları (%65) gibi özgül bulgular görülebilmektedir. Fleischer 

halkası, epitel altı demir birikimiyle oluşurken; Vogt striaları, derin stroma gerilme 

çizgileridir ve göz kapağı baskısıyla kaybolabilir. (3,53,54,55) İleri evre keratokonusta 

görülen Munson belirtisi, aşağı bakışta alt kapağında aşağı doğru “V” şeklini almasıdır. 

Rizutti belirtisi ise, temporalden verilen ışıkla nazal sklerada oluşan parlak ışık çizgisidir. 

Bu bulgular her evrede görülebilse de ileri dönemlerde daha belirgin görülür. (2–3) 

        İleri evre hastalarda nadir görülen akut hidrops, Descemet membranının yırtılmasıyla 

gelişir. Bunun sonucunda stromal ödem ile opasite ortaya çıkabilir. Çoğu olgu 

kendiliğinden iyileşse de ağır vakalarda cerrahi gereksinim doğabilir. Kalıcı skar ve 

düzensizlikler nedeniyle skleral lens veya keratoplasti ihtiyacı olabilir. (2,56) 

    Keratokonus tanısında en yaygın ve güvenilir yöntem kornea tomografisidir. Pakimetri 

ve yüzey sapmalarıyla birlikte değerlendirilmesi erken tanı ve hastalık takibinde kritik 

önem taşır. Topografiye kıyasla daha yüksek duyarlılık sunar çünkü hem ön hem arka 

yüzeyi üç boyutlu olarak analiz eder. (57) 
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2.2.5.Keratokonusun Mevcut Tedavi Seçenekleri ve Yönetimi 

2.2.5.1.Gözlük ve Kontakt Lensler 

Erken evre keratokonusta gözlük yeterli olabilir. Ancak yüksek astigmatizma ve 

anizometropide görsel kalite düşer. Bu durumda kontakt lensler kırma kusurlarını düzeltip 

korneal düzensizlikleri kompanse ederek daha etkili bir tedavi seçeneği sunar. Erken 

dönemde yumuşak lensler, ileri evrelerde ise sert gaz geçirgen (RGP), hibrit, piggyback ve 

skleral lensler tercih edilir. RGP lensler net görüş sağlarken konfor sorunları yaratabilir, 

hibrit ve piggyback lensler bu sorunu azaltır. Skleral lensler ise ileri olgularda hem yüksek 

görsel kalite hem de konfor sunar. (1,31,58) 

2.2.5.2 İntrastromal Korneal Halka Segmentleri (ICRS) 

ICRS, keratokonuslu korneayı düzleştirip görmeyi artıran geri dönüşümlü 

implantlardır. Halka seçimi; kornea kalınlığı, kırma kusuru ve keratometri değerlerine göre 

yapılır. Küçük çaplı halkalar daha fazla düzleştirme sağlar. Bu müdahale için uygun 

kriterler <0,9 görme keskinliği, kontakt lens intoleransı ve skarsız kornea olmasıdır. 

Femtosaniye lazerle yerleştirme, cerrahi doğruluğu ve görsel başarıyı artırır. (31,59,60,61) 

2.2.5.3 Korneal Çapraz Bağlama (KÇB) 

Riboflavin ve ultraviyole A (UVA) ışık kullanılarak gerçekleştirilen korneal çapraz 

KÇB tedavisi ilk olarak 1998 yılında Almanya’nın Dresden kentinde geliştirilmiştir.2003 

yılında ise keratokonus tedavisinde uygulanabilir bir yöntem olarak tanımlanmıştır. Bu 

tedavi, kornea stromasındaki kolajen lifleri arasında yeni kovalent bağlar oluşturarak 

dokunun sertliğini ve mekanik direncini arttırır. Böylece hastalığın ilerlemesini durdurmayı 

amaçlar. KÇB yalnızca keratokonus hastalığında değil, sekonder ektaziler ve bazı enfektif 

keratitlerin tedavisinde de kullanılabilir. (31,62) 

2.2.5.3.1 Geleneksel KÇB veya Dresden protokolü(C-KÇB) 

Geleneksel korneal çapraz bağlama (C-KÇB) ya da Dresden protokolü, literatürde 

tanımlanan ilk yöntem olup günümüzde altın standart kabul edilmektedir. Bu yöntemde, 8–

10 mm’lik santral epitel mekanik olarak debride edilip ardından %0,1 riboflavin (molekül 

ağırlığı 500 kilodalton (kDa) olan 20% dekstran ile) 30 dakika boyunca damlatılır. 

Sonrasında 370 nm UVA  3 miliwatt (mW)/ santimetrekare(cm²) dozda 30 dakika ışınlama 

uygulanır. Bu yöntemin 30 dk ışınlama gerektirmesi yeni yöntem arayışına sebep olmuştur. 

Dresden protokolünün hızlandırılmış versiyonu da 9 mW/ cm² dozdan 10 dk boyunca 
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uygulanmasıdır. Toplamda klasik Dresden protokolü ile eşdeğer enerji dozu kullanılır. 

Daha kısa süre hasta konforunu artırmıştır. Daha kısa ışınlama süresi daha az keratotoksik 

stres ve daha az hücre yoğunluğuna sebep olabileceğini düşündürmüştür.  (31,63) 

2.2.5.3.2 İnce Kornealarda KÇB 

De-epitelizasyon sonrası kornea kalınlığının 400 µm’nin altına düşmesi, UVA’nın 

kornea endoteline toksik etki yapma riskini artırabileceği düşünülmektedir. Bu nedenle 

kornea kalınlığı ince olan olgularda transepiteliyal (TE-KÇB) veya iyonoforez destekli 

KÇB (I-KÇB) gibi alternatif teknikler tercih edilmektedir. Bu yöntemler geleneksel KÇB 

için uygun olmayan vakalara tedavi seçeneği sunar. (63–65) 

 

2.2.5.3.3 Kombine KÇB ve Fotorefraktif Keratektomi 

 Kombine tedavi protokolleri, keratokonusun progresyonunu durdurmanın yanı sıra 

refraktif kusurların düzeltilmesini de amaçlar. Epitelin excimer lazerle fototerapötik olarak 

uzaklaştırılması, epitel bölgesel kalınlığına göre planlanabilir. (63) 

2.2.5.4 Keratoplasti: Penetratif Keratoplasti (PK)-Derin Ön Lameller Keratoplasti 

(DALK) 

Skar, hidrops veya ileri görme kaybı olan keratokonus olgularında keratoplasti 

gerekebilmektedir. DALK, endotelin korunması sayesinde PK’ye göre daha düşük 

komplikasyon riski sunar ancak uygulanması daha zordur. Femtosaniye lazer desteği ise 

her iki yöntemde cerrahi hassasiyeti artırır, postoperatif astigmatizmayı azaltır ve optik 

sonuçları iyileştirir. (31,64,65) 

2.3. Kornea Topografyası ve Tomografisi 

Kornea topografisi, korneanın ön yüzey eğriliğini temassız olarak değerlendirir. 

Placido disk yalnızca ön yüzeyi incelerken tomografi ön ve arka yüzeyi üç boyutlu olarak 

görüntüler. Bu yöntem, keratokonusun tanı ve takibi ile refraktif cerrahi planlamasında 

önemli bir rol oynar. (66–67) 

 

 2.3.1 Placido disk tabanlı keratoskopi 

Placido disk sistemleri, korneaya yansıtılan eşmerkezli halkalarla ön yüzey eğriliği 

ve düzenini değerlendirir. Gelişmiş videokeratografi ile astigmatizma, düzensizlik ve 

simetri sayısal olarak ölçülebilir. Ancak sadece ön yüzeyi analiz ettiği için arka yüzey 

değerlendirmesinde Scheimpflug temelli tomografi ile kullanılması önerilir. (66) 



15 
 

2.3.2 Scheimpflug görüntüleme ve Oculus Pentacam 

Scheimpflug prensibi, ilk olarak 1904’te askeri amaçlarla geliştirilmiş, 1970’li 

yıllarda ise katarakt yoğunluğunu değerlendirmek için oftalmolojiye uyarlanmıştır. Eğimli 

yüzeylerde net görüntü elde etmeyi sağlayan bu prensip, kornea tomografisinde ön ve arka 

yüzeylerin kalınlık ve açısal yapılarının üç boyutlu değerlendirilmesine olanak sunar. 

Dönen kamera ile alınan kesitlerin birleştirilmesiyle ayrıntılı kornea haritaları oluşturulur. 

Piyasada bulunan Pentacam (OCULUS Optikgerate GmbH, Wetzlar, Germany), Galilei 

(Ziemer Ophthalmic Systems AG, Port, Switzerland)ve Sirius (CSO, Floransa, İtalya) gibi 

cihazlar, keratokonus ve diğer ektatik hastalıkların erken tanı ve takibinde yaygın olarak 

kullanılır. (66,68,69) 

2.3.2.1.Topografik Harita Özellikleri 

Placido disk, yalnızca ön yüzeyin eğriliğini ölçerken; Scheimpflug tomografisi, 

korneayı ön-arka yüzey yükselti haritalarıyla korneanın daha kapsamlı değerlendirilmesine 

olanak tanır. 

