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ÖZET 

Vitamin D Eksikliğinin Kontrast Duyarlılık Fonksiyonu Üzerine Olan Etkisi 

 

Amaç: Vitamin D eksikliği, prevalansı yüksek ve kolayca tedavi edilebilen bir hastalık 

olmasına rağmen tedavisi genellikle gözardı edilmektedir. Vitamin D reseptör ve 

düzenleyici enzimlerin göz dokularında saptanması, vitamin D'nin göz sağlığını 

sürdürmede önemli bir rolü olduğunu düşündürmektedir. Bu nedenle çalışmamızda 

vitamin D eksikliğinin kontrast duyarlılık fonksiyonu ve retina dokusu üzerine olan 

etkilerini araştırmayı amaçladık. 

Materyal ve metot: Bu çalışma Aralık 2017 - Temmuz 2018 tarihleri arasında İnönü 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalında prospektif olarak 

yürütüldü. Grup 1, vitamin D eksikliği olan ve hiçbir sistemik ve oküler hastalığı 

olmayan 18-50 yaş arası 42 hastadan, Grup 2 ise vitamin D düzeyi normal olan 34 

sağlıklı bireyden oluşmaktaydı. Tüm olguların tam oftalmolojik muayenesi, kontrast 

duyarlılık testi, OKT ile makula kalınlığı ve RSLT kalınlığı ölçümleri yapıldı.  

Bulgular: Kontrast duyarlılığın Grup 1'de tüm uzaysal frekanslarda Grup 2'ye göre 

azaldığı izlendi. 6 cpd, 12 cpd ve 18 cpd uzaysal frekanslarda gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark izlendi (sırası ile p=0,004; p=0,001; p=0,042). 

RSLT kalınlıkları karşılaştırıldığında gruplar arasında sağ ve sol göz arasında anlamlı 

fark izlenmedi (sırası ile p=0,200; p=0,118). Makula kalınlıklarının 

değerlendirilmesinde ise Grup 1'de iki gözde de tüm alanlardaki makula kalınlığında 

artış olduğu izlendi. Sağ gözde alt iç, sol gözde alt iç, temporal iç ve dış makula 

alanlarında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu izlendi (sırası ile 

p=0,018; p=0,003; p=0,033; p=0,040). 

Sonuç: Vitamin D eksikliğinin, kontrast duyarlılık fonksiyonu üzerine olumsuz etkileri 

olduğu ve aynı zamanda retina tabakalarında da belli segmentlerde kalınlık farkı 

oluşturduğu izlendi.    

Anahtar Kelimeler : Görme, Kontrast duyarlılık, Makula, RSLT, Vitamin D eksikliği  
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ABSTRACT 

The Effect of Vitamin D Deficiency on Contrast Sensitivity Function 

 

Purpose: Although vitamin D deficiency is a disease with high prevalence and easily 

treatable disease, its treatment is generally ignored. Detection of vitamin D receptor and 

regulatory enzymes in eye tissues suggests that vitamin D plays an important role in 

maintaining eye health. Therefore, we aimed to investigate the effects of vitamin D 

deficiency on contrast sensitivity function and retinal tissue in our study. 

Material and Method: This study was conducted prospectively in the Department of 

Ophthalmology, Faculty of Medicine, Inonu University between December 2017 and 

July 2018. Group 1 consisted of 42 patients aged between 18 and 50 years with vitamin 

D deficiency and Group 2 consisted of 34 healthy subjects with normal vitamin D 

levels. All subjects didn’t have any systemic and ocular disease. In all cases, full 

ophthalmologic examination, contrast sensitivity test was done and macular thickness, 

RNFL thickness were measured by OCT. 

Results: Contrast sensitivity was decreased in Group 1 compared to Group 2 in all 

spatial frequencies. A statistically significant difference was observed between the 

groups in 6 cpd, 12 cpd and 18 cpd spatial frequencies (respectively, p=0,004; p=0,001; 

p=0,042). When RNFL thicknesses were compared, no significant difference was found 

between the groups at the right and left eyes (respectively, p=0,200; p=0,118). In the 

evaluation of macular thickness, an increase was observed in all ETDRS’ areas of both 

eyes in Group 1. There was a statistically significant difference between the groups in 

the inferior inner macula at the right eye, inferior inner macula, temporal inner macula 

and temporal outer macula at the left eye (respectively, p=0,018; p=0,003; p=0,033; 

p=0,040). 

Conclusion: It was observed that vitamin D deficiency had negative effects on contrast 

sensitivity function and also thickness difference in certain segments in retinal layers. 

 

Keywords: Contrast sensitivity, Macula, RNFL, Visual function, Vitamin D deficiency 



1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Vitamin D'nin bilinen başlıca fonksiyonu, plazma kalsiyum ve fosfor düzeylerini 

regüle etmesidir (1). Son yıllarda vitamin D'nin farklı etkilerini araştırmak için bir çok 

çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalar sayesinde vitamin D'nin aktif formu olan 

1,25(OH)2D3 bir çok dokuda tespit edilmiştir. Bu da vitamin D'nin plazma kalsiyum ve 

fosfor regülasyonunun yanı sıra daha birçok fonksiyonunun olduğunu 

göstermektedir(2). Vitamin D’nin, immün cevabı, hücresel bölünmeyi ve farklılaşmayı, 

anjiogenezisi ve apoptozisi düzenleyen önemli görevleri de bulunmaktadır (3, 4). 

Vitamin D'nin ayrıca güçlü anti-inflamatuar ve anti-fibrotik özelliklere sahip olduğu da 

farklı çalışmalarda gösterilmiştir (5, 6).  

Dünya nüfusunun % 50'den fazlası vitamin D eksikliği açısından risk altındadır. 

Vitamin D eksikliği prevelansı çok yüksek olsa da kolayca tedavi edilebilir, diyet ve 

yaşam tarzı değişikliği ile önlenebilir (7, 8). Vitamin D reseptör (VDR) ve düzenleyici 

enzimlerinin bir çok göz dokusunda saptanması, vitamin D'nin göz sağlığını sürdürmede 

önemli bir rol aldığını ortaya koymaktadır (9).  Serum 25(OH)D3 düzeyinin miyopi, 

yaşa bağlı makula dejenerasyonu, diyabetik retinopati, üveit gibi farklı oküler 

hastalıklarla ilişkili olduğu bildirilmiştir (9).  

Kontrast duyarlılık (KD) testleri, hastanın farklı kontrast koşullarında küçük, 

orta ve büyük boyutlardaki sembolleri algılayabilme fonksiyonunu ölçmektedir (10, 11). 

Kontrast duyarlılık son yıllarda görme fonksiyonlarını değerlendirmede sık kullanılan 

metodlardan biridir(12). Görme keskinliği testinde standart siyah harfler (yüksek 

kontrast) kullanılırken, KD testinde harfler altı veya daha fazla grinin tonu (farklı 

kontrast düzeyleri) şeklinde olur (13). Kontrast duyarlılığı düşük olan hastalar görme 

keskinliği iyi olsa dahi az görmeden şikayetçi olabilirler. Bu nedenle görme keskinliği 

testleri günlük yaşamda gece araç kullanımı, loş ışıkta okuma gibi bazı aktiviteleri 

değerlendirmede yetersiz kalmakta ve görme fonksiyonu hakkında yeterli bilgi 

sağlayamamaktadır (14). Bu testler kullanılarak görme fonksiyonu daha detaylı 

değerlendirilebilmekte ve farklı göz hastalıklarının erken dönem bulguları araştırılıp, 

tanısı konulabilmektedir(15). 

 Kontrast duyarlılık fonksiyonundaki bozukluğun, birçok göz hastalığı ve nörolojik 

hastalıklara eşlik ettiği bildirilmiştir. Glokom, katarakt gelişimi, korneal ödem, 
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keratokonus, ambliyopi, maküla hastalıkları, retinitis pigmentoza, diabetik retinopati, 

optik nöropatiler, parkinson ve alzheimer hastalığında, KD fonksiyonu azalmış olduğu 

bildirilmiştir(16-18).  

Çalışmamızda; oküler veya sistemik bir hastalığı olmayan, 18-50 yaş arası, 

vitamin D eksikliği olan hastalarda, KD fonksiyonunu araştırmayı ve bunu kontrol 

grubu ile karşılaştırmayı amaçladık. Ayrıca vitamin D eksikliğinin retina üzerine olan 

etkilerini araştırmak için tüm hastalardan OKT yardımı ile maküler kalınlık ve RSLT 

kalınlığı ölçümü yapıldı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Vitamin D 

Vitamin D, hormon benzeri fonksiyonlara sahip olan steroid yapıda bir 

moleküldür(1). Vitamin D2 (ergokalsiferol), bitkiler tarafından ergosterolden güneş 

ışınları sayesinde sentezlenir. Vitamin D3 (kolekalsiferol) ise balık yağı, yumurta ve 

hayvansal yağlarda bulunur ve ayrıca keratinositlerde ultaraviyole B (UV-B) sayesinde 

7-dehidrokolestrolün fotolizi sonrası oluşabilir(3). Üretilen vitamin D'nin bir kısmı yağ 

dokusunda depolanır(19). 1,25(OH)2D3'ün en önemli ve en bilinen etkisi plazma 

kalsiyum ve fosfor düzeylerini düzenlemektir(1). 

2.1.1. Vitamin D Metabolizması  

Vitamin D2 ve D3 biyolojik olarak aktif değildirler, ancak vücutta iki 

hidroksilasyon reaksiyonu ile aktif vitamin D şekline çevrilirler(1). İlk hidroksilasyon 

25- hidroksilaz tarafından 25. pozisyonda olur ve bu işlem karaciğerde meydana gelir. 

Bu reaksiyon sonrası gelişen 25-hidroksikolekalsiferol (25(OH)D3) plazmada en çok 

bulunan vitamin D formudur ve başlıca depo  şeklidir. 25(OH)D3, en çok böbrekte 

olmak üzere 1.pozisyonu hidroksillenerek en güçlü vitamin D formu olan 1,25 

dihidroksikolekalsiferol (1,25(OH)2D3) oluşur(1). 24- hidroksilaz, 1,25(OH)2D3 

indüksiyonu ile bu iki D3 vitamini formunu inaktif duruma getirir. Vücut D vitamini 

düzeyi, yarı ömrü 1,25(OH)2D3'den daha uzun (yaklaşık 2 hafta) olduğu ve  plazmada en 

yüksek konsantrasyona sahip olduğu için 25(OH)D3 ile değerlendirilir(20). Vitamin D 

metabolizması Şekil 2.1'de gösterilmiştir. 

25(OH)D3, kanda vitamin D bağlayıcı proteine bağlanarak taşınır. Bu protein 

vitaminin birçok doku epitelinin apikal yüzeyinde bulunan ve vitamin endositozunu 

sağlayan megalin/cubilin yapısına bağlanmasını kolaylaştırır(21). Vitamin D, diğer 

steroid yapıdaki hormonlar gibi genomik ve non-genomik olmak üzere iki farklı yolla 

etkinlik gösterirler. Genomik etkinlikte direk gen transkripsiyonuna neden olurlar. Non-

genomik etkinlikte ise ikincil haberci veya fosfokinaz aktivasyonu yardımı ile hızlı 

etkinlik gösterirler(22, 23). 
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Şekil 2.1. Vitamin D metabolizması 

 

2.1.2. Vitamin D'nin Fonksiyonları 

Vitamin D'nin bilinen başlıca fonksiyonu plazma kalsiyum ve fosfor düzeylerini 

regüle etmektir(1). Son yıllarda vitamin D'nin farklı etkilerini araştırmak için bir çok 

çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalar sayesinde vitamin D'nin aktif formu olan 

1,25(OH)2D3 bir çok dokuda tespit edilmiştir. Kolon, vasküler düz kas, meme dokusu, 

kornea ve bağışıklık sistemi hücreleri gibi farklı dokularda 1-α-hidroksilaz aktivitesi 

izlenmiştir(2, 24-27). Bu da vitamin D'nin plazma kalsiyum ve fosfor regülasyonundan 
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çok daha fazla fonksiyonunun olduğunu göstermektedir(2). Bunların başlıcaları, 

bağışıklık sistemi regulasyonu, bölünme, farklılaşma, apoptozis, anjiogenez ve gen 

regülasyonudur(28-30). Vitamin D'nin biyolojik fonksiyonları Şekil 2.2'de 

gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 2.2. Vitamin D'nin biyolojik fonksiyonları  

 

Vitamin D’nin hem doğal hem de kazanılmış bağışıklığı düzenlediği 

gösterilmiştir(31). Hem in vitro hem de in vivo hayvan deneylerinde lenfositlerde 

vitamin  D3 maruziyeti sonrası B ve T hücre bölünmesi, immünoglobülin sentezi ve 

apoptosizde azalma olduğu izlenmiştir(32). Bir in vitro çalışmada 1,25(OH)2D3'ün CD4+ 

T hücreleri tarafından salgılanılan proinflamatuar sitokinleri inhibe ettiği, ayrıca başka 

bir çalışmada dentritik hücrelerin antijen sunumunu ve kemotaksisini engellediği 

gösterilmiştir(33, 34). Vitamin D'nin hücre içine kalsiyum geçişini arttırarak hücrenin 

fagositik aktivitesini arttırdığı da gösterilmiştir(35). 

