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1. GİRİŞ 

 

 

 

D vitamini kemik ve kalsiyum (Ca) dengesinin korunmasında çok önemli rol 

oynayan steroid yapıda bir hormondur (Saponaro ve ark., 2020). D vitamininin en 

önemli kaynağı güneş olup bu vitamin ayrıca besinlerle de alınabilmektedir (Heaney, 

2003 ve Hollick, 2004b). D vitamininin aktif formu olarak bilinen ve kalsitriol olarak 

da adlandırılan 1,25(OH)2D3 dokularda bulunan vitamin D reseptörleri (VDR) 

aracılığıyla etki eder. D vitamini, ince barsaklarda kalbindin isimli Ca bağlayıcı bir 

proteini indükler. İnce barsaktan Ca emilimini artırır ve böbreklerden Ca kaybını 

azaltır. Bu sayede Ca düzeyini korur, ince barsaklardan fosfor (P) emilimini uyarır 

ve böbreklerde Ca ve P rezorbsiyonunu artırır. Tüm bu etkilerle kemik 

mineralizasyonunu sağlar (Heaney, 2003 ve Hollick, 2004a). 

 

 

VDR’ler paratiroid, beyin, immün sistem, akciğer, deri, pankreas, plasenta, 

prostat, kolon ve meme gibi birçok dokuda bulunur. Proliferasyon, apopitoz, 

anjiyogenez ve diferansiyasyondan sorumlu genlerin promotor bölgesi VDR aracılığı 

ile etkilenerek gen transkripsiyonu sağlanır. Ayrıca 1,25(OH)2D3’ün hücre 

proliferasyonunu ve anjiyogenezi baskılama, terminal farklılaşmayı uyarma, renin 

üretimini inhibe etme, insülin üretimini uyarma ve nöromüsküler iletimde rol alma 

gibi biyolojik etkileri de bulunmaktadır (Heaney, 2003; Hollick, 2004a; Holick, 

2005b ve Saggese ve ark., 2015).  

 

 

D vitamini, Ca dengesini düzenlemedeki geleneksel rolüne ek olarak çeşitli 

biyolojik fonksiyonlarda önemli rol oynadığı bilinen çok fonksiyonlu bir hormondur. 

Nitekim, D vitamininin iskelet dışı etkilerinin primer nedeni, plasenta, kemik, 

endokrin bezler (paratiroid, pankreas adacıkları, tiroid, adrenal medulla ve gonadlar), 

beyin, karaciğer ve endotel olmak üzere farklı dokuların 1α-hidroksilaz enzimi 
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sayesinde aktif hormon olan 1,25(OH)2D3 ‘ü lokal olarak üretebilmesidir (Bikle ve 

ark., 2018).  

 

 

D vitamini eksikliğinin (DVE) iskelet sistemi ve kemik mineralizasyon 

bozukluğu dışında diğer biyolojik etkileşimleri nedeniyle son yıllarda birçok 

hastalıkla ilişkilendirildiği bilinmektedir ve bu hastalıkların patogenezinde rolünün 

olabileceği araştırmalarda bildirilmiştir (Heaney, 2003; Hollick, 2004a; Holick, 

2005b ve Saggese ve ark., 2015). D vitamini sentezi ve metabolizmasında 

değişikliklere yol açan çeşitli kronik hastalıklarda DVE sıklıkla görülmektedir. 

Ayrıca antiepileptik ve antifungal ilaçların kullanımı, steroid kullanımı ve uzun süre 

hospitalizasyona bağlı güneş ışığından yeterli düzeyde yararlanamama da etiyolojide 

yer alan diğer nedenler arasında sayılmaktadır (Saggese ve ark., 2015). 

 

 

Dünyada tüm yaş gruplarında DVE’yi önlemek amacıyla D vitamini desteği 

programları yürütülmektedir. Endokrin Birliği tarafından 2011 yılında; DVE için risk 

faktörü olmayan tüm bebeklere doğumdan itibaren 1 yaşına kadar 400 international 

unit (IU)/gün ve 1-18 yaş arası çocuk ve adölesanlara 600 IU/gün; DVE açısından 

risk faktörü olan bebeklere ise doğumdan itibaren 1 yaşına kadar 400-1000 IU/ gün 

ve 1-18 yaş arası çocuk ve adölesanlara 600-1000 IU/gün D vitamini desteği 

önerilmiştir (Saggese ve ark., 2015). Rikets süt çocukluğu çağında sık 

görüldüğünden Sağlık Bakanlığı önerisi ile ülkemizde doğan tüm bebeklere 

doğumdan itibaren yaşamın birinci yılının sonuna kadar 400 IU/gün D vitamini 

desteği verilmektedir.  