2.3.2.1.1.Korneal Güç Haritaları 

Korneal güç haritaları aksiyel ve tanjansiyel olmak üzere ikiye ayrılır. Her biri 

farklı avantajlar sunar. Bu haritaların doğru yorumlanması kornea patolojilerinin takibinde 

kritik rol üstlenir. Korneal güç haritaları, kırılma yollarını analiz ederek tek yüzeyli bir 

model sunar. Renk kodlamasında sıcak renkler yüksek, soğuk renkler düşük kırılma 

gücünü gösterir. (10,70) 

2.3.2.1.1.1 Aksiyel/Sagital Güç Haritası 

Aksiyel harita, korneal eğriliğini optik eksene göre sabitleyerek küresel varsayımla 

kırma gücünü hesaplar. Santral patolojilerde güvenilirdir ve kontakt lens seçiminde 

kullanılır ancak periferik detayları göstermede yetersizdir. Klinik uygulamalarda yaygın 

olarak tercih edilen korneal güç haritalarından biridir. (10) 

2.3.2.1.1.2.Tanjansiyel Güç Haritası 

      Tanjansiyel haritalar, lokal kırma gücünü hassas şekilde yansıtarak erken ve küçük 

değişiklikleri saptamada aksiyel haritalardan daha üstündür. Periferik eğrilikleri detaylı 

gösterir. Ektazi ile lens distorsiyonunun tanı ve takibinde kullanımı daha uygundur. (10) 
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2.3.2.1.2 Korneal Elevasyon Haritaları 

Kornea ön ve arka yüzey yükseklikleri, küresel veya elipsoid referans yüzeye göre 

hesaplanır. Pozitif değerler sıcak, negatif değerler soğuk renklerle gösterilir. Eğrilikten 

bağımsız olmaları, patolojik korneaların tanısında güven sağlar. Astigmatizmde “kum 

saati” deseni görülürken keratokonusta santral ya da parasantral bölgelerde ada şeklinde 

yükseltiler izlenir. (10) 

2.3.2.1.2.1.Ön Elevasyon Haritaları 

Ön yüzey elevasyon haritaları, korneanın referans yüzeye göre yükselme ve çökme 

değerlerini göstererek morfolojik değerlendirmesinde önemli rol üstlenir. Scheimpflug 

cihazlarında, apekste +6 μm üzeri değerler patolojik kabul edilir. Bu haritalar, refraktif 

cerrahiye uygunluk ve ektazi gibi komplikasyonların erken tanısında kritiktir. (10) 

2.3.2.1.2.2.Arka Elevasyon Haritaları 

Arka kornea yüzeyi, ektazi riskinin erken belirlenmesinde kritiktir. Keratokonusun 

ilk bulguları burada görülmeye başlar. Cihazlara göre farklılık gösteren bu ölçümde 

Pentacam’da 17 µm altı normal kabul edilir. Sağlıklı gözlerde simetrik, kum saati şeklinde 

dağılım izlenir; kırmızı tonlar elevasyonu, mavi-yeşil tonlar depresyonu gösterir. (10) 

2.3.2.1.3.Kornea Pakimetri Haritası 

Pakimetri haritaları, korneanın bölgesel kalınlığını göstererek ektazi riski ve cerrahi 

uygunluk değerlendirmesinde önem teşkil eder. Ayrıca kornea kalınlığı, göz içi basıncı 

ölçümü ve endotel disfonksiyonu için de kritiktir. Sağlıklı korneada en ince bölge 

santraldedir. Kalınlık perifere doğru artar. Renk kodlamasında kırmızı-turuncu incelmiş, 

mavi-yeşil kalınlık artışını gösterir. Opaklık durumunda ise OCT gibi alternatif yöntemler 

tercih edilebilir. (10) 

2.3.2.1.4.Belin/Ambrosio Geliştirilmiş Ektazi Ekranı 

Belin/Ambrosio Ektazi Ekranı, Pentacam verilerinden çok değişkenli analiz 

yaparak ektazi riskini değerlendirir. Geliştirilmiş en uyumlu küre modeli sayesinde 

keratokonusun erken tanısını kolaylaştırabilmektedir. Renk kodlamasıyla (yeşil: düşük, 

sarı: orta, kırmızı: yüksek risk) hızlı ve görsel bir değerlendirme sunar. (10) 
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2.2.6.Keratokonus Sınıflaması ve İndeksleri 

Amsler-Krumeich sınıflaması, keratokonus evrelemesinde en çok tercih edilen 

sınıflamadır. Keratokonusu ön kornea topografisi ve klinik parametrelere göre 4 evrede 

değerlendirir. Refraksiyon, santral keratometri, en ince kalınlık ve haze varlığına göre 

sınıflandırır. Ancak sadece ön yüzeyi kapsadığı için arka kornea verilerini içeren daha 

farklı sınıflamalarla desteklenmelidir. 

        2016 ABCD sınıflaması; ön ve arka kornea eğriliği, en iyi düzeltilmiş görme 

keskinliği, pakimetri ve opasiteyi değerlendirerek 0–4 evre arasında kapsamlı bir 

sınıflandırma sunar. Erken tanıda santral keratometri değeri (≥47,2 D), İnferior-Superior 

indeksi (≥1,4 D) ve KISA (≥%100 keratokonus, %60–99 şüpheli) indeksi kullanılır. 2015 

Uluslararası Konsensüsü, tanıda anormal arka yüzey elevasyonu ile kornea kalınlık 

bozukluğunu ön planda tutar. Pentacam’daki Belin/Ambrosio Gelişmiş Ektazi Ekranı 

(BAD-D), erken keratokonus tespitinde önemli olup <1,6 standart sapma (SD) normal, 

1,6–2,6 SD şüpheli, ≥2,6 SD patolojik olarak sınıflandırılır. (66) 

Tablo 1.Keratokonus için Amsler-Krumeich sınıflandırması(44) 

Evre 1 
Eksantrik dikleşme olması 
5 D’nin altında astigmat ve/veya miyopi olması 
Ortalama santral keratometri değerinin 48 D’nin altında olması 
Evre 2 
Kornea saydam 
Ortalama santral keratometri değerinin 53 D’nin altında olması 
Astigmat değeri 5-8 D arasında ve/veya miyopi olması 
Kornea kalınlığının en ince noktasının 400 mikron üzerinde olması 
Evre 3 
Kornea saydam  
Ortalama santral keratometri değerinin 53 D’den fazla olması 
Astigmat değeri 8-10 D arasında ve/veya miyopi olması 
Kornea kalınlığının en ince noktasının 300-400 mikron arasında olması 
Evre 4 
Kornea santralinde skar 
Ortalama santral keratometri değerinin 55 D’den fazla olması 
Kırma kusuru ölçülemiyor 
Kornea kalınlığının en ince noktasının 200 mikrondan az olması 

 



18 
 

 3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışma, Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim 

Dalı Kornea Birimi’ nde, 21 Nisan 2023- 25 Ekim 2024 tarihleri arasında keratokonus 

nedeniyle korneal çapraz bağlama (KÇB) ameliyatı geçiren hastaların dosya ve korneal 

tomografi verilerinin retrospektif olarak incelenmesiyle gerçekleştirildi. Bu çalışma, 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanmış 

olup, Helsinki Bildirgesi’ne uygun şekilde yürütüldü (Etik Kurul Onay Numarası: 2023/84 

Tarih: 10/05/2023). Çalışmaya alınan hastaların tümünden bilgilendirilmiş onam alınmıştır. 

Çalışma, ayrıntılı oftalmolojik muayene ve korneal tomografi ile keratokonus tanısı 

konulan gönüllü hastalarda gerçekleştirildi. Takipleri sırasında çapraz bağlama tedavisi 

uygulanan 65 hastanın 92 gözü çalışmaya dahil edildi. 

Çalışmaya keratit, ciddi göz kuruluğu, kontakt lens kullanımı, geçirilmiş başka bir 

göz ameliyatı hikayesi olan, kontrol muayene ve ölçümler için veri eksikliği bulunan 

hastalar ile göz travması, diabetes mellitus, malignite, sistemik inflamatuar hastalık, 

kardiyovasküler veya hematolojik hastalık, steroid veya benzeri immünsupresif ilaç 

kullanımı öyküsü olan; ayrıca glokom, katarakt, üveit gibi ek göz hastalığı bulunan olgular 

dahil edilmedi. 

Tüm katılımcıların dosya kayıtları retrospektif olarak incelendiğinde ayrıntılı göz 

muayene kayıtlarının tutulmuş olduğu görüldü. En iyi düzeltilmiş görme keskinliği 

(EİDKG), göz içi basıncı ölçümleri ve biyomikroskopik ön-arka segment muayeneleri 

gerçekleştirilmişti. Keratokonus teşhisi ile çapraz bağlama tedavisi uygulanan hastaların 

cerrahi sonrası birinci ay, sonrasında da üç ay aralıklarla rutin korneal tomografi 

analizlerinin Pentacam cihazı ile yapıldığı görülmüştü. Hastaların müteakip kontrollerinde 

detaylı göz muayenelerinin yine tekrarlandığı anlaşılmıştı. Çalışmada KÇB tedavisi öncesi 

hastalardan elde edilen rutin hemogram tetkiklerinden MPV, NLR ve PLR değerleri 

hesaplandı. Yine hastalara ait KÇB tedavisi sonrası birinci yıl muayenelerine ait korneal 

tomogram ölçümleri kaydedildi. Bu kapsamda hastaların korneal tomogram (Pentacam ®, 

Oculus, Wetzlar, Almanya) analizlerinden; toplam sapma değeri (TDV), ortalama 

keratometri değeri (Kort), pupil merkezindeki pakimetri değeri (KP Center), en ince 

pakimetri değeri (KP Thinnest), maksimum keratometri (Kmax) değeri, kornea hacmi 

(CV), total kornea dansitometri [ön, orta, arka ve toplam; TCD ANT, TCD CENT LAY, 

TCD POST, TCD] ve keratokonus evresi (KK evre) verileri elde edildi. 
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Şekil 3. Pentacamda Belin ABCD keratokonus evrelemesi ekranı 
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Şekil 4. Pentacam dört harita ekranı  
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Şekil 5. Pentacam kornea dansitometri modülü ekranı 

 

 

Şekil 6. Pentacam Belin Ambrosio gelişmiş ektazi ekranı (BAD haritası) 
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Belin Ambrosio Gelişmiş Ektazi ekranı (BAD haritası)’ndan toplam sapma değeri (TDV) 

gösterilmektedir.  