Vitamin D'nin anti-oksidan özelliğini gösteren çalışmalar mevcuttur. Vitamin D 

tedavisi ile kültüre edilmiş endotel hücre ve retinal kon hücrelerinde ve hayvan 

çalışmalarında oksidatif stresin azaldığı ve majör depresyonu alan 20 hastada yapılan 



 

6 

 

 

bir çalışamda ise vitamin D desteğinin oksidatif stres parametrelerini iyileştirdiği 

gösterilmiştir(36-40). 

2.1.3. Vitamin D Kaynakları 

Vitamin D, güneş ışını, besinler ve destek tedavisi olmak üzere üç şekilde elde 

edilebilir(41). Vitamin D, bitkilerde bulunan ergokalsiferol (vitamin D2) ve hayvan 

dokularında bulunan kolekalsiferol (vitamin D3) şeklinde diyet yoluyla alınabilir(1). 

Ayrıca kolesterol sentezinde bir ara metabolit olan 7-dehidrokolesterol, ciltte UV-B 

(290-315 nm) sayesinde vitamin D3'e dönüşür(1). Vücutta vitamin D'nin ana kaynağı 

ciltte üretilen vitamin D'dir ve günlük 10-15 dakika güneş maruziyeti vitamin D 

eksikliğinden korunmak için yeterlidir(42, 43). Güneş ışınlarının zararlı etkilerinden 

karunma, farklı kültürel faktörler ve belirgin artan kapalı ortam yaşam tarzı dünya 

genelinde vitamin D eksikliği sıklığında belirgin artmaya neden olmaktadır(44). 

Vitamin D, sınırlı miktarda güneş ışınına maruz kalanlarda diyetsel bir 

gereksinimdir(1).  

2.1.4. Vitamin D Eksikliği ve Gereksinimi  

Klasik olarak vitamin D eksikliği, güneş ışınlarına zayıf maruziyet, fenitoin ve 

fenobarital gibi çeşitli medikasyonlara bağlı artmış katabolizma, malabsorbsiyon ve 

infantlarda vitamin D'den fakir anne sütü ile beslenme sonucu oluşmaktadır(45). Dünya 

nüfusunun % 50'sinden fazlası vitamin D eksikliği riski taşımaktadır(46, 47). Genellikle 

klinik olarak bir semptom vermemekle birlikte erişkinlerde kas ağrılarına neden 

olabilmektedir(45). Vitamin D eksikliğinin tedavisi ve tedavi süresi hastanın yaşına ve 

altta yatan nedene göre değişkenlik gösterir(3). 

Vitamin D eksikliğinin risk faktörleri(48):  

1. Yetersiz güneş maruziyeti 

 Koyu ten: Melanin tarafından daha fazla UV-B emildiği için daha uzun süre 

güneş maruziyeti gerekmektedir. 

 37. enlemin üzerinde yaşamak: Kış aylarında, yetersiz UV-B ışını 

 Güneş kremi kullanımı: Uzun süreli 8 faktörden fazla korumalı krem 

kullanımı  

 Kolların, yüzün ve bacakların kapatacak şekilde kapalı giyinme  
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2. Yetersiz beslenme: Yağlı balık, balık yağı veya vitamin D ile doyurulmuş 

ürünlerin az tüketimi 

3. Obezite: Düşük fiziksel aktivitesi olan, özellikle VKİ>30 olan kişilerde vitamin 

D yağ dokusunda depolanır.  

4. Sadece anne sütü ile beslenme  

5.  Gebelik 

6. Yaş  

 Ciltte yetersiz vitamin D üretimi: Yaş ilerledikçe azalır. 

  İmmobilite: Eve bağımlı veya hastanede yatanlarda risk faktörüdür.  

  Yaşlanan böbrekler: Aktif vitamini D oluşumunda azalmaya yol açar.  

  Eşlik eden hastalıklar: Malabsorpsiyon sendromları (Crohn Hastalığı, 

Whipple Hastalığı gibi), ciddi karaciğer yetmezliği risk faktörüdür.  

7. İlaç etkileşimleri  

 Vitamin D'nin aktivasyonunu azaltan veya klirensini arttıran ilaçlar: 

Fenitoin, karbamazepin, rifampin, simetidin, tiazid diüretikler  

 Vitamin D'nin emilimini bozan ilaçlar: Bazı laksatifler, obezite ilaçları, 

kolestiramin-kolestipol gibi safra asit bağlayıcılar  

8. Vitamin D'nin metabolizmasında varyasyonlar: Bazı Asyalılarda artmış 24-

hidroksilaz aktivitesine rastlanmış.  

Yaz, ilkbahar ve sonbahar aylarında saat 10:00-15:00 arasında 5-15 dakika 

güneş ışını maruziyeti genellikle yeterli miktarda vitamin D üretimi için yeterlidir(49, 

50). Cilt kanseri riski nedeni ile gün ortasında aşırı güneş ışını maruziyetinden 

kaçınılmalıdır. Vitamin D, balık yağı, karaciğer ve yumurta sarısında doğal olarak 

bulunur. Takviye edilmezse sütte yetersiz miktarda vitamin D vardır. Bu yüzden anne 

sütü ile beslenen bebeklere destek vitamin D önerilmektedir(1). Önerilen besin tüketimi 

1-70 yaşta 15 mg/gün iken 70 yaş üstünde 20 mg/gün'dür(1 mg=40 İÜ)(1). Optimal 

plazma vitamin D düzeyi ile ilgili kesin bir konsensus yoktur(1).  
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Kidney Dialysis Outcomes Quality Initiative klavuzuna göre plazma 25-OH D3 

düzeyi; 

 < 5 ng/ml = Şiddetli düzeyde vitamin D eksikliği 

 5-15 ng/ml = Hafif düzeyde vitamin D eksiklği 

 15-29 ng/ml = Vitamin D yetersizliği 

 > 30 ng/ml = Normal vitamin D düzeyi (önerilen 40-60 ng/ml) olarak 

değerlendirilir(51). 

2.1.5.  Vitamin D Toksisitesi 

Vitamin D, diğer yağda çözünen vitaminler gibi depo edilir ve çok yavaş 

metabolize edilir(1). Vitamin D, tüm vitaminlerin en toksik olanıdır. Yüksek dozlar 

(haftada veya ayda 100.000 İÜ) iştah kaybı, bulantı, susuzluk ve sersemliğe neden olur. 

Kalsiyum emilimi ve kemik rezorpsiyonunun artması sonucu hiperkalsemi gelişir ve bu 

da arterler ve böbrek başta olmak üzere bir çok dokuda kalsiyum birikimine neden 

olur(1). Toksisite yanlızca vitamin D desteği alanlarda görülür, ciltte fazla üretilen 

vitamin D inaktif forma çevrilir(1). 

2.2. Vitamin D ve Göz Sağlığı 

Son yıllarda yapılan birçok çalışmada vitamin D'nin göz sağlığı ve görme 

fonksiyonları üzerine etkileri araştırılmıştır. Gittikçe artan sayıda vitamin D'nin lokal 

üretimi ve o dokuya spesifik etkilerini araştıran çalışmalar yapılmaktadır(52). Göz 

dokularında ilk olarak tüm retinada bulunan calbindin (vitamin D bağımlı kalsiyum 

bağlayıcı protein) sayesinde vitamin D hedef hücreleri tanımlanmıştır(53). Daha sonra 

immunohistokimyasal boyama ile insan kornea epitelinde ve endotelinde, lenste, siliyer 

cisimde, retina pigment epitelinde, gangliyon hücre tabakasında ve retinal 

fotoreseptörlerde VDR saptandı(54). 

Vitamin D hidroksilaz enzimlerinin kornea epitel ve endotelinde, skleral 

fibroblastlarda, pigmente olmayan siliyer cisim epitelinde ve retina pigment epitel 

hücrelerinde saptanmıştır(2, 55). Alselam ve arkadaşları oküler hücrelerin inaktif 

vitamin D'nin aktif forma dönüştürebildiklerini göstermiştri(55). Ayrıca şaşırtıcı bir 

şekilde korneal limbal epitel hücreleri tıpkı cilt gibi UV-B yardımı ile 25(OH)D3 

sentezleyebileceği ve bunun okuler dokular için lokal vitamin D kaynağı olduğu 
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gösterildi(56). Diğer vitamin D kaynakları aköz sıvı, vitreus jeli ve göz yaşıdır. Düşük 

plazma D vitamin düzeyi nedeni ile kornea, aköz sıvı ve vitreustaki vitamin D ve onun 

metabolitlerinin miktarını etkilemekte ve vitamin D3 desteği sonrası göz yaşı ve aköz 

sıvıda vitamin D'nin artığı izlenmiştir (2, 56).  

Vitamin D, enflamasyon, anjiyogenez ve fibrozis gibi temel mekanizmaları da 

etkileyebilmektedir. Vitamin D'nin güçlü anti-inflamatuar ve anti-fibrotik özelliklere 

sahip olduğu gösterilmiştir(5, 6). Lee ve arkadaşları farelere 6 hafta vitamin D 

uygulamış ve retinal inflamasyonda ve amiloid beta birikiminde anlamlı azalma 

olduğunu izlemiştir(57). Başka bir çalışmada vitamin D alımının sistemik enflamasyon 

belirteci olan C-reaktif proteini azalttığı gösterilmiştir(58). Ayrıca Albert ve arkadaşları 

tarafından yapılan bir çalışmada,  vitamin D'nin retina neovaskülarizasyonunun güçlü 

bir inhibitörü olduğu bulunmuş ve neovaskülarizasyon görülen çeşitli göz 

hastalıklarının tedavisinde fayda sağlayabileceğini ileri sürmüştür(59). 

Vitamin D, p21 ve p53 ekspresyonunu arttırarak retinoblastom büyümesini ve 

endotel hücre apoptosizini engellemektedir. Bunu artmış p53 ekspresyonunun, hem 

tümöral hem de endotel hücrelerinde trombospondin 1 gibi endojen anjiogenez 

inhibitörlerinin ekspresyonunu arttırarak sağlar(60, 61). 

2.2.1. Vitamin D ve İlişkili Göz Hastalıkları 

Vitamin D reseptör ve düzenleyici enzimlerin bir çok göz dokusunda olması, 

vitamin D'nin göz sağlığını sürdürmede önemli bir rol alabileceği ile ilgili kanıtları 

arttırmaktadır(9). Bu nedenle vitamin D'nin bir çok göz hastalığı patofizyolojisindeki 

olası etkisi ve tedavisindeki yeri ile ilgili bir çok çalışma yapılmıştır.   

Miyopi gelişiminde genetik ve çevresel faktörler önemli rol oynamaktadır. 

Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda açık alanda zaman geçirmenin miyopi gelişimi 

açısından koruyucu olduğu gösterilmiştir(62, 63). Bu çalışmalar sayesinde miyopide 

vitamin D'nin rolu araştırılmaya başlanmıştır. Vitamin D reseptör geninin, miyopi ile 

ilişkili lokusa (MYP-3) çok yakın olduğu ve kalsiyum hemostazındaki düzensizliğin 

siliyer kasta disfonksiyona yol açarak emetropizasyonda probleme yol açtığı 

gösterilmiştir(64, 65). 