İstatiksel Analiz 

Katılımcılardan elde edilen tüm veriler, SPSS 13.0.1 (SPSS Inc., Chicago, IL; 

lisans no: 9069728, KTU Trabzon) istatistiksel paket programında analiz edildi. Sürekli 

değişkenler ortalama ± standart sapma (SD) şeklinde ifade edildi. Verilerin normal 

dağılıma uygunluğu tek örneklem Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. 

İnflamatuar belirteçler ile preoperatif döneme kıyasla ameliyat sonrası birinci yıldaki 

Pentacam verilerindeki değişim arasındaki ilişki korelasyon analizi ile değerlendirildi. 

p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

   

 

 

 

4.BULGULAR 

Çalışmaya, klinik ve kornea tomografisi verileri birlikte değerlendirilerek 

keratokonus tanısı alan ve  korneal çapraz bağlama (KÇB) ameliyatı uygulanan 65 hastanın 

92 gözü dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 23,77 ± 4,55 yıl olup, yaş aralığı 16 ile 35 

yıl arasında değişmekteydi. Katılımcıların %41,5’i (n=27) kadın, %58,5’i (n=38) erkekti. 

KÇB uygulanan gözlere ait klinik özellikler Tablo 2 ve 3’te sunulmuştur.  

Tablo 2. KÇB tedavisi öncesi ve sonrası nihai keratokonus evrelerinin dağılımı 

 N % 

  39 42,4 
Operasyon 
öncesi 
keratokonus 
evresi (KK 
evresi) 

0,50 1 1,1 
1,00 12 13,0 
1,50 9 9,8 
2,00 31 33,7 
2,50 11 12,0 
3,00 16 17,4 
3,50 11 12,0 
4,00 1 1,1 

Operasyon 
sonrası birinci 

0,00 5 5,4 
0,50 3 3,3 
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KK evresi; keratokonus evresi  

 

Tablo 3. KÇB tedavisi uygulanan gözlerin klinik özellikleri 

 KÇB öncesi  KÇB sonrası 
birinci yıl 

  

          Ort±sd Ort±sd Değişim p 

Keratokonus evresi 

2,24±0,8     

 (0,5 – 4) 
2,05±0,96     

(0 – 3,5) 
3,792 <0,001 

EİDKG (logMAR) 0,37 ± 0,33  
(0,00–1,30) 

0,24 ± 0,24 
 (0,00–1,00) 

1,453 0,029 

     
KK evresi (keratokonus evresi), EİDKG; en iyi düzeltilmiş görme keskinliği, preop; preoeratif, postop; 
postoperatif, EİDKG([logMAR]); logaritmik en iyi düzeltilmiş görme keskinliği, ort: ortalama, min: 
minumum, maks: maksimum, Sd: standart sapma, p<0,005 

    KÇB tedavisi uygulanan gözlerin %57,6’sı sağ, %42,4’ü sol gözdü. 
Hastaların keratokonus evreleri incelendiğinde, ameliyat öncesi KK evresi 2,24 ± 0,80 
(0,50–4,00), ameliyat sonrası birinci yılda 2,05 ± 0,96 (0,00–3,50) olarak kaydedildi (Tablo 
3). 

Hastaların en iyi düzeltilmiş görme keskinliği; preoperatif dönemde 0,37 ± 0,33 

(0,00–1,30) logMAR ve postoperatif birinci yıl takipte 0,24 ± 0,24 (0,00–1,00) logMAR 

olarak bulundu (Tablo 3). 

 

Tablo 4. KÇB tedavisi uygulanan hastaların preoperatif laboratuvar bulguları 

yıl kontrolde KK 
evresi 

1,00 12 13,0 
1,50 9 9,8 
2,00 31 33,7 
2,50 5 5,4 
3,00 15 16,3 
3,50 12 13,0 
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Laboratuvar verileri Ort. SD Min. Maks. 

Nötrofil(10³/µL) 4,57.10³/µL       1,45 1,69.10³/µL 11,03.10³/µ
L 

Lenfosit(10³/µL) 2,32.10³/µL 0,73 0,28.10³/µL 4,52. 
10³/µL 

Trombosit sayısı 284,42 64,93 162.000 517.000 

WBC (10³/µL) 7,73. 
10³/µL 

1,83. 
10³/µL 

4,40.10³/µL  15,53. 
10³/µL 

Eozinofil(10³/µL) 0,20.10³/µL 0,17.10³/µL 0,00 10³/µL 0,70.10³/µL 

Bazofil(10³/µL) 0,06.10³/µL 0,04. 
10³/µL 

0,01.10³/µL 0,22. 
10³/µL 

MPV (fL) 10,14 fL 0,88 fL 8,10fL 12,90fL 

NLR 2,27 1,68 0,73 15,21 

PLR 142,71 127,37 64,59 1278,57 

     

Wbc; Beyaz küre sayısı, MPV: Ortalama trombosit hacmi, NLR; Nötrofil-lenfosit oranı, PLR; Trombosit-
lenfosit oranı, µMikrolitre, fL; Femtolitre, ort: Ortalama, min: Minumum, maks: maksimum, SD: Standart 
sapma 

Hastaların preoperatif laboratuvar verilerine göre, nötrofil sayısı 4,57 ± 1,45 µL 

(1,69– 11,03×10³/µL) olarak bulundu. Lenfosit sayısı 2,32 ± 0,73 µL (0,28- 4,52×10³/µL) 

ölçüldü. Trombosit sayısı 284,42 ± 64,93 (162.000 – 517.000) idi. Beyaz kan hücresi (WBC) 

sayısı 7,73 ± 1,83 µL (4,40×10³/µL- 15,53×10³/µL) olarak saptandı. Eozinofil sayısı 0,20± 

0,17×10³/µL (0,00- 0,70×10³/µL) idi. Bazofil sayısı 0,06 ± 0,04×10³/µL (0,01 –

0,22×10³/µL) olarak ölçüldü. MPV (ortalama trombosit hacmi) değeri 10,14 ± 0,88 fL (8,10–

12,90 fL) olarak bulundu. Nötrofil/lenfosit oranı (NLR) 2,27 ± 1,68 (0,73-15,21) ve 

trombosit/lenfosit oranı (PLR) 142,71 ± 127,37 (64,59 –1278,57) olarak belirlendi. KÇB 

tedavisi uygulanan hastalara ait laboratuvar verileri Tablo 4’te sunuldu. 

Tablo 5. KÇB tedavisi uygulanan hastaların preoperatif ve postoperatif son kontroldeki 

Pentacam verileri 

Pentacam Verileri Preop Postop birinci yıl 
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          Ort±ss Ort±ss 

TDV 10,30±7,40 10,29±8,09 

K1 (D) 46,74±4,86 46,08±4,90 

K2 (D) 49,99±5,39 49,29±5,40 

K Ort. (D) 48,30±5,07 47,61±5,08 

KP Center (μm) 472,30±36,85 471,07±37,08 

KP THINNEST (μm) 456,30±37,25 453,74±37,63 

K Maks. (D) 56,49±8,52 62,30±65,00 

CV (mm3) 57,03±3,68 57,72±3,25 

T CD ANT (GSU) 20,18±3,70 23,79±5,80 

T CD CENT LAY (GSU) 14,82±1,37 15,62±1,30 

T CD POST (GSU) 11,80±0,96 12,13±0,96 

T CD (GSU) 15,51±1,88 17,15±2,36 

   
Preop;Operasyon öncesi,Postop;Operasyon sonrası, TDV;Toplam sapma Değeri, Kmax; Maksimum 
Keratometri, Değeri,Kort; Ortalama Keratometri Değeri, KK Evresi; Keratokonus Evresi, KP Center; Pupil 
Merkezindeki Pakimetri, ort: Ortalama, min: Minumum, maks: Maksimum, SD: Standart sapma, KP 
Thinnest; En ince pakimetri değeri, CV; Kornea hacmi, TCD ANT;Total kornea dansitometri ön ,TCD ön, 
TCD Kornea Dansitometri arka ,TCD CENT LAY; Toplam Kornea dansitometri orta, TCD; Korneal 
dansitometri toplam, D:Diyoptri,, μm:mikrometri, mm3 :milimetreküp,GSU: Grayscale Unit 
 
 
 
 
 

Tablo 6. KÇB tedavisi uygulanan hastaların, ameliyat sonrası son kontroldeki nihai 
Pentacam verilerinin preoperatif döneme göre değişimi 

 Ort. SD Min. Maks. p 
TDV değişim -0,01 2,56 -7,45 13,73 <0,001 
Kort değişim(D) -0,68  1,47  -12,20  1,10  0,007 
KP Center değişim (μm) -1,24  19,09 -103,00  36,00  0,207 

KP THINNEST değişim (μm) -2,57  18,01 -97,00  36,00  0,119 

K Max değişim (D) -0,39  3,93  -1,1 D -0,9 <0,001 
CV değişim (mm3) 0,69  1,56  -1,80  10,30  0,002 
T CD ANT değişim (GSU) 3,61  5,72  -7,80  38,10  0,005 
T CD CENT değişim (GSU) 0,80  1,42  1,42  5,50      0,913 

T CD POST değişim (GSU) 0,33  1,01  -3,00  2,50  0,679 
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T CD değişim (GSU) 1,64 2,38 -2,40 14,30 0,104 

      

TDV; Toplam sapma Değeri, Kmax; Maksimum Keratometri değeri, Kort; Ortalama keratometri değeri KP 
Center, Pupil Merkezindeki Pakimetri değeri, KP Thinnest; En ince pakimetri değeri, CV; Kornel hacmi, 
TCD ANT; Total kornea dansitometri ön, TCD POST; Total Kornea Dansitometri arka,TCD CENT LAY; 
Total kornea dansitometrisi orta, TCD; Kornea dansitometri toplam, ort: ortalama, min: minumum, maks: 
maksimum, SD: standart sapma, ANT; Total korneal dansitometri ön, TCD POST; Total Kornea 
Dansitometri arka, TCD CENT LAY; Total Kornea dansitometri orta, TCD; Toplam Korneal 
dansitometrisi, p<0,05 anlamlı. 