Oküler yüzey inflamasyonarını özenle yönetmek korneal opasifikasyonu 

önlemek için olmazsa olmazdır. Vitamin D'nin anti-inflamatuar ve anti-anjiojenik 
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özelliği bu konuda çalışmalar yapılmasını sağlamıştır. Yapılan bir fare modeli 

hasarlanmasında, topikal 1,25(OH)2D3 tedavisinin langerhans hücre migrasyonu ve 

matürasyonunu engellediği, santral korneada neovaskülarizasyonu geciktirdiği 

gözlenmiştir(66). Kuru göz sendromu olan erkek hastalarda yapılan bir çalışmada serum 

25(OH)D3 düzeyi ile hastalığın klinik şiddeti arasında bir ilişki bulunamamıştır(67) 

Fakat yüksek plazma vitamin D düzeyinin subjektif kuru göz semptomlarını anlamlı 

şekilde düşürdüğü izlenmiştir. 

Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda glokom ve vitamin D seviyesi arasındaki 

ilişki hakkında çelişkili sonuçlar bulunmuştur. Kutuzova ve arkadaşları yapmış 

oldukları bir hayvan çalışmasında vitamin D tedavisinin göz içi basıncı ile ilişkili 

genlerin düzenlenmesinde etkili olduğunu ve topikal 1,25(OH)2D3 tedavisinin göz içi 

basıncında anlamlı düşüşe neden olduğunu göstermiştir(68). Fakat bir vaka kontrol ve 

randomize kontrollü çalışmada plazma vitamin D seviyesi ve Vitamin D desteğinin göz 

içi basıncı üzerine olan etkileri araştırılmış ve en düşük 25(OH)D3 grubu ile en yüksek 

25(OH)D3 arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır(69). 

Behçet hastalarında ve HLA-B27 antijeni pozitif bireylerde vitamin D 

metabolizması ile üveit gelişiminin ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur(70). 

Ayrıca vitamin D'nin deneysel otoimmün üveit çalışmalarında IL-17 üretimini azaltarak 

üveit oluşumunu engellediği ve üveiti kısmen iyileştirdiği bulunmuştur(71). Bu 

çalışmlarda vitamin D tedavisinin, üveitin önlenmesi ile birlikte aktif enflamasyonun 

baskılanmasında etkili olabileceği gösterilmiştir. 

 Vitamin D'nin anti-anjiogenik, anti-inflamatuar ve anti-oksidan özelliklerinden 

dolayı diyabetik retinopati ile ilişkisini araştıran çok sayıda çalışma yapılmıştır. Yapılan 

epidemiyolojik çalışmlarda vitamin D düzeyi ile diyabetik retinopati şiddeti arasında 

ters orantı olduğu gözlenmiştir(72, 73). Hayvan çalışmalarında vitamin D'nin 

retinopatiye karşı koruyucu olduğu ve vitamin D ile tedavi edilen hayvanların 

retinasında VEGF ve TGF-β1 ekspresyonunun daha az olduğu bulunmuştur(74).  

Çeşitli epidemiyolojik çalışmalarda serum vitamin D seviyesinin yaşa bağlı 

makula dejenerasyonu prevelansı ve riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(75). Optik 

koherens tomografi (OKT) çalışmaları ile vitamin D eksikliğinin özellikle makula 

kalınlığında azalma ve subretinal fibrozis ile ilşkili olduğu gösterilmiştir(76, 77).  
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Yapılan in vivo ve in vitro çalışmalarda vitamin D'nin erken ve geç yaşa bağlı makula 

dejenerasyonunda koruyucu olduğu gösterilmiştir(78, 79). 

Spontan regresyon gösteren retinablostomların sıklıkla kalsifikasyon göstermesi 

nedeni ile vitamin D'nin retinablastom tedavisinde etkin olabileceği ileri 

sürülmüştür(80). İnsan retinablastom dokusunda tümoral dokuda VDR'nin olduğu 

gösterilmiştir(81). 1,25(OH)2D3 tedavisinin G0/G1 hücre döngüsü arresti ve programlı 

tümöral hücre ölümü indüksiyonu ile Y79 hücre büyümesini in vitro inhibe ettiği 

gösterilmiştir(82). Tedavi kanser hücrelerinin apoptozisini arttırmış ve anjiogenezi 

inhibe etmiştir. 

2.3. Kontrast Duyarlılık 

 Kontrast, bir nesnenin arka plan ile arasında olan aydınlık veya karanlık 

miktarının ölçüsüdür. Beyaz gömlek üzerine siyah kravat yüksek kontrasta bir örnek 

iken gri gömlek üzerine gri kravat düşük kontrasta bir örnektir(83). Görsel uyaranlar 

şiddetini değiştiriyorsa bu uyaranların en yüksek ve en düşük değerleri belirlenebilir. Bu 

şiddetler arası orana da kontrast denilmektedir. Kontrast; 

 

 Kontrast = (Obje Parlaklığı‐ Arka Plan Parlaklığı) / (Obje Parlaklığı + 

Arka Plan Parlaklığı) veya  

 

 Kontrast = (En Yüksek Parlaklık- En Düşük Parlaklık) / (EnYüksek 

Parlaklık + En Düşük Parlaklık) şeklinde formülize edilebilir(13).  

 

 Kontrast eşiği ise bir nesne ile arka plan arasında algılanabilen en düşük aydınlık 

veya karanlık farkıdır. Kontrast eşiğin matematiksel olarak tersi ise KD olarak 

tanımlanır(84).  

 

 Kontrast Duyarlılık =  1 / Kontrast Eşiği 

 

 Bir nesnenin boyutu onu algılayabilmek için ne kadar kontrastın gerektiğini 

etkiler. Nesnenin boyutu spesifik görme açısına uyan çizgiler olarak betimlenebilir(83). 

Belirli bir görme açısına uyan komşu karanlık ve aydınlık çizgilerin (cycles) sayısı 

uzaysal frekans olarak adlandırılır ve birimi cycles per degree (cpd)'dir. Yüksek uzaysal 
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frekansta yoğun şekilde paketlenmiş çizgiler mevcutken düşük uzaysal frekansta seyrek 

paketlenmiş çizgiler mevcuttur(83).  

 Kontrast duyarlılık fonksiyonu, KD ile uzaysal frekans arasındaki ilişkiyi ifade 

eder (Şekil 2.3) (85). İnsanlarda KD düşük uzaysal frekanslardan 6 cpd'ye kadar artar ve 

sonrasında uzaysal frekans arttıkça azalır(13, 85). Kontrast duyarlılığın düşük uzaysal 

frekanslardan 6 cpd'ye kadar artması, retina-beyin sisteminin kontrast duyarlılığı 2-6 

cpd'de en yüksek olmaya programlanmış olmasından kaynaklanırken, 6 cpd'nin 

üzerindeki uzaysal frekanslarda KD'nin azalması kırınım ve aberasyonlara bağlı ince 

ayrıntıların algılanmasının zorlaşmasından kaynaklanmaktadır(13). Reseptör 

alanlarındaki on-off sistemleri ve lateral inhibisyon farklı uzaysal frekans kanallarındaki 

değişimlerinin iyi bilinen fizyolojik mekanizmalarındandır(13).   

 

 

Şekil 2.3. Kontrast duyarlılık fonksiyonu eğrisi 

 



 

13 

 

 

 Kontrast duyarlılık, aydınlanma farkını, nesnenin boyutu ve sınırları gibi 

detayları algılamayı sağlar(86). Kontrast duyarlılık son yıllarda görme fonksiyonlarını 

değerlendirmede sık kullanılan metodlardan biridir(12). Görme keskinliği testinde 

standart siyah harfler (yüksek kontrast) kullanılırken, KD testinde harfler altı veya daha 

fazla grinin tonu (farklı kontrast düzeyleri) şeklinde olur (13). Kontrast duyarlılığı 

düşük olan hastalar görme keskinliği 20/20 olsa dahi az görmeden şikayetçi olabilirler. 

Bu nedenle görme keskinliği testleri günlük yaşamda gece araç kullanımı, loş ışıkta 

okuma gibi bazı aktiviteleri değerlendirmede yetersiz kalmakta ve görme fonksiyonu 

hakkında yeterli bilgi sağlayamamaktadır(14). Kontrast duyarlılık, hareket algılama, 

görme alanı, patern tanımlama, karanlık uyumu ve görme keskinliği gibi görme 

fonksiyonunu bir çok açıdan değerlendirmede önemli rol oynar. Bu yüzden insanların 

günlük aktivitelerini yakından etkiler(87, 88).   

 Görme keskinliği, 150 yıldan fazladır kırma kusuru düzeltmesinde hızlıca 

uygulanılan, ucuz ve 0,15 gibi tek bir sonuç ile ifade edilen bir testtir(13). Oysa KD 

testi başlangıçta labaratuvar şartlarında görme fizyolojisini değerlendirmek için 

kullanılmıştır(13). Görme keskinliğine göre daha uzun sürer ve tek bir sonuçtan ziyade 

grafiksel olarak tanımlanır. Kontrast duyarlılık, görme keskinliğinden farklı olarak 

görme fonksiyonunun bir çok seviyesi hakkında bilgi sağlayarak katarakt, korneal 

ödem, nöro-oftalmik hastalıklar ve bazı retinal hastalıklardaki görme kaybı hakkında 

daha doğru ve detaylı bilgi edinmemizi sağlar(13). Kontrast duyarlılık testi daha duyarlı 

olmasına rağmen özgünlüğünün düşük olması bir tarama testi gibi kullanılmasını 

kısıtlamaktadır(89). 

Kontrast duyarlılığın, yaş, görme keskinliği, miyopi, ortam aydınlatması, 

kontakt lens kullanımı, kamaşma gibi fizyolojik faktörler, katarakt, ambliyopi, yaşa 

bağlı makula dejenerasyonu, oküler hipertansiyon, glokom, kuru göz gibi oftalmolojik 

hastalıklarda ve multiple skleroz, Parkinson hastalığı, şizofreni gibi nörolojik 

hastalıklarda azaldığı gözlenmiştir(90-95). Bazı hastalıklarda kontrast duyarlılık kaybı 

optik, farmokolojik ve cerrahi olarak tedavi edilebilmektedir. Tedavi edilemeyen 

hastalıklarda ise hastaların neden az gözdüğünü bilmesi hastaları memnun 

edebilmektedir(96).  

Yapılan çalışmalarda görme bozukluğunun günlük yaşam üzerine olan etkilerini 

tahmin etmede tüm KD ölçümlerinin tepe KD frekansı ölçümüne göre daha kapsamlı 

sonuçlar verdiği gözlemlenmiştir(97). Kontrast duyarlılık azalması hastalıklara özgü 
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değildir. Birçok hastalık KD fonksiyonu üzerinde benzer etkiler  neden olabilir. Fakat 

KD testi oküler hastalıkların tanımlanmasında, tedavinin planlanmasında ve etkinliğinin 

değerlendirilmesinde önem arz etmektedir(83).  

2.3.1. Kontrast Duyarlılık Ölçüm Yöntemleri ve Klinik Kullanımları 

 Kontrast duyarlılık testleri, snellen görme keskinliği eşeli gibi değişik boyutta 

harfler veya sinüzoidal dalga deseni şeklinde olabilir(13). Harfin boyutu veya per cycle 

degree'deki dalga deseni sayısı değerlendirilen uzaysal frekansı belirler(83). Harf 

kontrast eşelleri yapan ve gözlemci için tanıdık, kolay uygulanabilir ve taşınabilir iken 

harflerin farklı kontrast eşiklerinin olması ve hastaların farklı dil kabiliyetinden 

etkilenmesi testin kısıtlılığıdır(83, 98). Hem harf eşelleri hemde sinüzoidal dalga desenli 

eşeller standart aydınlanma koşullarında yapılır. Oda aydınlatmasını kontrol etmek 

zordur. Ayrıca eşeller düzensiz aydınlanma, yansımalar, solma, öğrenme ve zayıf test 

yöntemlerinden etkilenmektedir(83, 99). 

Kontrast duyarlılık testlerinde üç farklı yöntem kullanımaktadır; 

a) Limit sistemi; Snellen’de kullanılır, seçilen en düşük kontrast düzeyi 

kaydedilir. 

b) Tercihli bakış; uzun sürer, hedef siyah veya beyaz arka plan ile karşılaştırılır. 

c) Merdiven metot; limit sistemindeki gibi önce seçilebilecek en yüksek frekans 

kabaca belirlenir, sonra bu değerin altındaki ve üstündeki değerler tek tek 

değerlendirilerek eşik değer saptanır. 

Çok sayıda KD ölçüm eşeli mevcuttur. Bunların başlıcaları; 

1. Arden kartı: İlk yaygın kullanılan kontrast duyarlılık testlerinden biridir(100). Yedi 

kartta yedi farklı uzaysal frekansın ölçüldüğü sinüzoidal dalga deseninden oluşan bir 

testtir. Her kartta kontrast yukarıdan aşağı doğru azalmaktadır.  

2. Cambridge dalga deseni: 4 cpd uzaysal frekansta kare sinüzoidal dalga deseni 

kullanılır ve 11 farklı seviye kontrastı değerlendirir(101). Hastalara birinde dalga deseni 

diğerinde siyah şeklin olduğu iki kart gösterilerek hangisinde dalga deseni olduğunu 

söylemesi istenir. Test 4 defa tekrarlanır ve ortalama değer alınır. Test altı metreden 

yapılmaktadır, bu da muayene odaları için her zaman mümkün olmamaktadır. Her 

seferinde hasta iki karttan birini seçtiği için doğru tahmın etme ihtimali artmaktadır(83). 
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3. Vector vision's CSV-1000 testi: Sinüzoidal dalga desenli, iç retrolüminasyonu olan 

uzak bir eşeldir. Retrolüminasyon diğer eşellerde olan dengesiz ışık dağılımını 

engeller(102). Dört farklı uzaysal frekansta 9 kontrast düzeyi test edilir. Kontrast düzeyi 

% 0,5 ile % 67 arasında değişmekte ve her seviyede yaklaşık 0.16 log ünite 

azalmaktadır. Hastalara iki şekil gösterilmekte ve dalga deseni olanı söylemesi 

istenmektedir. Aydınlatma sistemi avantajlı olsa da  iki karttan birini seçtiği için doğru 

tahmin etme ihtimali artmaktadır(83). 

4. Regan kartı: Görme keskinliğini üç farklı (% 96, 25, 11) kontrast düzeyinde 

değerlendirir. Her satırda harfler gittikçe küçülerek farklı uzaysal frekansların 

değerlendirmesine olanak sağlar(83). Harfler arasındaki boşluklar eşit değildir. Büyük 

harflerin olduğu satırlarda (düşük uzaysal frekans) kontrast düzey kolayca görülecek 

düzeydedir bu yüzden kontrast eşiğini test edemez. Yüksek uzaysal frekanslarda 

kontrast düzeyleri kontrast eşiği test edebilir(103).  

5. Pelli-Robson kartları: Sloan harfleri kullanılır, harfler üçerli 16 grup şeklinde 

düzenlenmiştir(104). Her üçlüde kontrast düzeyi 0,15 log ünite azalır. Hasta bu üçlü 

harflerden en az ikisini bilmelidir. Harflerin hepsi aynı boyutta olup bir metreden 

bakıldığında 1,0 cpd uzaysal frekansa denk gelir. Kontrast düzeyleri % 0,56 ile % 100 

gibi geniş bir aralığa sahiptir. Hızlı, güvenilir ve kolay anlaşılır bir testtir. Tekrarlayan 

testlerde öğrenme etkisi oluşabilse de Sloan harf opsiyonları doğru tahmin ihtimalini 

azaltmaktadır(102). Fakat bütün eşellerde olduğu gibi, düzensiz aydınlanma, harflerin 

soluklaşması, yansımalar ve harfleri tanıma gereksinimi gibi teknik problemler 

oluşabilmektedir. 

6. Mars testi: Pelli-Robson eşeli gibi Sloan harfleri ile dizayn edilmiştir. Komşu harfler 

arasında kontrast düzeyi 0,04 log ünite düzeyinde azalmaktadır. Test edilen kontrast 

düzeyi % 1,2 ile % 91 arasında değişmektedir. Pelli-Robson'dan daha küçüktür ve 0,5 

metre mesafeden yakın görme için uygulanır. Hasta arka arkaya iki harfte yanlış 

yapınca test sonlandırılır(105). 

7. Vistech vizyon kontrast testi: Bilgisayar tabanlı altı farklı uzaysal frekanstan oluşan 

(1, 2, 4, 8, 16, 24) ve 9 farklı kontrast düzeyini ölçen yuvarlak sinüzoidal dalga 

deseninden oluşan bir testtir(106). Desenlerin dikey, 15 derece sağa eğik ve 15 derece 

sola eğik olacak şekilde 3 duruş biçiminden hangisini gösterdiği sorgulanır. Her 

frekansta en son doğru olarak görülen kontrast düzeyi o frekanstaki KD'yi belirler. 
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Frekanslardaki kontrast düzeyleri arasındaki düşüşler farklı olmakla birlikte ortalama 

0,23 log ünite veya %70'dir. Testin güvenirliliği, kontrast düzeyleri arasındaki farkın 

diğer testlere göre daha yüksek olmasından dolayı düşüktür(83).  

8. Functional acuity contrast test (FACT): Vistech testinin modifiye halidir ve test 

duyarlılığı arttırılmıştır. Kontrast düzeyleri arasındaki düşüş daha düşüktür (0,15 log 

ünite veya % 41) ve tüm yuvarlak kontrast dalga desenlerinin sınırları düzdür(83). 

Stereo Optical Fonksiyonel Görme Analiz Cihazı (Şekil 2.4) 

 Kliniğimizde bulunan ve bu çalışmada kullanılan Stereo Optical Fonksiyonel 

Görme Analiz Cihazı ile her iki gözün ayrı ayrı veya birlikte; uzak ve yakın görme 

keskinliği, KD, stereopsis, renkli görme ve potansiyel görme keskinlği 

değerlendirilebilmektedir. Cihazda kontrast ölçümünde FACT paneli mevcuttur . 

 

 

Şekil 2.4. Stereo Optical Fonksiyonel Görme Analiz Cihazı 

  

 FACT paneli sinüsoidal dalga deseni olarak adlandırılan açık ve koyu renkli 

bantlardan oluşmuştur. Panelde soldan sağa 5 uzaysal frekansta (1,5), 3, 6, 12 ve 18 

cpd'de sinüsoidal dalga deseni örnekleri yer alır (toplam 5 slayt, her slaytta 9 dalga 

deseni). Her slaytta soldan sağa gittikçe KD düzeyi logaritmik olarak azalır, bunun KD 
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fonksiyon grafiği Şekil 2.5'teki gibidir. Kontrast duyarlılık hedef örnekleri dik, sağa 

veya sola doğru 15 derece eğik olarak oluşturulmuştur (Şekil 2.6). Kontrastın 

değerlendirilmesinde, mezopik glaresiz, mezopik glareli, fotopik glaresiz ve fotopik 

glareli olmak üzere 4 farklı test ortamı mevcuttur. 

 

 

Şekil 2.5. FACT 
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Şekil 2.6. Kontrat duyarlılık hedef örnekleri 

 

2.4. Retina ve Optik Koherans Tomografi 

2.4.1. Retina 

 Retina optik çanağın iç ve dış tabakalarından farklılaşan, nöral ektoderm 

kaynaklı bir yapıdır. Optik çanağın dış tabakası retina pigment epitelini (RPE), iç 

tabakası ise nörosensöryal retina tabakasını oluşturur. Retina gözün en iç tabakasında 

yer almakta, fotoreseptör özelliği ile optik enerjiyi algılayıp beyine optik sinir aracılığı 

ile iletmektedir(107). Retina, optik sinirden ora serrataya kadar uzanım gösterir ve içte 

vitreus korteksi ile dışta RPE ile komşudur(107).  

 Nörosensöryal retina üç nükleer hücre tabakası olmak üzere toplam dokuz 

tabakaya ayrılmaktadır (Şekil 2.7). Dış nükleer tabakada fotoreseptörlerin hücre 

nükleusları, iç nükleer tabakada amakrin, horizontal, bipolar, müller hücrelerinin 

nükleusları ve gangliyon hücre tabakasında ise gangliyon hücrelerinin nükleusları yer 

almaktadır.  
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Şekil 2.7. Retinanın histolojik görünümü 

 

Makula 

 Maküla lutea veya sarı nokta olarak tanımlanan, yaklaşık 6 mm çapında, iki 

veya daha fazla gangliyon hücre tabakasından oluşan ve temporal damar arkadları 

arasında yerleşmiş alandır. Oksijenlenmiş karotenoidler, özellikle lutein ve zeaksantin 

merkezi maküla içinde birikir ve makulada sarı rengi oluşturur. Makülanın 1,5 mm'lik 

merkezi kısmında fovea bulunur. Optik sinir başından 4,0 mm temporalde ve 0,8 mm 

aşağıda yerleşmiştir. Fovea, santral ve renkli görmeden sorumlu, retinada kon 

yoğunluğunun en fazla olduğu alandır (yaklaşık 160.000/mm2). Fotoreseptör olarak 

sadece kon hücreleri bulunur ve ortalama retina kalınlığı yaklaşık 0,25 mm'dir(13). 

 Foveola, fovea merkezinde 0,33 mm çapında, 0,15 mm kalınlığında, avasküler, 

kon hücrelerinin yoğun olarak bulunduğu (199.000/mm2) küçük bir çukurdur. Foveola 

kapillerlerin oluşturduğu bir halka ile çevrelenir. İç nükleer tabaka düzeyindeki bu 

damarlar 0,2- 0,6 mm genişliğinde foveolar avasküler zonu oluştururlar. Bu bölge 

koryokapiller tabakadan diffüzyon yardımı ile beslenir(108). Umbo, foveolanın tam 
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merkezinde 0,15-0,2 mm çapında retinanın en keskin görmeyi sağlayan bölümdür (Şekil 

2.8). 

  Parafovea, foveayı çevreleyen halkasal yaklaşık 0,5 mm genişliğinde bölgedir. 

Gangliyon hücre tabakası, iç hücresel tabaka ve Henle tabakasının en kalın olduğu 

alandır. Bu mesafede 4-6 tabaka gangliyon hücreleri ve 7-11 tabaka bipolar hücrerleri 

içerir. Perifovea ise parafoveayı çevreleyen 1,5 mm genişliğinde halkasal alandır. Çok 

sayıda gangliyon hücre tabakası ve 6 sıra bipolar hücre tabakası içerir(109). 

 

 

Şekil 2.8. Makula 

 A–C : Makülanın topografik anatomisi ve histopatolojisi. A: Fovea: foveola (a), foveal avasküler 
zon (cfz), umbo (u). B: Parafovea. C: Perifovea. 
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Retina Sinir Lifi Tabakası 

 Retinanın en iç tabakasını oluşturan retina sinir lifi tabakası (RSLT), yaklaşık 1-

1,2 milyon retina ganglion hücre aksonu, astrositler, retinal damarlar ve Müller 

hücrelerinin uzantıları tarafından oluşturulur. Retinanın üst ve alt yarısındaki lifler 

horizantal orta hattı geçmezler ve birbirlerinden yatay bir hatla ayrılırlar. Makuladan 

gelen lifler horizantal yerleşim gösterirler ve optik sinire temporal taraftan giren 

papillomaküler demeti oluştururlar. Disk temporalinde papillomaküler demet 

periferinde kalan lifler ise demet üzerinden ark yaparak diske ulaştıkları için arkuat 

lifler olarak bilinirler. Diskin nazalinden gelen lifler ise yelpaze şeklinde direkt olarak 

optik diske ulaşırlar. Peripapiller bölgede RSLT kalınlığı “çift hörgüç” paterni gösterir. 