 

Korneal çapraz bağlama (KÇB) tedavisi uygulanan hastaların toplam sapma değeri 

(TDV), preoperatif dönemde 10,30 ± 7,40 (0,70–39,98) olarak ölçüldü. Operasyon sonrası 

birinci yılda TDV değeri 10,29 ± 8,09 (0,12–53,71) olarak kaydedildi. TDV değişimi -0,01 

± 2,56 ( -7,45–13,73) olarak hesaplandı ve KÇB tedavisi sonrası TDV değişimi istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu. (p <0,001). K1 keratometri değeri, ameliyat öncesi 46,74 ± 4,86 D 

(40,6 –67,5 D) ve ameliyat sonrası birinci yılda 46,08 ± 4,90 (39,4 –67,2 D) olarak 

hesaplandı. K2 keratometri değeri preoperatif dönemde 49,99 ± 5,39 (41,7 –69,7 D) ve 

operasyon sonrası birinci yıl takipte 49,29 ± 5,40 D (41,9 D–69,2 D) olarak kaydedildi. 

Ortalama keratometri değeri (Kort) ise KÇB tedavisi öncesi 48,30 ±5,07D(41,2 –68,6 D) ve 

KÇB sonrası birinci yıl takipte 47,61 ± 5,08D (41,4 –68,2 D) olarak bulundu. KÇB tedavisi 

sonrası değişim -0,68 ± 1,47 (-12,20 –1,10 D) olarak hesaplandı ve bu azalma tedavi sonrası 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p = 0,007). 

Hastaların pupil merkezindeki pakimetri (KP Center) değeri preoperatif dönemde 

472,30 ± 36,85 μm (377 -583 μm) hesaplandı. KÇB tedavisi sonrası birinci yıl takipte 471,07 

±37,08 μm (376- 568 μm) hesaplandı. Tedavi sonrası değişim -1,24 ±19,09 μm(-103,00 –

36,00 μm) hesaplandı ve bu incelme istatiksel olarak anlamlı kabul edilmedi. (p=0,207).  

Hastaların operasyon öncesi en ince pakimetri 456,30 ± 37,25 μm (367 –567 μm) 

olarak ölçüldü. Ameliyat sonrası birinci yıl takipte ise 453,74 ± 37,63 μm (348 –536 μm) 

olarak hesaplandı. En ince pakimetri değerindeki değişimi -2,57 ± 18,01 μm ( -97 –-36 μm) 

olarak hesaplandı ve KÇB tedavisi sonrası bu azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

(p = 0,119). 

Hastaların preoperatif maksimum keratometri (Kmax) değeri 56,49 ± 8,52 D (44,6 –

91,0 D) olarak ölçüldü, ameliyat sonrası birinci yıl takipte ise 56,1 ± 9,12 D (43,5 –90,1 D) 

olarak hesaplandı. Kmax değerindeki değişim, tedavi sonrası -0,39 ± 3,93 D ( -1,1 –-0,9 D) 

olarak saptandı ve KÇB tedavisi sonrası anlamlı bir iyileşme gözlemlendi. (p <0,001).  
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Hastaların preoperatif kornea hacmi (CV) 57,03 ± 3,68 mm³ (43,4 –64,1 mm³) olarak 

ölçüldü, ameliyat sonrası birinci yıl takipte ise 57,72 ± 3,25 mm³ (47,8 –64,5 mm³) olarak 

hesaplandı. Kornea hacmindeki değişim 0,69 ± 1,56 mm³ (-1,80 –10,30 mm³) olarak 

hesaplandı, KÇB tedavisi sonrası kornea hacminde azalma gözlemlenmiş ve bu 

azalma istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p = 0,002).  

Hastaların preoperatif dönemdeki total kornea dansitometri ön (TCD ANT) 20,18 ± 

3,70 GSU (15,9 –47,8 GSU) olarak ölçüldü. Ameliyat sonrası birinci yıl takipte ise 23,79 ± 

5,80 GSU (18,3 –59,0 GSU) olarak hesaplandı. TCD ANT değişimi, tedavi sonrası 3,61 ± 

5,72 GSU (-7,80 –38,10 GSU) olarak saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. (p 

= 0,005). 

Preoperatif dönemde total kornea dansitometri orta (TCD CENT LAY) 14,82 ± 1,37 

GSU (12,1 –19,4 GSU) olarak ölçüldü. Ameliyat sonrası birinci yılda ise 15,62 ± 1,30 GSU 

(13,2 –20,6 GSU) olarak hesaplandı. TCD CENT LAY değişimi, tedavi sonrası 0,80 ± 1,42 

GSU (1,42 –5,50 GSU) olarak hesaplanmış, ancak tedavi sonrası istatistiksel anlamlılık 

gösterilmemiştir (p = 0,913). 

Preoperatif dönemde total korneal dansitometri posterior (TCD POST) 11,80 ± 0,96 

GSU (9,7 –14,4 GSU) olarak ölçüldü. Ameliyat sonrası birinci yılda ise 12,13 ± 0,96 GSU 

(9,9 –14,8 GSU) bulundu. TCD POST değişimi, tedavi sonrası 0,33 ± 1,01 GSU ( -3,00 –

2,50 GSU) olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p = 0,679). 

Hastaların preoperatif total kornea dansitometri (TCD) 15,51 ± 1,88 GSU (10,6 –

27,1 GSU) olarak ölçüldü, KÇB tedavisi sonrası ise 17,15 ± 2,36 GSU (14,3 –30,4 GSU) 

olarak hesaplandı. TCD değişimi, tedavi sonrası 1,64 ± 2,38 GSU ( -2,40 –14,30 GSU) 

olarak saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bir değişim bulunmadı. (p = 0,104) 

KÇB tedavisi uygulanan hastalarda, ameliyat sonrası keratokonus evresindeki 

değişim -0,19 ± 0,41 ( -2,00 – 0,50) olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. (P <0,001).  

Hastaların logaritmik en iyi düzeltilmiş görme keskinliği değişimi 

(EİDKG([logMAR]) Değişimi) -0,13 ± 0,18 (-0,78 – 0,30) olarak hesaplandı ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu. (p = 0,029). Bu sonuç, hastaların görme keskinliğinde tedavi sonrası 

anlamlı bir artış olduğunu göstermektedir. (Tablo 5 ve 6)
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Tablo 7. Keratokonuslu hastaların laboratuvar verileri ile KÇB tedavisi sonrası korneal tomografi verilerindeki değişim 
arasındaki korelasyon 
 

           
Pentacam verilerinin değişimi     Laboratuvar 

verileri 
     

  Nötrofil(10³/µL) Lenfosit(10³/µL) Trombosit 
sayısı 

WBC (10³/µL) Eozinofil(10³/µL) Bazofil(10³/µL) MPV 
(fL) 