İki hörgücü kalın alt ve üst kadranlar, aradaki çukurlukları ise ince nazal ve temporal 

kadranlar oluşturmaktadır. RSLT kalınlığının, optik diskten uzaklaştıkça inceldiği, 

üst ve alt bölgelerde en kalın, temporal ve nazal bölgelerde ise ince olduğu 

gösterilmiştir(110). . 

2.4.2. Optik Koherens Tomografi 

 Optik koherens tomografi, retina, koroid, optik sinir ve ön segment yapılarını 

değerlendirmede kullanılan, non-invaziv, kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir ve güvenli 

bir görüntüleme yöntemidir(111). OKT, yüksek çözünürlükte görüntüler sağlamakta ve 

optik biyopsi olarak da adlandırılmaktadır. Aksiyel çözünürlülüğü, 2-3 µm kadar 

sağlayarak dokuyu hücresel düzeye kadar değerlendirme imkanı sunar(111). OKT, 

yakın-infrared ışığın düşük koherens inferometrisini kullanarak histolojik kesitlere 

benzeyen görüntüler sağlamaktadır(112). Bu sayede OKT, retinal hastalıkların 

tanısında, tedavisinde ve takibinde en kullanışlı görüntüleme sistemi olmuştur(112). 

 OKT, ilk Huang ve arkadaşları tarafından Massachusetts Teknoloji Enstitüsünde 

geliştirilmiş ve 1991 yılında bildirilmiştir(113). Huang, optik koherens domain 

interferometri olarak isimlendirdiği bu tekniğin, retina ve diğer dokularda mikron 

düzeylerinde çözünürlükte, non-invaziv bir görüntüleme tekniği olduğunu 

bildirmiştir(113). 2002 yılında klinik kullanıma giren Time Domain-OKT ile saniyede 

400 kesit ve 10 mikronluk çözünürlük sağlanmıştır(114). 2004'ten bu yana daha yüksek 

çözünürlüklü, daha hızlı ve makulanın üç boyutlu yapılanmasını da gösteren Spektral 

Domain-OKT (SD-OKT)  klinik pratiğimize girmiştir(114). 2010 yılında ise Swept 

source OKT kullanılmaya başlanmıştır(115). 
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 OKT, dokudan  yansıyan ışığın görüntülenmesine dayanır. Retinanın değişik 

tabakalarından yansıyan ışığın, ultrasonik B tarama ve radar görüntüleme gibi iki 

boyutlu gerçek olmayan renkli görüntüler oluşturma esasına dayanır. Tek fark  OKT, 

düşük koherens interferometri tekniği kullandığı için akustik ya da radyo dalga 

yansıması değil optik çözüm yapar. Ayrıca ultrason ile görüntülemeden farklı olarak, 

ışık hava-doku ara yüzeyini geçebildiği için probun dokuya teması veya immersiyon 

sıvısı gerekmemektedir(116). Optik yansıtıcılığa dayalı bir yöntem olduğu için vitreus 

hemorajisi, katarakt ve korneal ödem gibi ortam opasiteleri göze gönderilen ve geri 

yansıyan ışığın azalmasına sebep olarak görüntü kalitesini azaltmaktadır(113). 

 Klinik kullanımdaki OKT cihazlarında kızıl ötesine yakın yüksek ayınlatmalı 

840 nm diod lazer kullanılmaktadır(117). Göze gönderilen ışık farklı optik davranışlara 

ve farklı kırma indislerine sahip bütün yüzeylerden yansıtılır. Kullanılan ışık 

monokromatik olduğundan, görüntü gri skala üzerinde siyah-beyaz olarak görülür. Daha 

sonra görüntü yalancı renklendirme kullanılarak, yansıtıcılığı yüksek olan tabakalar 

parlak renklerle (sarı, kırmızı), yansıtıcılığı düşük olan tabakalar ise koyu renklerle 

(mavi, siyah) gösterilirler(113).  

 Tek bir ışının yansıması olan A tarama belli bir doğrultuda yan yana getirilerek 

B-taramayı oluşturulur. OKT’de bütün kesitler ultrasonografide olduğu gibi A-tarama 

görüntülerinin transvers olarak birleştirilmesi ile oluşan B-tarama görüntülerden elde 

edilir. Son dönem OKT cihazlarında yaklaşık 3,5 sn içinde 500 A-tarama görüntü 

oluşturulabilmektedir. Veriler toplandıktan sonra artefaktlar temizlenir ve görüntü 

pürüzsüz hale getirilir. C-tarama ise birçok B-taramaların sıralanarak bir araya 

getirilmesi ile oluşturulan küp şeklinde üç boyutlu görüntülerdir. C-tarama spektral 

domain teknolojisi ile mümkündür(113). 

 OKT, retina kalınlık haritası çıkarabilir. OKT yazılımı iç ve dış retina sınırlarını 

otomatik olarak belirleyip renkli topografik harita oluşturur(118). Retina kalınlık 

haritalarından makula kalınlığı elde edilebilir . Retina hacminin zamanla değişimi 

değerlendirilip tedavinin etkinliği değerlendirilebilir(118). SD- OKT, yüksek tarama 

hızı, daha iyi kalınlık ve hacim ölçümü sayesinde tüm retinayı değerlendirebilir. SD-

OKT ile gerek üç boyutlu, gerekse standart görüntülerde tabakaların segmentasyonu 

yapılabilmektedir (Şekil 2.9)(116, 119). Ayrıca daha iyi kayıt imkanı sağlayarak 

tekrarlayan ölçümlerde aynı bölgenin değerlendirilmesini mümkün kılar(118). 
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Şekil 2.9.Optik koherens tomografi, retina tabakaları 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı'nda Aralık 

2017 ile Temmuz 2018 tarihleri arasında yapılan bu prospektif çalışmada vitamin D 

eksikliği olan hastaların KD, makula kalınlığı ve retina sinir lifi kalınlığı ölçülerek 

kontrol grubu ile karşılaştırıldı. Yapılan power analizde ∝=0,05, 1-β(güç)=0,80 

alındığında vitamin D eksikliği olan ve olmayan hastalarda uzaysal frekans 6  cpd 

değerindeki ortalama farkın 0,16 log unit  olması için herbir gruptan (vitamin D 

eksikliği ve kontrol grubu) en az otuz üçer gönüllü alınmasının gerektiği hesaplandı. 

Vitamin D eksikliği olan grupta (Grup 1) 42 hasta, kontrol grubunda (Grup 2) ise 34 

sağlıklı birey çalışmaya dahil edildi. Çalışmadaki tüm olgular İç Hastalıkları kliniğinde 

rutin kontrollerinde vitamin D bakılan hastalardan seçildi. Vitamin D düzeyi <15 ng/ml 

olan hastalar Grup 1'i, ≥15 ng/ml olan hastalar ise Grup 2'yi oluşturdu. Hastaların 

Vitamin D düzeyleri enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) ile değerlendirildi. 

Çalışmaya katılan tüm olgulardan bilgilendirilmiş onam alındı ve çalışma boyunca 

Helsinki Deklerasyonuna uyuldu. Ayrıca Malatya Etik Kurul komitesinden onay alındı. 

 Çalışmaya alınan bütün olguların tam oftalmolojik muayenesi, KD testi aynı göz 

hekimi tarafından yapıldı. Görme keskinlikleri snellen eşeline göre sağ ve sol göz için 

ayrı ayrı kaydedildi. Biyomikroskop yardımı ile ön segment yapılarının 

değerlendirmesi, göz tansiyon ölçümü ve +90 D non-kontakt lens ile detaylı bir fundus 

muayenesi gerçekleştirildi. Bu muayenede görme düzeyi her iki gözde 20/20 olan, 

oküler ve sistemik bir hastalığı olmayan olgular çalışmaya alındı. Oftalmolojik 

muayeneden sonra çalışmaya alınan tüm olgulara fotopik koşullarda KD testi yapıldı. 

Olgulara test öncesi testin yapılışı ile ilgili bilgi verildi. Son olarak hastaların SD-OKT 

ile her iki gözün makula kalınlığı ve RSLT kalınlığı ölçüldü. Grup 1'de her iki göz için 

üçer gözde, Grup 2'de her iki göz için birer gözde RSLT kalınlığı ölçülemediği için 

değerlendirmeye alınmadı. 

Hasta seçimi: Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

1. 18-50 yaş arasında olmak 

2. Göz cerrahisi geçirmemiş olmak 

3. Başka bir göz hastalığının olmaması  

4. Düzeltilmiş en iyi görme keskinliğinin bilateral tam olması 

5. Herhangi bir sistemik hastalığının olmaması        
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 Yaş ile birlikte lens ve retinaya bağlı KD'de azalma olabileceği için 50 yaş üstü   

olgular çalışmaya dahil edilmedi. Nörolojik hastalık, diyabet, hipertansiyon gibi görme 

üzerine olumsuz etkileri olabileceği bilinen sistemik hastalıklara sahip olgular da 

çalışmaya alınmadı. Herhangi bir okuler patolojisi bulunan, yüksek refraksiyon kusuru 

olan olgularda da kontrast duyarlılık etkilenebileceği için bu olgular çalışmaya dahil 

edilmedi.                                                                             

Kontrast duyarlılık testi: Uzaysal KD'nin değerlendirilmesi FACT (Functional Acuity 

Contrast Test, Stereo Optical Co., Chicago, ABD) paneli ile yapıldı. Panelde 1,5 (A), 3 

(B), 6 (C), 12 (D) ve 18 (E) cpd olmak üzere 5 uzaysal frekansta dalga deseni örnekleri 

yer alır. Soldan sağa kontrastları logaritmik olarak azalan 9 adet dalga deseni örneği 

vardır (Şekil 3.1). Ölçümler fotopik koşullarda, kamaşma olmadan ve her iki göz 

açıkken yapıldı. Ölçümler sırasında mikroçip kontrollü dinamik aydınlatma teknolojisi 

LED kullanılarak slayt üzerindeki ışık şiddeti ve yansıma sabit tutuldu. Slayt 

aydınlatması fotopik koşullarda 85cd/m2 olacak şekilde ayarlandı. 

 

 

Şekil 3.1. Kontrast duyarlılık ölçümü için kullanılan FACT paneli 

                                                                                                                                                                     

 Kontrast duyarlılık testi, tüm olgulara aynı hekim tarafından, aynı cihaz ve aynı 

oda şartlarında uygulandı. Refraksiyon kusuru olan olgularda varsa gözlükleri takılarak 

yoksa da tashihleri yapıldıktan sonra test yapıldı. Test öncesi tüm olgulara testin nasıl 
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yapıldığı anlatıldı. Her bir karede yuvarlak içinde çizgiler olduğu ve bu çizgilerin 

yönlerinin hafif sağa mı, hafif sola mı veya düz yukarı doğru mu olduğunu söylemesi 

istendi. Doğru cevap verilmesi durumunda bir sonraki dalga desenine geçildi. Yanlış 

cevap durumunda ise geriye dönülerek bir kez daha soruldu. Aynı işlem her sıra için 

tekrarlandı. İşaretleme bilgisayar eşliğinde FVA (Functional Vision Analysis Software, 

Stereo Optical Co., Chicago, ABD) yazılımı kullanılarak yapıldı. Beş uzaysal 

frekansdaki ölçümler tümü yapıldıktan sonra uzaysal frekanslara göre her dalga 

desenine karşılık gelen kontrast değerlerinin ortalama değerleri alınarak kayıtları tutuldu 

(Tablo 3.1). 

 

Tablo 3.1. Uzaysal frekanslara göre her sinüzoidal dalga desenine denk gelen kontrast 
değerleri 

cpd* 
1. 

seviye 

2. 

seviye 

3. 

seviye 

4. 

seviye 

5. 

seviye 

6. 

seviye 

7. 

seviye 

8. 

seviye 

9. 

seviye 

A (1,5) 7 9 13 18 25 36 50 71 100 

B (3) 10 15 20 29 40 57 80 114 160 

C (6) 12 16 23 33 45 64 90 128 180 

D (12) 8 11 15 22 30 43 60 85 120 

E (18) 4 6 8 12 17 23 33 46 65 
*cpd:cycles per degree 
 

Makula ve RSLT kalınlık ölçümü: Tüm ölçümler spektral domain OKT (NIDEK RS-

3000, Aichi, Japan) cihazı ile yapıldı. Tüm OKT görüntülemeleri deneyimli bir operatör 

tarafından bağımsız olarak gerçekleştirildi ve operatör hastaların bilgilerine kör tutuldu. 