NLR PLR 

Keratokonus Evresi  r 
p 

0,050 
0,639 

0,079 
0,452 

0,044 
0,674 

0,115 
0,275 

0,046 
0,665 

-0,001 
0,989 

-0,159 
0,131 

-0,036 
0,731 

-0,072 
0,493 

EİDKG ([logMAR])  r 
p 

-0,275 
0,008 

0,105 
0,317 

-0,204 
0,051 

-0,185 
0,078 

-0,050 
0,636 

-0,058 
0,583 

-0,017 
0,876 

-0,268 
0,010 

-0,245 
0,018 

TDV  r 
p 

0,009 
0,932 

-0,043 
0,686 

0,031 
0,771 

0,015 
0,884 

0,045 
0,674 

0,133 
0,205 

-0,138 
0,189 

0,044 
0,677 

-0,007 
0,946 

Kort (D) r 
p 

0,087 
0,407 

-0,006 
0,958 

0,176 
0,093 

0,127 
0,226 

-0,063 
0,550 

0,054 
0,611 

-0,341 
0,001 

0,087 
0,409 

0,082 
0,438 

KP Center (μm) r 
p 

-0,111 
0,292 

0,004 
0,969 

0,168 
0,109 

-0,087 
0,408 

-0,106 
0,315 

0,140 
0,183 

0,086 
0,414 

-0,052 
0,620 

0,093 
0,376 

KP THINNEST (μm) r 
p 

-0,109 
0,300 

0,043 
0,684 

0,152 
0,147 

-0,056 
0,596 

0,060 
0,571 

0,233 
0,025 

0,057 
0,588 

-0,115 
0,273 

-0,032 
0,762 

K Max(D) r 
p 

0,066 
0,534 

0,015 
0,888 

0,146 
0,165 

0,097 
0,357 

0,099 
0,350 

0,161 
0,125 

-0,420 
<0,001 

0,057 
0,590 

0,026 
0,806 

CV (mm3) r 
p 

-0,117 
0,267 

-0,081 
0,445 

-0,047 
0,653 

-0,141 
0,181 

0,003 
0,976 

0,077 
0,468 

0,152 
0,148 

-0,018 
0,866 

0,013 
0,906 

T CD ANT (GSU) r 
p 

0,054 
0,606 

-0,046 
0,661 

0,085 
0,418 

0,045 
0,667 

0,065 
0,538 

0,103 
0,327 

0,031 
0,767 

0,069 
0,511 

0,078 
0,458 

T CD CENT (GSU) r 
p 

0,119 
0,257 

-0,012 
0,911 

0,078 
0,460 

0,087 
0,409 

-0,060 
0,568 

0,035 
0,739 

0,083 
0,432 

0,100 
0,343 

0,071 
0,502 

T CD POST (GSU) r 
p 

0,111 
0,292 

-0,080 
0,446 

0,097 
0,356 

0,030 
0,779 

-0,145 
0,168 

-0,038 
0,718 

0,020 
0,847 

0,149 
0,156 

0,109 
0,301 

T CD (GSU) r 
p 

0,049 
0,644 

-0,096 
0,362 

0,112 
0,288 

0,017 
0,873 

0,014 
0,891 

0,089 
0,401 

0,069 
0,514 

0,108 
0,307 

0,120 
0,255 

1p<0,001, 2p<0,01, 3p<0,05, İtalik olarak verilen korelasyon katsayıları Spearman’ın sıralama korelasyon testiyle hesaplanmıştır. 

 (EİDKG([logMAR]; logaritmik iyi düzeltilmiş görme keskinliği TDV, Toplam sapma Değeri, Kmax; Maksimum Keratometri, Kort; Keratometri Ortalaması, KP Center; Pupil 
Merkezindeki Pakimetri, KP Thinnes; En ince korneal kısım, CV; Korneal hacim, TCD ANT; Total korneal dansitometri ön, TCD POST; Total Kornea Dansitometri arka 
TCD CENT LAY; Toplam Kornea dansitometrisi orta, TCD; Toplam kornea dansitometri, BCVA ([logMAR]): logaritmik en iyi düzeltilmiş görme keskinliği
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Yapılan korelasyon analizlerinde bazı korneal tomografi parametrelerindeki 

değişimlerle laboratuvar verileri arasında anlamlı ilişkiler saptanmıştır. 

 EİDKG([logMAR]) değişimi ile NLR ve PLR arasında negatif yönlü anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur (p=0,010; p=0,018). Kort değişimi ile MPV arasında da negatif yönde 

anlamlı ilişki saptanmıştır. (p=0,001). 

KP Thinnest değişimi ile bazofil düzeyi arasında pozitif yönde anlamlı ilişki 

görülmüştür (p=0,025). Ayrıca, Kmax değişimi ile MPV arasında da negatif yönde 

güçlü bir ilişki mevcuttur (p<0,001). 

Yapılan analizlerde; eozinofil, WBC, MPV, nötrofil, lenfosit, trombosit, bazofil, 

NLR ve PLR düzeyleri ile Kmax, TCD (ön, orta, arka) kornea hacmi (CV) değişimi, 

keratokonus evresi, KP Center, ortalama keratometri ve (EİDKG([logMAR] değişimi 

arasındaki ilişkiler istatistiksel olarak değerlendirilmiştir (Tablo 7).
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6.TARTIŞMA 

Keratokonus (KK); korneanın incelip öne doğru sivrileşerek konik bir şekil aldığı, düzensiz 

astigmatizma ve ilerleyici görme kaybına sebep olan ektatik bir kornea hastalığıdır. (31) Yaklaşık 

150 yıldır keratokonus, inflamatuar olmayan iki taraflı korneal ektazi olarak kabul edilmekteydi. 

Ancak 2015 tarihli uluslararası konsensus raporunda bu kavram “korneal incelme bozukluğu” olarak 

yeniden belirtilmiştir. (71)  

KK genellikle izole bir hastalık olarak seyreder. Ancak bazı hastalıklarla sık birliktelik 

göstermektedir. Hastalığın tedavi edilmemesi durumunda, bireylerin yaşam kalitesinin ciddi şekilde 

olumsuz etkilenebileceği bildirilmektedir. (34,72) 

Kornea ektazileri erken evrelerde cerrahi olmayan tedavi yöntemleri ile yönetilebilir. 

Tedavinin temel amacı, öncesinde hastalığın progresyonunu durdurmak ve sonrasında görsel 

iyileşme sağlamaktır. Son zamanlarda korneal çapraz bağlama gibi yeni tedavi yöntemlerinin klinik 

kullanıma girmesiyle cerrahi müdahale, hastalığın çok daha erken evrelerine kaymıştır. Erken tanı 

ihtiyacına cevap olarak Scheimpflug görüntüleme gibi ileri teknoloji geliştirilmiştir. Bu görüntüleme 

sistemi, korneada kalınlık haritaları oluşturmakta ve ön segmentin üç boyutlu görüntüleme 

sağlayabilmektedir. Bu özellikleri sayesinde yalnızca ön yüzeyi değerlendiren Placido disk tabanlı 

sistemlerden ayrılarak “kornea tomografisi” olarak adlandırılmaktadır. Kornea tomografisi gibi yeni 

nesil görüntüleme teknolojilerinin kullanıma girmesi ile görme kalitesinde belirgin bir azalma 

meydana gelmeden keratokonusun erken tanısını koymak mümkün olmuştur. (73–74) 

Çalışmamızdaki KK hastalarının tanısı, klinik bulguların yanı sıra ön segmentin üç boyutlu 

görüntülemesini sağlayan korneal tomografi ile desteklenmiştir. Hastalara korneal çapraz bağlama 

tedavisi uygulanmıştır. Bu hastaların yaş ortalaması 23,77 ±4,55 yıl olarak hesaplanmıştır. 

Eskiden beri keratokonusun ergenlik döneminde başlayıp yaşamın ikinci veya üçüncü on 

yılında en hızlı ilerlediği düşünülmektedir. Ancak güncel veriler hastalığın çok daha erken yaşlarda, 

hatta çocukluk döneminde başlayabileceğini göstermektedir. Nitekim bazı bölgelerde, pediatrik yaş 

grubunda keratokonus prevalansının 1:20’ye kadar yükseldiği saptanmıştır. Pediatrik keratokonus; 

ambliyopi gelişimi, kalıcı görme kaybı riski nedeniyle erken tanı ve takip açısından büyük bir önem 

taşır. (33,75) 

Gupta ve ark. yaptığı bir çalışmada keratokonusun pediatrik yaş grubunda görülebileceği 

hatta bu olguların erişkinlere göre daha hızlı bir ilerleme gösterdiğini bildirmişlerdir. Bu hastalığın, 

pediatrik olgularda yaşam kalitesi üzerinde daha büyük olumsuz etkiye sahip olabileceği 

vurgulanmıştır. (76) Diğer araştırmalarda, çocuklardaki keratokonus ile alerjik bozukluklar arasında 
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bir ilişki olduğu bildirilmiştir. Ayrıca alerjilerin göz kaşımayı tetikleyebileceği ve bu durumun 

keratokonus için bir risk faktörü teşkil edebileceği belirtilmiştir. (77–78) 

 Archion ve ark. yaptığı bir çalışmada pediatrik olgulara kornea çapraz bağlama (KÇB) 

tedavisi uygulanmıştır. Tedaviye rağmen KK ilerlemesinin yaklaşık %10 oranında olduğuna dikkat 

çekmişlerdir. (79) Benzer çalışmalarda bu ilerleme oranları çok daha yüksek hesaplanmış. Ancak bu 

değer mevcut klinik verilerle uyumlu olduğu için referans olarak kabul edilmiştir. (80) Bu bağlamda 

özellikle şüpheli pediatrik vakalar düzenli olarak taranmalıdır. Alerjik konjonktivit, sistemik 

hastalıklar veya kontakt lens uyumsuzluğu gibi durumların tedavi üzerindeki etkilerinin dikkate 

alınması önem teşkil eder. Tedavi seçenekleri arasında ilk sırada korneanın biyomekanik yapısını 

güçlendirerek hastalığın ilerlemesini durdurmayı hedefleyen KÇB tedavisi yer almaktadır. (76)  

Literatürde en genç KÇB tedavisi uygulanan vaka, 4 yaşındaki Down sendromlu bir hasta 

olarak bildirilmiştir. (81) Bizim çalışmamızda da 10 olgu pediatrik yaş grubunda yer almaktadır ve 

bu hastalara KÇB tedavisi uygulanmıştır. Hastaların yaş aralığı 16-35 arasında değişmektedir. 

KK şiddeti ile yaş arasında ters yönlü bir ilişki olduğu düşünülmektedir. Bu durum yaşla 

beraber korneadaki kolajen interfibriller boşlukların azalması ve kolajen lif demetleri kalınlaşmasına 

bağlı olduğu şeklinde açıklanmaktadır. Buna bağlı olarak da kornea sertliği artar. Söz konusu yapısal 

değişiklikler sayesinde ileri yaşlarda keratokonus insidansının azaldığı düşünülmektedir. (82–83)  

Keratokonus cinsiyet yönünden değerlendirildiğinde ise çoğu çalışmada anlamlı bir fark 

saptanmamış ancak bazı araştırmalarda keratokonusun erkeklerde daha sık görüldüğü bildirilmiştir. 

(84) Örneğin, Maria A. Woodward ve ark. gerçekleştirdiği bir çalışmada, keratokonus tanısı alan 

16.053 olgunun %58,9’unun erkek olduğu bildirilmiştir. (85)  Léoni-Mesplié ve ark. tarafından 

yapılan retrospektif bir çalışmada KK tanısı alan çocuklarda erkek cinsiyetin daha yaygın olduğu 

rapor edilmiştir. (86) Ayrıca bu çalışmalar ve benzer diğer çalışmalarda, kadın hastaların 

keratokonusu erkeklere kıyasla daha düşük şiddette geçirdiği gösterilmiştir. (87)  

Keratokonusun erkek cinsiyette daha sık görülmesinin olası nedeni olarak cinsiyet hormonları 

gösterilmiştir. Yapılan bir çalışmada hem kadın hem de erkek KK hastalarının plazmasındaki 

testosteron düzeylerinin azaldığı, ayrıca erkek hastaların plazmasında östradiol seviyelerinin arttığı 

görülmüştür. (88) Benzer çalışmalarda erkekler hastaların daha yüksek androjen seviyesine sahip 

olduğu görülürken kadın hastaların daha yüksek östrojen seviyesine sahip olduğu görülmüştür.  (89–

90) Kornea, cinsiyet hormonlarına yüksek düzeyde bağlanabilen reseptörleri ve enzimleri eksprese 

eder. Hormon düzeylerindeki değişiklikler kornea metabolizmasında çeşitli bozukluklara yol 

açabilir. (91–92) Bu özellikler, erkek ve kadınlar arasında farklılıklara neden olabilirler. Literatürde 
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erkek hastalarda keratokonusun başlangıç yaşının kadınlara göre daha küçük olduğu ve KK seyrinin 

genellikle daha agresif ilerlediği bildirilmiştir. (91)  Bu çalışmalar keratokonusun patogenezinde 

hormonların etkili olduğunu desteklemektedir. Bizim çalışmamızın %58,5’lik bölümünü erkek 

hastalar oluşturmaktadır 

Ayrıca literatürde gebelikteki hormon düzeylerindeki değişiklikler kornea biyomekaniği 

üzerinde etkili olabileceği yönünde bulgulara da yer verilmiş. (93) Bilgihan ve ark, gebelik sırasında 

keratokonusun ilerlemesini gözlemlemişler. Mevcut literatür ışığında yaptıkları bu çalışma, gebeliğe 

bağlı KK ilerlemesini gösteren ilk çalışma olma özelliği taşımaktadır. (94)  

Benzer şekilde Spoerl ve ark. gebelik döneminin kornea kalınlığı üzerinde etkili olduğunu 

bildirmiştir. Yapılan çalışmalarda serumda proteolitik enzim düzeylerinin arttığı, buna karşılık 

proteolitik enzim baskılayıcıların ise seviyelerinde azalma olduğu görülmüştür. (95) Enzim 

seviyelerindeki dengenin bozulması KK ilerlemesine neden olduğu düşünülmektedir. Benzer bir 

durum, endometriozis tedavisinde seçici doku östrojen düzenleyici kullanan kadın hastalarda da 

bildirilmiştir. Torres ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği bir çalışmada, östrojenin kornea biyomekaniği 

üzerinde etkili olduğu ortaya konulmuş. Ayrıca östrojenin kornea kalınlığında artışa neden 

olabileceği vurgulanmıştır. (96) 

Keratokonus, literatürde uzun yıllar boyunca non-inflamatuar bir kornea ektazisi olarak kabul 

edilmiştir. Ancak son yıllarda yapılan çalışmalar, hastalığın inflamatuar bileşenlere sahip olduğunu 

ortaya koymuştur. (37)  

Pouliquen ve ark. yaptığı bir çalışmada keratokonuslu gözlerdeki keratositleri sağlıklı 

bireylerdekilerle karşılaştırmıştır. Keratokonuslu gözlerdeki keratositlerin yaklaşık dört kat daha 

fazla interlökin-1 (IL-1) reseptörüne sahip olduğunu bildirmiştir. (97)IL-1 artmış reseptör düzeyleri 

bazı biyokimyasal değişikliklere neden olur. Bu değişiklikler arasında kollajenazlar ile MMP 

aktivasyonu ve keratinosit büyüme faktörüyle interlökin-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin aşırı 

ekspresyonu yer alır. Ayrıca IL-1, korneal stromadaki fibroblastları uyararak prostaglandin E2 

üretimini artırır ve kolajen sentezini baskılar. Benzer şekilde, oküler rozasealı hastaların gözyaşında 

da IL-1α ve MMP-9’un yüksek seviyelerde olduğu bildirilmiştir. Bu hastalıkta da keratokonusa 

benzer şekilde alt korneal incelmeler tespit edilmiştir. (98, 99,100)  

Wilson ve arkadaşlarının in vitro çalışmasında, IL-1α ve IL-1β’nın stromal hücrelerde 

apoptoza yol açtığı gösterilmiştir. Bu mekanizmanın, keratokonuslu hastalarda doku 

organizasyonunun bozulmasına katkıda bulunduğu düşünülmektedir. (101) 
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Göz ovuşturma, kontakt lens kullanımı ve UV maruziyeti gibi çevresel faktörlerin tetiklediği 

inflamasyonun, keratokonusun inflamatuar yapısına katkıda bulunduğu kabul edilmektedir. Özellikle 

göz ovuşturma, keratokonusun gelişim ve ilerlemesinde önemli bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. Hastalığın oluşumunda ve inflamasyonun da dahil olduğu çeşitli biyolojik süreçlerin 

rol oynadığı düşünülmektedir. (102–103)  

Hafeze ve ark. gerçekleştirdiği benzer bir çalışmada, farklı göz ovuşturma teknikleri (parmak 

ucu, parmak boğumu, tırnak) karşılaştırılmış. En yüksek korneal stresin parmak boğumu ile 

gerçekleştiği bildirilmiştir. (104) 

Çalışmamızda, keratokonusun etiyopatogenezinde enflamasyonun rolü araştırılmıştır.  

Bu amaçla inflamatuar aktivitenin dolaylı göstergeleri olarak kabul edilen tam kan tetkikinden elde 

edilen ortalama trombosit hacmi (MPV), nötrofil-lenfosit oranı (NLR) ve trombosit-lenfosit oranı 

(PLR) parametreleri ile hastaların KÇB tedavisine verdikleri yanıt arasındaki ilişki 

değerlendirilmiştir.  

Oltulu ve ark. tarafından gerçekleştirilen bir çalışmada, keratokonuslu olgularda tam kan 

tetkikinden elde edilen ve inflamatuar belirteç olarak kabul edilen monosit/HDL-kolesterol oranı 

(MHR), nötrofil/lenfosit oranı (NLR), trombosit/lenfosit oranı (PLR), lenfosit/monosit oranı (LMR), 

eozinofil/lenfosit oranı (ELR), trombosit dağılım genişliği (PDW), kırmızı kan hücresi dağılım 

genişliği (RDW), ortalama trombosit hacmi (MPV), MPV/trombosit sayısı oranı (MPV/PC) ve 

RDW/trombosit oranı (RPR) incelenmiştir. Çalışma bulgularına göre bu parametreler arasında MHR 

ve NLR değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Ayrıca bu belirteçler 

içinde en güvenilir parametrenin MHR olduğu rapor edilmiştir. (6) Benzer bir değerlendirme, 

pediatrik yaş grubundaki keratokonus hastalarında da yapılmıştır. Bu çalışmada, keratokonuslu 

çocuk hastalarda MPV, NLR ve PLR değerlerinin, kontrol grubuna kıyasla anlamlı şekilde yüksek 

olduğu bildirilmiştir. (105) 

Çalışmamızda, NLR, PLR ve MPV gibi inflamatuar biyobelirteçler ile korneal çapraz 

bağlama tedavisi arasındaki ilişki araştırılmıştır. Araştırmaya pediatrik yaş grubundaki hastalar da 

dahil edilmiştir. İstatiksel olarak anlamlı sonuçlar bulunmuştur. Yapılan analizler sonucunda EİDKG 

([log MAR]) değişimi ile NLR ve PLR arasında negatif yönlü anlamlı bir ilişki bulunmuştur 

(p=0,010; p=0,018). 