Ölçüm esnasında hastanın başının dik ve aynı pozisyonda olmasına özen gösterildi. 

Ölçümlerden sinyal gücü 7'nin altında olmamak şartıyla en iyisi analiz için kaydedildi. 

Cihazın standart programını kullanarak tek RSLT kalınlığı elde etmek için optik sinir 

başına merkezlenen 6*6 mm kare boyunca RSLT kalınlık ölçümü yapıldı (Şekil 3.2).  

İstatistiksel analizde ortalama (whole) RSLT kalınlığı dikkate alındı. Dokuz Erken 

Tedavi Edilen Diyabetik Retinopati Çalışması (ETDRS) alanında SD-OKT paket 

yazılımı kullanılarak maküla kalınlığı ölçümü yapıldı. ETDRS alanları, merkezi makula 

kalınlığı temsil eden merkezi 1 mm’lik bir disk ve sırasıyla 3 ve 6 mm çaplarında iç ve 
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dış halkalarından oluşur. İç ve dış halkalar üst, nazal, alt ve temporal olmak üzere dört 

kadrana ayrılmıştır (Şekil 3.3). 

 

 

Şekil 3.2. SD-OCT ile RSLT ölçüm raporu 

 

 

 

Şekil 3.3. ETDRS'ye uygun 9 maküler alanda SD-OCT ile ölçülen makula kalınlıkları 
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İstatistiksel analiz: Araştırma verilerinin istatistiksel analizi için IBM SPSS Statistics 

for Windows, Version 22.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket programı kullanıldı. 

Kategorik değişkenlere ilişkin tanımlayıcı istatistiksel veriler sayı olarak, sürekli 

değişkenlere ilişkin istatistiksel veriler ise ortalama, standart sapma, medyan (ortanca), 

minimum ve maksimum değerler olarak raporlandı. Sürekli değişkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. İki grup arasındaki 

farklılıkları araştırmak için t testi (bağımsız iki grup arasındaki ortalamaların farkı), 

Mann Whitney U testi ve nitel verilerde Ki-Kare testinden faydalanıldı. Analizlerde 

anlamlılık düzeyi % 95 olarak alınmış olup p değeri 0,05’e eşit ve küçük olan sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya, D vitamini eksikliği bulunan 42 hasta (Grup 1)  ve kontrol grubu 

olarak 34 sağlıklı birey (Grup 2) olmak üzere toplam 76 olgu dahil edildi. Grup 1'in yaş 

ortalaması 27,36 ±7,6 yıl iken Grup 2'nin yaş ortalaması 25,82±8,4 yıldı ve iki grup 

arasında yaş ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,156) (Şekil 

4.1). Yine iki grup arasında cinsiyet dağılımı açısından da istatistiksel olarak anlamlı 

fark izlenmedi (p=0,767) (Tablo 4.1).  

 

 

Şekil 4.1. Grupların yaş ortalamaları ve dağılımı 
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Tablo 4.1. Grupların cinsiyet dağılımı 

Cinsiyet Grup 1 Grup 2 Toplam P değeri 

Kadın 26 19 45  

Erkek 16 15 31  

Toplam 42 34 76 0,767 

 

 

Her iki grupta da düzeltilmiş görme keskinliği tam olan ve refraksiyon kusuru 

mümkün oldukça düşük olan olgular çalışmaya dahil edildi. Gruplar arasında sağ ve sol 

göz sferik eşdeğerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi (sırası ile 

p=0,519; p=0,151) (Tablo 4.2). Ortalama vitamin D düzeyi Grup 1'de 8,59±3,4 iken 

Grup 2'de 25,54±14,3'tü ve istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p=0,001) (Şekil 

4.2). 

 

Tablo 4.2. Grupların sağ ve sol göz sferik eşdeğerleri 

Sferik Eşdeğer Grup 1 Grup 2 P değeri 

Sağ Göz  

(ortanca(min/max)) 

-0,375  

(-1,50/+0,75) 

-0,375 

(-2,00/+1,50 ) 

0,519 

Sol Göz  

(ortanca(min-max)) 

-0,25 

(-1,50/+0,75) 

-0,375 

(-2,00/+1,50) 

0,151 
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Şekil 4.2. Grupların ortalama Vitamin D düzeyi ve dağılımı 

 

Her iki grupta FACT paneli ile fotopik koşullarda ve her iki göz açıkken yapılan 

KD ölçümlerinde Grup 1'de tüm uzaysal frekanslarda Grup 2'ye göre azalma olduğu 

izlendi (Şekil 4.3). İki grupta da KD'nin 6 cpd'de en yüksek olduğu ve Grup 1'de KD 

değerinin 6 cpd azalarak 3 cpd'ye yaklaştığı gözlendi. 1,5 cpd ve 3 cpd uzaysal 

frekanslarda gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmezken 6 cpd, 12 cpd 

ve 18 cpd uzaysal frekanslarda gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

izlendi(sırası ile p=0,065; p=0,558; p=0,004; p=0,001; p:0,042) (Tablo 4.3). 
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Şekil 4.3. Grupların uzaysal frekansa göre KD düzeyleri 

 

 

Tablo 4.3. Grupların uzaysal frekansa göre ortalama KD düzeyleri  

Uzaysal frekans 

     (cpd)* 

      Grup 1 

(ortalama±standart 

sapma) 

   Grup 2 

(ortalama±standart 

sapma) 

P değeri 

A(1.5) 73,26±18,6 81,32±18,0 0,065 

B(3) 126,05±20,4 128,88±21,8 0,558 

C(6) 126,57±20,8 141,76±23,2 0,004 

D(12) 70,48±22,3 96,41±63,8 0,001 

E(18) 25,57±12,3 31,68±13,9 0,042 

* cycles per degree 
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SD-OKT ile yapılan makula kalınlık ve RSLT kalınlığı ölçümlerinde, makula 

kalınlıkları tüm gözlerde ölçülebilirken Grup 1'de her iki göz için üçer gözde, Grup 2'de 

her iki göz için birer gözde RSLT kalınlığı ölçülemedi. RSLT kalınlığı ölçülemeyen bu 

olgular değerlendirme dışı bırakıldı. Grup 1'de Grup 2'ye göre sağ ve sol göz RSLT 

kalınlıklarının azaldığı ama bunun istatistiksel olarak anlamlı olmadığı izlendi (sırası ile 

p=0,200; p=0,118) (Tablo 4.4).  

 

Tablo 4.4. Grupların sağ ve sol göz ortalama RSLT kalınlıkları 

RSLT kalınlığı Grup 1 

(ortalama±standart 

sapma) 

Grup 2 

(ortalama±standart 

sapma) 

P değeri 

Sağ göz 109,10±13,8 112,85±12,35 0,200 

Sol göz 108,13±14,3 112,97±13,4 0,118 

RSLT: Retina sinir lifi tabakası 

 

Makula kalınlıklarının değerlendirilmesinde her iki göz için dokuz ETDRS alanı 

kullanıldı. Grup 1 de Grup 2'ye göre iki gözde de tüm alanlardaki makula 

kalınlıklarında artış olduğu izlendi (Tablo 4.5 ve 4.6). Sağ gözde alt iç makula alanında, 

sol gözde alt iç makula alanında, temporal iç ve dış makula alanlarında gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu izlendi (sırası ile p=0,018; p=0,003; p=0,033; 

p=0,040). 
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Tablo 4.5. Grupların sağ göz, ETDRS alanlarına göre ortalama makula kalınlıkları 

Sağ göz ETDRS alanı Grup 1 

ortalama±standart 

sapma (μm) 

Grup 2 

ortalama±standart 

sapma (μm) 

P değeri 

Merkez makula 273,74±21,0 271,71±19,8 0,715** 

Üst iç makula 349,86±17,7 342,94±15,3 0,158** 

Temporal iç makula 327,76±16,3 321,62±14,6 0,316** 

Alt iç makula 347,86±18,0 339,21±12,9 0,018* 

Nazal iç makula 352,02±15,1 346,15±10,9 0,540* 

Üst dış makula 312,33±13,4 310,62±12,6 0,569* 

Temporal dış makula 305,64±12,8 300,18±13,7 0,227** 

Alt dış makula 304,17±13,3 299,59±15,1 0,171* 

Nazal dış makula 321,90±15,4 316,65±12,8 0,109* 

ETDRS:Erken Tedavi Gören Diyabetik Retinopati Çalışması  

μm: Mikrometre 

*Student t-testi 

 **Mann-Whitney U testi 
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Tablo 4.6. Grupların sol göz, ETDRS alanlarına göre ortalama makula kalınlıkları 

Sol göz ETDRS alanı Grup 1 

ortalama±standart 

sapma (μm) 

Grup 2 

ortalama±standart 

sapma (μm) 

P değeri 

Merkez makula 267,83±20,3 260,85±17,0 0,109* 

Üst iç makula 348,64±15,3 343,71±10,7 0,105* 

Temporal iç makula 336,12±15,4 327,75±14,1 0,033** 

Alt iç makula 348,64±17,4 335,56±16,8 0,003** 

Nazal iç makula 343,40±19,1 333,50±15,6 0,074** 

Üst dış makula 311,05±14,1 307,18±12,0 0,201* 

Temporal dış makula 293,14±19,3 284,85±12,6 0,040** 

Alt dış makula 302,17±18,7 298,32±17,8 0,377** 

Nazal dış makula 329,31±15,9 323,24±14,5 0,087* 

ETDRS:Erken Tedavi Gören Diyabetik Retinopati Çalışması  

μm: Mikrometre 

*Student t-testi 

 **Mann-Whitney U testi 
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5. TARTIŞMA 

Son yıllarda görme keskinliğinin tek başına görme fonksiyonlarını 

değerlendirmede yetersiz kaldığı ve KD gibi ilave testlerle değerlendirmeye ihtiyaç 

olabileceği görüşü giderek artmaktadır(120). Bir çok çalışmada katarakt, intraokuler 

lens, glokom, optik nörit ve makula dejenerasyonu değerlendirilmesinde düşük-orta 

uzaysal frekanslarda KD testi, görme keskinliği ve görme alanı testine tamamlayıcı 

olarak kullanılmıştır(121-124). Kontrast duyarlılık, görme keskinliği ve görme alanı 

testlerinden farklı olarak orta ve düşük uzaysal frekanslardaki görme fonksiyonu 

hakkında  bilgi sağlamaktadır(83). Bu farklılığı ile rutinde sık olarak kullanılan görme 

keskinliğinden daha detaylı bilgi sağlamaktadır. Ayrıca görme yollarını etkileyen 

nörolojik hastalıklarda KD'nin görme keskinliğinden önce ve daha fazla etkilendiği 

bildirilmiştir(125). Böylelikle KD testi şikayetlerin anlaşılmasında ve bir çok hastalığın 

erken bulgularının saptanmasında klinisyenlere yardımcı olabilmektedir. Ayrıca KD'nin 

özellikle günlük yaşam aktiviteleri ile yakın ilişkili olması, uygulanılan tedavinin 

etkinliğinin ve güvenirliliğinin değerlendirmesinde önem arz etmektedir. 

Kontrast duyarlılık fonksiyonu, optik ve nöral dokuların ürünüdür(126, 127). 

Optik olarak retinal görüntünün kalitesi, pupil çapı ile yakından ilişkili olan ve fiziksel 

olarak ölçülebilen Modülasyon Transfer Fonksiyonu (MTF) ile tanımlanır(127). MTF 

siyah-beyaz ızgara desenine sahip objenin görüntüsünü ne kadar doğru algılandığını 

veya üretildiğini gösterir(128). Nöral olarak KD fonksiyonu, çok sayıda görme 

kanallarından oluşmaktadır. Bu kanalların her biri farklı banttaki uzaysal frekanslara 

selektif ve her band, alıcı spesifik retinal gangliyon hücreleri ile ilişkilidir(129, 130). Bu 

nedenle KD fonksiyonunu ölçme eğilimi artmaktadır. 

Retina gangliyon hücrelerinin en az üç ayrı tip olduğu bilinmektedir(131). M tip 

ve P tip kontrast algılamadan sorumlu olan tiplerdir. M tip hızlı değişimlere ait hızlı 

iletimden ve düşük uzaysal frekanslarda kontrast algılanmasından sorumludur. P tip ise 

orta hızlı iletimden ve yüksek uzaysal frekanslı kontrast algılamadan sorumludur. M tipi 

gangliyon hücreleri optik sinirin % 5'ini oluşturur. Korpus genikulatum laterale'de 

magnoselüler tabakada sinaps yaparlar. Büyük çaplı hücrelerdir. P tipi gangliyon 

hücreleri orta boy hücreler olup sinir liflerinin % 55'ini oluştururlar. Korpus 
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genikulatum laterale'nin parvoselüler tabakasında sinaps yaparlar. W hücreleri ise optik 

sinir liflerinin % 40'ını oluşturur ve yavaş iletimden sorumludur. 

Kontrast duyarlılık fonksiyon bozuklukları gözün kırıcı ortamına veya retina-

beyin sistemine bağlı olabilir. Gözün kırıcı ortamına ait bozukluklarda yüksek uzaysal 

frekanslar daha belirgin etkilenirken, retina-beyin kaynaklı patolojilerde ise daha çok 

orta ve düşük uzaysal frekanslar etkilenmektedir. Kontrast duyarlılığın, yaş, görme 

keskinliği, miyopi, ortam aydınlatması, kontakt lens kullanımı, kamaşma gibi fizyolojik 

faktörler, katarakt, ambliyopi, yaşa bağlı makula dejenerasyonu, oküler hipertansiyon, 

glokom, kuru göz gibi oküler hastalıklarda ve multiple skleroz, Parkinson hastalığı, 

şizofreni gibi nörolojik hastalıklarda azaldığı gözlenmiştir(90-95). Bazı hastalıklarda, 

KD tüm uzaysal frekanslarda azalırken, bir kısım hastalıkta ise KD selektif olarak 

azalmaktadır.  

Kontrast duyarlılık, yaşlanma ile birlikte azalmaktadır(132). Bu iki nedenden 

kaynaklanmaktadır. Bunlar lensin yaşlanma ile birlikte ışığın daha fazla saçılması ve 

retina-beyin işletim sisteminin yaşlanma ile fonksiyonunun azalmasıdır(13). Kırma 

kusuru düzeltilmeden  alınan KD ölçümleri, en çok KD düzeyinin tepe yaptığı 3-6 

cpd'de olur. Orta ve ve yüksek uzaysal frekanslar  biraz daha hafif şiddette 

etkilenir(128). Denek sayısının az olduğu ilk yapılan çalışmalarda yüksek derece 

miyopisi olan ve gözlük ile düzeltilmesi yapılan hastalarda KD'nin özellikle yüksek 

uzaysal frekanslarda azaldığı gözlenmiştir(90, 133). Haughom ve ark. yapmış olduğu 

bir çalışmada düşük derecede miyopisi olan ve kontakt lens ile düzeltilmesi yapılan 

hastaların yapılan mezopik kontrast duyarlılık testinde 6, 12, 18 cpd'de belirgin azalma 

olduğu izlenmiştir(134). Düzeltilmemiş refraksiyon kusuru ve ambliyopi, özellikle 

yüksek uzaysal frekanslarda azalmaya neden olurken düşük uzaysal frekanslar çok 

etkilenmemektedir(135, 136). Çalışmamıza yaşın KD fonksiyonu, makula kalınlığı ve 

RSLT kalınlığı üzerine olan olumsuz etkilerini en aza indirebilmek için 18-50 yaş arası 

(ağırlıklı olarak 18-30 yaş) olgular dahil edildi. Refraksiyon kusurlarının olumsuz 

etkilerini en aza indirmek için ise refraksiyon kusuru olmayan veya mümkün olduğunca 

düşük olan olgular çalışmaya dahil edildi. Düşükte olsa refraksiyon kusuru olan 

hastaların kontrast duyarlılık testi gözlük düzeltmesinden sonra yapıldı. Ayrıca gruplar 

arasında yaş ve sferik ekuvalan arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (sırası ile 

p=0,156; p=0,519(sağ); p=0,151(sol)). 
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Refraktif cerrahilerin önemli yan etkilerinden biri olan kamaşmada, görme 

keskinliğinde hafif etkilenme ile birlikte düşük uzaysal frekanslarda belirgin azalma 

olur(137). Demirtaş ve arkadaşlarının hipofiz adenomlu hastalarda yaptığı bir çalışmada 

olguların % 78'inde 6 cpd ve üzerindeki uzaysal frekansların özellikle etkilendiği 

izlenmiştir(138). Kornea ödemi ve kataraktın KD'yi düşürdüğü gösterilmiştir. Düşüş 

yüksek uzaysal frekanslarda en fazladır(128). Arka subkapsüler katarakt ise yanlızca 

yüksek uzaysal frekanslarda değil tüm uzaysal frekanslarda ciddi KD kaybına neden 

olmakta ve ayrıca kamaşmaya da neden olarak görme fonksiyonunu olumsuz 

etkilemektedir(128). Diyabetik hastalarda KD, retinopatinin şiddeti arttıkça azalmasına 

rağmen hastaların önemli bir kısmında  retinopati lehine hiçbir bulgu yokken de KD'nin 

azaldığını gösteren çalışmalar mevcuttur(139, 140). Kontrast duyarlılıktaki bu erken 

kaybın görme keskinliğinde bir azalma olmadan da gözlenebilmesi, KD testinin erken 

görme fonksiyonu kaybı değerlendirmesinde kullanılabileceğini desteklemektedir(141, 

142). Geçirilmiş oküler cerrahilerin ve sistemik hastalıkların KD fonksiyonu, makula 

kalınlığı ve RSLT kalınlığı üzerine olan olumsuz etkilerinden dolayı bu olgular 

çalışmaya alınmadı. 

Epidemiyolojik çalışmalar, açık alanda (dışarıda) zaman geçirmenin miyopi 

gelişimine karşı koruyucu olduğunu göstermektedir(62, 143). Burdan yola çıkarak 

vitamin D ile miyopi ilişkisini araştıran çalışmalar yapılmıştır. Bu çalışmalarda miyopi 

gelişiminde muhtemel mekanizmalardan birisi kalsiyum hemostazının bozulmasına 

bağlı olarak siliyer kas disfonksiyonu gelişimi ve bunun emetropizasyonu 

bozmasıdır(65). Benzer şekilde kalsiyum hemostazının bozulması sfinkter ve dilatatör 

pupilla kas disfonksiyonuna neden olarak pupilla reaksiyonlarını yavaşlatıp veya 

bozabilir. Bu da kamaşma ve saçılmaları arttırarak KD fonksiyonunu azaltabilir.  

Vitamin D, besinlerle dışarıdan alınabilir yada klasik olarak ciltte başlayıp sırası 

ile karaciğer ve böbrekte iki hidroksilasyon reaksiyonu sonrası inert olarak üretilebilir. 

Böbrek hücreleri 1,25(OH)2D3'ün tek üretim yeri değildir. CYP27B1'in sindirim sistemi 

dokuları, cilt, damar yapıları, plesanta ve immün sistem gibi birçok ektrarenal dokuda 

olduğu gösterilmiştir(52). Ekstrarenal CYP27B1'in fizyolojik etkinliği günümüzde dahi 

tartışmalı olmakla birlikte, lokal 1,25(OH)2D3'ün parakrin ve otokrin fonksiyon 

sağlayabileceği düşünülmektedir(144). 

Vitamin D, genomik etkinliğini 1,25(OH)2D3'ün yüksek afiniteli VDR'ye 

bağlanması ile gösterir. Vitamin D'nin bağlanması ile aktive olan VDR, transkripsiyon 
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faktörü gibi etkinlik gösterir ve farklı dokularda doğrudan veya dolaylı olarak 200-2000 

gen kontrolünü sağlar(22, 145). Bu genler çoğunlukla mineral ve kemik hemostazı ile 

ilişkili iken ayrıca hücre bölünmesi, farklılaşması ve apoptozu ile de ilişkilidir(22, 145, 

146). Vitamin D reseptörü, immün hücreler, vasküler dokular, retina dahil göz dokuları 

gibi bir çok organda bulunmaktadır(147, 148). 

Vitamin D'nin retina üzerindeki rolü VDR ve vitamin D'yi metabolize eden 

enzimlerin(CYP27B1, CYP24A1) retina, retina pigment epiteli ve koroidde 

gösterilmesi ile desteklenmiştir(144). Retina da VDR'nin varlığı retinal fotoreseptörlerin 

iç ve dış segmentinin ve RPE'nin immünohistokimyasal boyanması ile 

gösterilmiştir(148). Son zamanlarda yapılan bir çalışmada insan RPE hücrelerinin 

25(OH)D3'ü 1,25(OH)2D3'e dönüştürebildiği gösterilmiştir(55). Retina, RPE ve koroid 

hücrelerinde VDR ve 1-alfa-hidroksilazın olması vitamin D'nin bu dokularda parakrin 

ve otokrin etkinliğinin olabileceğini göstermektedir. Bu yüzden düşük sistemik 

25(OH)D3 gibi biyoyararlanımın azaldığı durumlarda doğrudan makula vitamin D 

düzeyi azalabilmektedir(55). 

RPE'nin başlıca fonksiyonlarından biri fotoreseptörlerin dış segmenti ve hücre 

debrislerinin fagositozu ve hücre içi yıkımıdır(149). Bu hücre içi yıkım serbest oksijen 

radikalleri ve lizozomal enzimler vasıtası ile olmaktadır. Fakat yaşlanan RPE 

hücrelerinde oksidatif stres artmakta ve hücre hasarına, RPE disfonksiyonuna ve 

anormal ektraselüler matriks birikimine neden olmaktadır(144). Yapılan faklı hücre ve 

hayvan modeli çalışmalarında vitamin D'nin oksidatif strese karşı koruyucu olduğu 

gösterilmiştir(36, 150). Fare kon hücrelerinde yapılan bir çalışmada 1,25(OH)2D3'ün 

katalaz, süperoksit dismutaz gibi antioksidan enzimleri regüle ederek serbest oksijen 

radikali üretimini azalttığı gösterilmiştir(40). 

Yapılan in vivo ve in vitro deneysel çalışmalar ile erken ve geç başlangıçlı yaşa 

bağlı makula dejenerasyonu gelişiminde vitamin D'nin koruyucu etkisi olabileceği ileri 

sürülmüştür(78, 79). Bu çalışmalarda oksidatif stres, enflamasyon ve anjiyogenez 

patolojik basamakları ön plana çıkmıştır. Yaşlanan RPE hücreleri tarafından çok 

miktarda β-amiloid salınmakta ve bu da druzenlerin ana komponentini 

oluşturmaktadır(151, 152). Ayrıca β-amiloid'in kompleman sisteminin ve 

enflamasyonun primer aktivatörü olduğu düşünülmektedir(153). Diğer taraftan vitamin 

D'nin subkutan uygulama sonrası yaşlanmış farelerde β-amiloidi temizlediği ve retinal 
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fonksiyonu arttırdığı gösterilmiştir(57). Vitamin D'nin bunu β-amiloidin makrofajlar 

tarafından fagositozunu arttırarak sağladığı öne sürülmüştür.  