Ayrıca keratokonus dışında nötrofil/lenfosit oranı (NLR), son yıllarda inflamatuar bir 

biyobelirteç olarak birçok sistemik hastalığın klinik durumu ve prognozu ile ilişkilendirilmiştir. Bu 

oran, bağışıklık sisteminin iki temel bileşeni olan nötrofil ve lenfosit sayılarının basit bir şekilde 
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oranlanmasıyla elde edilir. Periferik kandan ölçülür. Nötrofiller, doğuştan gelen bağışıklık yanıtında; 

lenfositler ise kazanılmış(adaptif) bağışıklıkta görev alır. Nötrofiller, kemotaksis, fagositoz, reaktif 

oksijen türlerinin salınımı, granüler proteinler ve çeşitli sitokinlerin üretimi gibi çeşitli 

mekanizmalarla patojenlere karşı konak savunmasının ilk hattını oluşturur. Ayrıca adaptif 

bağışıklığın düzenlenmesine katkıda bulunurlar ve sistemik inflamatuar yanıt sendromu sürecinde 

başlıca efektör hücreler olarak görev yaparlar.  (106–107) 

Çalışmamızda, NLR, PLR ve MPV gibi inflamatuar biyobelirteçler ile korneal çapraz bağlama 

tedavisi arasındaki ilişki araştırılmıştır.  Ayrıca EİDKG ([log MAR]) değişimi ile NLR ve PLR 

arasında negatif yönlü anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p=0,010; p=0,018). Araştırmaya pediatrik yaş 

grubundaki hastalar da dahil edilmiştir  

         Nötrofil/lenfosit oranı (NLR), çeşitli hastalıklarda bağımsız bir prognostik morbidite ve 

mortalite belirteci olarak tanımlanmaktadır. Ancak normal referans aralığı konusunda hala bir fikir 

birliği yoktur. Forget ve ark. gerçekleştirdiği geniş ölçekli retrospektif bir vaka-kontrol çalışmasında; 

yetişkin, geriatrik olmayan ve genel sağlık durumu iyi bireylerden oluşan bir popülasyonda NLR 

değerlerinin 0,78 ile 3,53 arasında değiştiği saptanmıştır. Bu bulgu, NLR' nin normal referans 

aralığının belirlenmesine yönelik literatüre önemli bir katkı sunmuştur. (108) 

 Fest J.ve ark. yaptığı çalışmada kanser sağkalımı ve kardiyovasküler hastalıklarda prognostik 

inflamatuar belirteçler olarak kabul edilen nötrofil-lenfosit oranı (NLR), trombosit-lenfosit oranı 

(PLR) ve sistemik immün-inflamatuar indeksin (SII) referans değerleri genel popülasyonda 

incelenmiştir. Çalışmaya 8.711 birey dahil edilmiştir. Katılımcıların %57,1’ini kadınlar 

oluşturmuştur. Hastaların ortalama yaşı 65,9 hesaplanmıştır. Bulgulara göre, NLR’ nin ortalama 

değeri 1,76 (0,83–3,92), PLR 120 (61–239) ve SII 459 (189–1168) olarak bulunmuştur. Tüm 

inflamatuar belirteçlerin yaşla birlikte arttığı bildirilmiştir. Cinsiyete göre ise PLR ve SII kadınlarda, 

NLR ise erkeklerde anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Bu sonuçlar, inflamatuar belirteçlerin 

yorumlanmasında yaş ve cinsiyet gibi demografik faktörlerin dikkate alınması gerektiğini 

göstermiştir. (109) 

 Çalışmamızda, keratokonus hastalarının kornea çapraz bağlama tedavisi öncesi tam kan 

tetkikinden hesaplanan nötrofil/lenfosit oranı (NLR) 2,27 ± 1,68 (0,73- 15,21), trombosit/lenfosit 

oranı (PLR) 142,71 ± 127,37 (64,59 –1278,57)   tespit edilmiştir. 

Benzer şekilde trombosit/lenfosit oranı (PLR) da akut inflamatuar ve protrombotik 

durumlarda trombosit ve lenfosit değişikliklerini yansıtan önemli bir belirteç olarak kabul edilmiştir. 

Romatizmal hastalıklar üzerine yapılan çeşitli çalışmalarda, antienflamatuvar tedavilere yanıt olarak 
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PLR değerlerinde azalma rapor edilmiştir. Ancak, PLR ile ilgili araştırmaların temel sınırlamaları 

arasında ön analitik faktörler, laboratuvar ölçümlerindeki standardizasyon eksikliği ve hasta 

seçimindeki uyumsuzluklar yer almıştır. (110–112) Wu ve ark. Çinli 5000 sağlıklı yetişkinde yaptığı 

bir çalışmada PLR’nin erkeklerde 92.88±28.70, kadınlarda ise 108.02 ± 32,99 olarak bulunmuştur. 

(113) PLR normal aralığı popülasyon, cinsiyet, yaş, coğrafi faktörlere göre değişkenlik 

göstermektedir.  

Ortalama trombosit hacminin (MPV) inflamasyon düzeyiyle ilişkili olduğu vurgulanmıştır. 

(105,114) Demirin ve ark. 326 sağlıklı bireylerde yaptığı bir çalışmada MPV 8.9 ± 1.4 fL 

bulunmuştur. MPV değeri bu aralığın dışında olan bireylerin oklüzif arter hastalıkları açısından 

dikkatli değerlendirilmesi gerektiği vurgulanmıştır. (115) MPV trombositlerin ortalama büyüklüğünü 

gösteren hematolojik bir parametredir. MPV tek başına hastalık tanısı koydurmaz. Ancak 

kardiyovasküler risk, inflamasyon durumu ve trombosit aktivite ve fonksiyonu hakkında bilgi verir.  

Çalışmamızda ortalama trombosit hacmi (MPV) incelendi ve keratokonus hastalarında MPV 

ortalaması 10,14 ± 0,88 fL (8,10–12,90 fL) olarak belirlendi. Korneal çapraz bağlama tedavisi 

sonrası, ortalama keratometri değeri (Kort) değişimi ile MPV arasında anlamlı ve negatif yönlü bir 

ilişki saptandı. (p=0,001).  

            Buna ek olarak maksimum keratometri değeri (Kmax) değişimi ile MPV arasında da güçlü ve 

ters yönlü bir korelasyon bulundu, bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. (p<0,001). Bu 

sonuçlar MPV değeri yüksek olan hastaların KÇB tedavisine yanıtının daha iyi olabileceğini 

göstermektedir. Söz konusu ilişki, keratokonusun patofizyolojisinde inflamatuar süreçlerin rolüne 

işaret edebilir. 

KÇB tedavisi uzun süredir klinik uygulamada yer almaktadır. Ancak oksijenin rolü ve 

optimal tedavi süresi gibi bazı temel biyolojik süreçler halen araştırılmaktadır. KÇB, keratokonus ve 

diğer ektatik kornea hastalıklarında güvenli ve etkili bir tedavi yöntemi olarak çok sayıda laboratuvar 

ve klinik çalışmada kanıtlanmıştır. (116–117)  

Greenstein ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, KÇB tedavisi uygulanan keratokonus ve 

post-LASIK ektazi hastalarının korneal tomografik verileri değerlendirilmiştir. Scheimpflug 

görüntüleme yöntemi ile hastaların korneaları preoperatif dönemde ve postoperatif birinci, üçüncü, 

altıncı ve on ikinci aylarda incelenmiştir. Çalışmada, preoperatif en ince pakimetri ortalama 440,7 

μm ± 52,9 μm olarak hesaplanmıştır. KÇB sonrası birinci ayda belirgin korneal incelme gözlenmiş, 

ancak takiplerde bu incelmenin yerini kalınlıkta toparlanma eğilimi almıştır. Apeks ve pupil 

merkezindeki kalınlıkların zamanla başlangıç düzeylerine geri döndüğü rapor edilmiştir. Bu bulgular, 



36 
 

KÇB sonrasında korneada geçici bir incelme olduğu ancak korneal kalınlığın büyük ölçüde 

toparlandığını ortaya koymaktadır. (118)  

Benzer şekilde çalışmamızda preoperatif en ince pakimetri değeri 456,30 ± 37,25 µm olarak 

hesaplandı. Postoperatif KP Thinnest değişimi -2,57 ± 18,01 µm olup, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p = 0,119). Bizim çalışmamızdaki bulgular, literatür ile paralellik göstermiş ve 

uyumlu bulunmuştur. Ayrıca pupil merkezindeki pakimetri(KP Center) değerlerinde de ameliyat 

sonrası nihai ölçümlerde anlamlı bir değişim görülmemiştir. (p = 0,207).  

Chang ve ark. yaptığı çalışmada, KÇB tedavisi uygulanan hastaların 1 yıl sonunda 

maksimum keratometri (Kmax) değerinde ortalama 1,7 D düzleşme bildirilmiştir. Benzer şekilde 

bizim çalışmamızda tedavi sonrası Kmax değerinde ortalama -0,39 ± 3,93 D değişim saptanmış olup 

bu iyileşme istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p <0,001). Bulgularımız, KÇB tedavisinin 

keratokonus hastalarında etkili bir keratometrik düzelme sağladığını desteklemektedir. 

Chang ve ark. yaptığı aynı çalışmada BCVA ([log MAR])  0,35 ± 0,24 BCVA ([log MAR])   

0,23 ± 0,21 iyileşme gözlenmiştir. Bizim hastalarımızda BCVA ([log MAR]) ortalaması 0,37 ± 0,33 

‘den   BCVA ([log MAR]) 0,24 ± 0,24 iyileşmiş ve anlamlı kabul edildi. (p = 0,029) Bu bulgu, 

keratokonus hastalarında KÇB tedavisi sonrası görsel iyileşmeyi desteklemektedir.Çalışmamızın 

bulguları benzer literatür verileriyle birlikte değerlendirildiğinde, KÇB tedavisinin keratokonus 

hastalarında etkili bir tedavi yöntemi olduğunu ortaya koymaktadır. Bu tedavi yöntemi, hastalık 

progresyonunu yavaşlatmakta ve görsel kalitenin artırılmasına katkı sağlamaktadır.  