Vitamin D'nin retinal hastalıklarda anti-enflamatuar etkinliğe sahip olduğunu 

gösteren kanıtlar mevcuttur. Hewison ve ark. vitamin D'nin kronik enflamatuar 

hastalıklarda immün reaksiyonları engellediğini göstermiştir(154). Miyeloid hücreleri 

CYP27B1 sayesinde lokal  1,25(OH)2D3 üretebilmektedir. Aktif makrofajlar VDR 

bulundurmakta ve böylelikle vitamin D'ye cevap verebilmektedir. Vitamin D'nin aktif 

makrofajlar üzerindeki başlıca etkilerinden biri, interferon-gama (IF-γ) tarafından 

uyarılan pro-enflamatuar olayları güçlü bir şekilde baskılamaktır(155). Vitamin D'yi 

metabolize eden enzimler ve VDR, antijen sunan hücreler, T hücreleri, B hücreleri ve 

monositler gibi immün hücrelerde bulunmaktadır(29, 154). Vitamin D'nin T hücre 

fonksiyonunu Th1(pro-enflamatuar) cevabından çok Th2 (anti-enflamatuar) yönüne 

doğru değiştirerek pro-enflamatuar sitokinleri baskıladığı gösterilmiştir(154). Topikal 

uygulamada 1,25(OH)2D3'ün fare kornealarında Langerhans hücrelerinin migrasyonunu 

engelleyerek oküler yüzey enflamasyonunu ve neovaskülarizasyon gelişimini azalttığı 

gösterilmiştir(66). Vitamin D'nin bu etkinliğini IL-1α, IL-1β ve IL-8 gibi sitokinlerin 

üretimini engelleyerek sağladığı kültüre edilmiş kornea epitel hücrelerinde 

gösterilmiştir(156).  RPE ve koroidde makrofajlar tarafından salgılanılan sitokinlerin 

(IL-1, IL-6 ve TNF-α) neden olduğu enflamasyonun engellenmesi, RPE dejenerayonu 

ve apoptozunu engelleyebilir(157, 158).  

Yin ve arkadaşlarının fare, tavşan ve insan kornea epitelinde yapmış olduğu bir 

çalışmada korneanın VDR ve 1-alfa hidroksilaz için mRNA ve aköz sıvı ve vitreus  

sıvısında önemli düzeyde vitamin D ve metabolitlerinin bulunduğu saptanmıştır(2). 

Ayrıca 25 (OH)D3 ve bunun aktif metaboliti olan 1,25(OH)2D3'ün transepitelyal direnci 

ve sıkı bağlantı (tight junction) ilişkili protein olan okludini arttırarak ve inülin 

geçirgenliğini azaltarak kornea epitel bariyer fonksiyonunu arttırdığı gösterilmiştir(2). 

Alsalam ve ark. yaptıkları çalışmada okuler bariyer hücrelerinin(insan kornea endoteli, 

pigmentsiz siliyer cisim epiteli ve retina pigment epiteli) hepsinin mRNA ve vitamin D 

sentezi ve metabolizması için gerekli tüm proteinlere sahip olduğunu göstermiştir(55). 

Ayrıca tüm hücrelerin 25(OH)D3'ü 1,25(OH)2D3'e dönüştürebildiği gösterilmiştir(55). 

Çalışmamızda Grup 1'de tüm makula kalınlığı alanlarında artış olduğu, sağ göz alt iç ve 

sol göz alt iç, temporal iç, temporal dış alanlarda bu artışın anlamlı olduğu saptandı 

(sırası ile p=0,018; p=0,003; p=0,033; p=0,040). Bu artışın Vitamin D eksikliğine bağlı 
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olarak özellikle RPE fagositoz ve bariyer fonksiyonunda azalmaya bağlı olabileceği 

düşünüldü. 

Optik koherens tomografi çalışmaları ile vitamin D eksikliğinin özellikle makula 

kalınlığında azalma ve subretinal fibrozis ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(76, 77). 

Graffe ve ark. makuler disfonksiyonu olmayan ve vitamin D yetersizliği olan yaşlılarda 

(71,2±5,0 yıl) yaptığı bir çalışmada makula kalınlığının azalmış olduğunu göstermiş ve 

bu çalışmanın vitamin D yetersizliğinin subklinik makuler değişiklikler gibi retina 

üzerinde olumsuz etkileri olduğu hipotezini güçlendirdiğini öne sürmüştür(76). Bu 

çalışmadan farklı olarak bizim çalışmamızda olguların genç olması dolayısı ile 

subretinal fibrozis gibi bulgularının olmaması makula kalınlığında azalmadan çok artma 

olmasının nedenlerinden biri olabilir. 

Yapılan bir çok deneysel çalışmada vitamin D'nin optik sinirin de bir parçası 

olduğu santral sinir sistemindeki nöroprotektif etkiyi düzenlediği gösterilmiştir(159). 

Düşük 25(OH)D3 düzeyinin, nöroprotektif etkiyi azaltarak optik nöropatiye neden 

olabileceği, böylelikle yaşlılarda daha düşük görme keskinliğine neden olabileceği 

hipotezi öne sürülmüştür(160). Vitamin D'nin santral sinir sistemi ve göz üzerine farklı 

nöroprotektif etkileri açıklanmıştır. İn vitro, vitamin D'nin, nerve growth faktör ve glial 

hücre kökenli nörotrofik faktör gibi nörotrofik ajanların sentezini arttırdığı, nöron 

farklılaşmasını ve olgunlaşmasını arttırdığı gösterilmiştir(160). Annweiler ve ark. 

yapmış olduğu bir çalışmada yaşa bağlı vitamin D düşüklüğünün nöron dejenarasyonu 

ve optik kiazmadaki retinal gangliyon hücre atrofinde rol alabileceği ve vitamin D'nin 

anti-enflamatuar ve anti-iskemik özelliklerinden dolayı nöroprotektif nörohormon 

olduğunu öne sürmüşlerdir(161).  

RSLT kalınlığı optik sinir sağlığını ve hasarlarını göstermekte duyarlı bir 

yöntemdir(162). RSLT kalınlığı ölçümü optik nöropatilerin erken tanısında ve glokom 

progresyonunun takibinde önemli bir araçtır(163, 164). Gungor ve ark erken evre 

diyabetik retinopatili hastalarda vitamin D eksikliği olan hastaların RSLT kalınlığı ile 

vitamin D eksikliği olmayan hastaların RSLT kalınlığını karşılaştırmış ve vitamin D'nin 

eksik olduğu grupta RSLT'nın anlamlı derecede ince olduğunu saptamıştır. Bu sonuçtan 

yola çıkarak vitamin D'nin optik sinir için nöroprotektif etkisi olduğu 

düşünülmüştür(165). Fjeldstad ve ark. optik nörit öyküsü olmayan multiple skleroz 

hastalarında yaptığı bir çalışmada vitamin D düzeyi ve RSLT kalınlığı arasındaki 

ilişkiyi değerlendirmiştir. Çalışma sonucunda vitamin D düzeyi ile retinal aksonal kayıp 
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arasında bir ilişki izlenmemiştir(166). Fjeldastad ve ark. yaptığı çalışmaya benzer olarak 

bizim çalışmamızda da her iki gözde Grup 1 ve Grup 2 arasında RSLT kalınlığı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi (p=0,200; p=0,118).  

Günümüzde vitamin D eksikliğinin demans ve Alzheimer hastalığı ile ilişkili 

olduğu kabul edilmektedir ve bu hastalıklarda retinal gangliyon hücre kaybı ve  RSLT 

incelmesi OKT ile saptanabilmektedir(167-169). Alzheimer hastalarında daha özgün 

olarak maküler retinal ganliyon hücre kompleksinin inceldiği bulunmuştur(170). Uro ve 

ark. yapmış olduğu bir çalışmada yaşa bağlı vitamin D düşüklüğü olan hastaları kontrol 

grubu ile karşılaştırdığında, maküler gangliyon hücre kompleksini anlamlı şekilde 

incelmiş olduğunu, RSLT kalınlıkları arasında ise anlamlı bir fark olmadığı 

gözlenmiştir(171). Maküler gangliyon hücre kompleks kalınlığındaki azalmanın erken 

evre optik siniri hasarını göstermede RSLT kaybından önce meydana gelebileceği 

düşünülmüştür(171). Bizim çalışmamızda da bu çalışmalara benzer şekilde makuler 

kalınlıkta anlamlı değişimler izlenirken RSLT kalınlığında azalma olmasına rağmen 

anlamlı bir fark izlenmemiştir. Bu olgularda uzun dönemde ve düşük vitamin D 

seviyelerinde RSLT'de etkilenim başlayabileceği ve görme fonksiyonları ile ilgili aktif 

şikayetlerin başlayabileceği kanaatindeyiz. 

Çalışmamızda Grup 1'de tüm KD frekanslarında azalma izlenirken 6, 12, 18 

cpd'deki azalma istatistiksel olarak anlamlıydı (sırası ile p=0,004; p=0,001; p=0,042). 

Vitamin D eksikliğinin olduğu gruptaki bu azalmanın temelde iki nedenden 

kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. İlk neden vitamin D eksikliğine nedeni ile serum 

kalsiyum hemostazındaki bozulmaya bağlı olarak sfinkter ve dilatatör pupilla kas 

disfonksiyon gelişebilmektedir. Buna bağlı olarak pupilla reaksiyonlar etkilenebilmekte, 

kamaşma ve saçılmalara neden olarak kontrast duyarlılık fonksiyonunu 

azaltabilmektedir. İkinci neden de vitamin D eksikliğine bağlı retinada (özellikle de 

makulada) meydana gelen hücresel düzeydeki ve subklinik değişiklere bağlı kontrast 

duyarlılık fonksiyonunu azalması olabilir. 

 Vitamin D, sadece kalsiyum hemostazını sağlayan bir hormon değil aynı 

zamanda immün sistemin regülasyonunda, hücrenin büyümesi ve hayatta kalmasında 

önemli bir role sahip multifonksiyonel bir hormondur. Gözde bir çok dokunun vitamin 

D'yi aktive edebilmesi veya VDR içermesi, vitamin D'nin göz sağlığı açısından önem 

arz ettiğini düşündürmektedir. Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda vitamin D seviyesi 

ve genetik varyasyonlarının miyopi, yaşa bağlı makula dejenerasyonu, diyabetik 
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retinopati ve üveit gibi bir çok göz hastalığı patogenezinde etkili olabileceği 

gösterilmiştir. Ayrıca hücresel düzeyde vitamin D enflamasyonu azaltabilmekte, bariyer 

fonksiyonlarını arttırabilmekte ve kanser hücrelerinin apoptozunu sağlayabilmektedir. 

Bu yüzden yapılacak kapsamlı ve ileri çalışmalarla vitamin D tedavisinin göz 

hastalıklarında faydalı olabileceği şüphesizdir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 Vitamin D eksikliği olanlarda, özellikle orta ve yüksek uzaysal frekanslar olmak 

üzere tüm uzaysal frekanslardaki KD fonksiyonunda azalma olduğu gözlendi. Makula 

kalınlıklarının her iki gözde tüm ETDRS alanlarında artmış olduğu ve sağ gözde alt iç, 

sol gözde alt iç, temporal iç ve dış alanlarda bu artışın istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

izlendi. Ayrıca RSLT kalınlığında her iki gözde de azalma olduğu ama bunun 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı gözlendi. Kontrast duyarlılıktaki bu azalma temelde 

vitamin D eksikliğine bağlı retinada meydana gelen subklinik değişiklikler ve pupilla 

kaslarında meydana gelebilecek disfonksiyondan kaynaklanabilir.  

 Vitamin D eksikliği, prevalansı oldukça yüksek olmasına karşın tanısı ve 

tedavisi muhtemelen en fazla göz ardı edilen vitamin eksikliğidir. Gözde bir çok 

dokunun vitamin D'yi aktive edebilmesi veya VDR içermesi, vitamin D'nin retinada 

düşünülenden daha önemli bir role sahip olduğu ve bazı oküler hastalıkların 

patogenezinde rol oynayan mekanizmalarda çeşitli koruyucu etkilere sahip olduğu 

tartışılmaz. Özellikle risk grubundaki hastalarda vitamin D eksikliği olabileceği akılda 

tutulmalı ve gerekirse medikal tedavi veya yaşam tarzı değişikliği tedavisi 

sağlanmalıdır.  

 Kontrast duyarlılık testi ve makula OKT yardımı ile subklinik bulguların 

saptanabileceği gözlendi. Bu testlerin görme fonksiyonunu değerlendirmek için rutinde 

sıklıkla kullanılan görme keskinliği ile birlikte kullanılarak hastalıkların erken tanı ve 

tedavisini sağlayabilir. 

 Daha geniş örneklem grupları ile yapılacak randomize kontrollü çalışmalar ile 

vitamin D'nin göz sağlığı üzerine olan etkileri ve vitamin D tedavisinin göz 

hastalıklarındaki etkinliği daha iyi anlaşılabilir.  
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