Ayrıca Chang ve ark. çalışmasında preoperatif olarak yüksek KMax ve düşük görme 

keskinliğine sahip hastaların, postoperatif olarak daha güçlü iyileşmeler gösterdiğine dikkat 

çekilmiştir. (119) Bu durum benzer başka çalışmalarla da desteklenmiştir. (120–121) Keratokonus 

veya refraktif cerrahi sonrası ektazi nedeniyle uygulanan KÇB’ye dair bir yıllık bir çalışmada 

ameliyat öncesi Kmax ortalaması 59,3D ±6,4 D olarak bildirilmiştir. Birinci ayda bu değer 59,7 ± 6,0 

D’ye yükselmiş olup istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmemiştir (p = 0,368). Üçüncü ayda 

Kmax 58,3 ± 6,3 D’ye gerilemiş (p = 0,002) ve sonrasında durağanlaşmıştır. (p> 0,227). (121) 

 Bizim çalışmamızda ise preoperatif Kmax değeri ortalama 56,49 ± 8,52 D (44,6–91,0 D) 

olarak ölçüldü. Ameliyat sonrası son takipte ise 56,1 ± 9,12 D (43,5–90,1 D) hesaplandı. Kmax’ daki 

değişim ortalama -0,39 ± 3,93 D (-1,1–-0,9 D) olarak saptanmış ve KÇB sonrası anlamlı bir iyileşme 

gözlemlendi. (p <0,001). Bulgular, literatürdeki benzer çalışmalarla uyumludur. 

Bir meta-analiz çalışmasında keratokonus hastaları ile sağlıklı bireyler arasında anlamlı 

keratometri farkları saptanmıştır. K1 değeri ortalama +2,67 D (1,81–3,52 D), K2 değeri +4,32 
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D (2,89–5,75 D) ve ortalama keratometri (K ort) farkı +2,80 D (1,13–4,47 D) olarak raporlanmıştır. 

Tüm keratometri parametrelerinin keratokonus grubunda sağlıklı kontrollere kıyasla daha dik olduğu 

bildirilmiştir. (122)  

Bizim KK hastalarımızda KÇB tedavisi öncesi K1 keratometri değeri ortalama 46,74 ± 4,86 

(40,6 –67,5 D), K2 keratometri değeri ortalama 49,99 ± 5,39 (41,7 –69,7 D), Kort ortalama 48,30 ± 

5,07 (41,2 –68,6 D) ölçülmüş. KÇB tedavisi sonrası Kort değişim -0,68 ± 1,47D(-12,20 –1,10 D) 

olarak hesaplanmış ve bu azalma tedavi sonrası istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. (p = 

0,007). 

Literatürde, ilerleyen keratokonus olgularında kornea hacminin (CV) azaldığı bildirilmiştir. 

(123) Yapılan çeşitli çalışmalarda, keratokonuslu hastalarda KÇB tedavisi sonrası erken dönemde 

daha belirgin olan kornea hacmindeki azalma takip eden süreçte stabil bir seyir izlemiştir. Bu 

durumun temel nedeninin tedavi sonrası erken dönemde ortaya çıkan kolajen fibrillerinin büzüşmesi, 

uzun vadede ise stromal keratositlerin yeniden yapılanması sonucu hacim değişikliğinin 

durağanlaşması olduğu öne sürülmüştür. (124–125) Literatürde KÇB tedavisi sonrası CV’nin uzun 

dönemde sabit kaldığını gösteren çalışmalar da mevcuttur. (126)  

Çalışmamızda, keratokonus tanılı hastalarda tedavi öncesi ortalama kornea hacmi 57,03 ± 

3,68 mm³ (43,4–64,1 mm³) olarak iken KÇB tedavisinden sonraki ortalama kornea hacmi değişimi 

0,69 ± 1,56 mm³ (–1,80 – 10,30 mm³) olup, bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p = 0,002). Bu 

bulgu, KÇB sonrası dönemde görülen CV azalmasının, literatürde bildirilen verilerle uyumlu 

olduğunu göstermektedir. Ayrıca çalışmamızda, KÇB tedavisi sonrası kornea hacmindeki değişim 

ile tam kan sayımı parametrelerine dayalı inflamatuar göstergeler karşılaştırılmış; ancak bu iki 

değişken arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.  

Kornea dansitometrisi, korneanın ışık geçirgenliği ve saçılma özelliklerine dayanarak kornea 

morfolojisinin detaylı bir şekilde görselleştirilmesini sağlamaktadır. Ayrıca farklı kornea 

bölgelerinde ve farklı katmanlarda kornea şeffaflığı ile ilgili nicel bilgiler sağlayan invazif olmayan 

bir inceleme yöntemidir. Kornea dansitometriyi ölçmek için farklı teknikler vardır. Keratokonus, 

post-refraktif cerrahi sonrası değişiklikler ve diğer kornea hastalıkları incelenmiştir. Bu analizler ile 

kornea dansitometrisinin (CD) farklı klinik durumlarda sağladığı faydalar değerlendirilmiştir. (127–

128)  

Keratokonus hastalığına ilişkin bir çalışmada, yaşa uygun sağlıklı grupla karşılaştırıldığında 

kornea dansitometrisi değerlerinin arttığı saptanmıştır. Hastalığın ilerlemesiyle birlikte bu artışın 

belirginleştiği vurgulanmıştır. Korneal çapraz bağlama sonrası erken dönemde puslanma geliştiği ve 
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kornea şeffaflığında azalma görüldüğü dikkat çekmiştir. Tedavinin üzerinden zaman geçtikçe kornea 

şeffaflığının iyileştiği bildirilmiştir. (127,129,130) 

 Çalışmamızda da başlangıçta kornea dansitometrisi artış gösterdi, izleyen dönemde ise 

kornea şeffaflığında iyileşme gözlemlendi. Ancak bu iyileşme, kornea dansitometrisinin ön 

katmanında anlamlı olarak bulundu. Tedavi sonrası TCD ANT değişimi 3,61 ± 5,72 GSU (-7,80 –

38,10 GSU) olarak hesaplandı ve bu azalma tedavi öncesine göre anlamlıydı. (p = 0,005). 

Anayol ve ark. yaptığı bir çalışmada, keratokonuslu hastalar ile sağlıklı kontrol grubunun 

kornea dansitometri değerleri farklı derinliklerde karşılaştırılmıştır. Çalışmada, keratokonuslu 

hastalarda ön stromal katmanın hem orta hem de arka katmanlara kıyasla en yüksek dansitometri 

değerlerine sahip olduğu vurgulanmıştır. (130) Literatürde kornea dansitometri keratokonus dışında 

bazı ilaçların kornea toksisitesini izlemek amaçlı da kullanılmıştır. (131) 

Keratokonuslu hastaların kornea dansitometrisi; ön, orta ve arka stromal katmanlar dikkate 

alınarak ayrı ayrı değerlendirildi. Ölçümler sonucunda, keratokonus hastalarında ön stromal 

katmanın, orta ve arka katmanlara kıyasla daha yüksek dansitometri değerlerine sahip olduğu 

gözlemlendi. Bu bulgular literatürle uyumluidi. 

Çalışmamızda keratokonus hastalarının korneal çapraz bağlama (KÇB) tedavisi öncesinde; 

total kornea dansitometri ön (TCD ANT) ortalaması 20,18 ± 3,70 GSU (15,9 –47,8 GSU) total 

kornea dansitometri orta (TCD CENT LAY) ortalaması 14,82 ± 1,37 GSU (12,1 –19,4 GSU), total 

korneal dansitometri posterior (TCD POST) ortalaması 11,80 ± 0,96 GSU (9,7 –14,4 GSU), toplam 

kornea dansitometri (TCD) ortalaması 15,51 ± 1,88 GSU (10,6 –27,1 GSU) olarak ölçüldü. Ayrıca 

KÇB sonrası korneal densitometri değişimleri ile NLR, PLR ve MPV arasındaki olası ilişki analiz 

edildi. Bulgular, bu parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığını gösterdi.       

6.SONUÇLAR 

       Bu çalışmada, Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Polikliniği’ne 

başvuran keratokonus tanılı hastaların inflamatuar biyobelirteçler ile korneal çapraz bağlama tedavisi 

sonrasında kornea tomografisi parametreleri değerlendirilmiş ve elde edilen bulgular aşağıda 

sunulmuştur. 

1.Çalışmamızda keratokonus hastalarının korneal çapraz bağlama tedavisi sonrası Kmax ve logMAR 

en iyi düzeltilmiş görme keskinliğinde iyileşme olduğu görüldü. ( p <0,001), p = 0,029) 
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2.Çalışmamızda korneal çapraz bağlama tedavisi sonrası erken dönem korneada bir miktar incelme 

olsa da sonradan düzelme olmuştur. Pupil merkezinde kalınlık, en ince pakimetri, ortalama 

keratometri tedavi sonrası anlamlı azalma göstermemiştir. (Sırasıyla p=0,119, p= 0,007, p=0,207) 

3. Çalışmamızda EİDKG değişimi ile inflamatuar biyobelirteçlerden NLR ve PLR arasında negatif 

yönlü anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p=0,010; p=0,018). (r=-0,268; r=-0,245) 

4.Kort değişimi ile MPV arasında da negatif yönde anlamlı ilişki saptanmıştır (p=0,001). (r). (0,341) 

5.KP Thinnest değişimi ile bazofil düzeyi arasında pozitif yönde anlamlı ilişki görülmüştür 

(p=0,025).(r=0,233) 

6.Ayrıca, Kmax değişimi ile MPV arasında da negatif yönde güçlü bir ilişki mevcuttur (p<0,001). 

(r=-0,420) 

8.Çalışmamızda keratokonus hastalarında KÇB tedavisi sonrası CV ve Kort değerlerinde azalma 

olduğu görüldü. (sırasıyla p=0,002, p=0,007). 

Sonuçta çalışmamızdaki elde edilen sonuçların büyük bir kısmı literatürle uyumludur. Keratokonus 

hastalığının etyopatogenezinde inflamasyonun rolünü göstermektedir. İnflamatuar cevap KÇB 

sonrası cevabı etkilemektedir. 
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