 

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) DVE olan çocuklarda tedavi amacıyla 2000 

IU/gün ya da 50000 IU/hafta D vitamininin 6-8 hafta süreyle verilmesini önermekte, 

kan 25(OH)D vitamin seviyesini 30 ng/ml’den daha yüksek değerlerde tutabilmek 

için 600-1000 IU/gün idame tedavisine devam edilmesini önermektedir (Holick ve 

ark., 2011). 
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DVE’nin doku ve sistemler üzerindeki etkileri göz önüne alındığında 

eksikliğin belirlenmesi, etiyolojik faktörlerin saptanması ve önlemeye yönelik 

gerekli önlemlerin alınması önem arz etmektedir. 25(OH)D düzeyi için çocuklarda 

belirlenmiş kesin bir eşik değer bulunmamaktadır. DVE ve D vitamini yetersizliğini 

araştıran çalışmalarda farklı eşik değerler kabul edilmiştir. Endokrin Birliği 

tarafından 2016 yılında yayınlanan uzlaşı raporunda; “25(OH)D düzeyi; <12 ng/mL 

ise DVE, 12-20 ng/mL ise D vitamini yetersizliği, >20 ng/mL ise normal D vitamini 

düzeyi” olarak tanımlamıştır (Munns ve ark., 2016). 

 

 

D vitamininin iskelet sistemi ve kemik dışındaki sistemlerde etkileri ile ilgili 

yapılan çalışmalarda gözün yapısının ve görme fonksiyonunun da bu vitamin 

eksikliği nedeniyle etkilenebileceği öne sürülmektedir (Holick, 2010). D vitamini 

düzeylerinde düşüklüğün glokom için risk faktörü olduğu ve D vitamininin artmış 

göz içi basıncına bağlı glokomda koruyucu olabileceği bildirilmiştir (Holick, 2010). 

Etki mekanizması halen araştırılıyor olmakla birlikte, D vitamininin direkt VDR 

aracılığıyla tüm immün sistem hücrelerinde fagositozu artırarak bağışıklık sistemi 

üzerinden etki edeceği düşünülmektedir. İndirekt etki ile de bu vitamin Ca dengesini 

düzenleyip oküler kan akımını artırabilmektedir (Holick, 2010 ve Shah ve ark., 

2000). Son yıllarda yayınlanan araştırmalar immünolojik hasarın optik sinirin 

aksonlarında ve ganglion hücrelerinde nörolojik hasara neden olduğunu 

göstermektedir. Bu çalışmalar; D vitamininin optik sinirin artmış göz içi basıncına 

karşı korunmasında önemli rolü olabileceğini düşündürmüş ve D vitamininin bu 

nörotropik etkisi aracılığıyla optik sinirin yenilenmesine katkıda bulunabileceğini 

göstermiştir (Balion ve ark., 2012 ve Van der Schaft J ve ark., 2013). Bunun yanında, 

D vitamininin nöronlardaki oksidatif stresi azaltarak artmış göz içi basıncına karşı 

optik siniri koruyabileceği de bildirilmektedir (DeLuca ve ark., 2013).  

 

 

İmmünhistokimyasal boyalarla kornea endoteli, ganglion hücre kompleksi ve 

retinal fotoreseptörlere ilaveten kornea epiteli, lens, silier cisim ve retina pigment 

epitelinde de VDR’nin olduğu gösterilmiştir (Johnson ve ark., 1995). Bu reseptör ve 
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vitamin D düzenleyici enzimlerin göz içinde üretilmesiyle oküler doku ve patolojiler 

ile D vitamini arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar önem kazanmıştır. Göz 

sağlığının idamesinde D vitamininin önemli olduğuna dair kanıtlar gün geçtikçe 

artmaktadır (Reins ve McDermott, 2015). Epidemiyolojik çalışmalar, vitamin D 

düzeyi ve gen polimorfizmlerinin miyopi, yaşa bağlı maküler dejenerasyon, 

diyabetik retinopati ve üveit gibi göz ile ilgili çeşitli patolojilerin gelişiminde etkili 

olabileceğini göstermiştir (Reins ve McDermott, 2015). DVE olan olgularda göz 

kuruluğu ve miyopi sık görülen oküler bulgular olarak literatürde yer almaktadır 

(Reins ve McDermott, 2015). Ancak bu konuda çocukluk çağında yapılan çalışma 

sayısı sınırlıdır. D vitamininin anjiogenez ve kollajen sentezindeki rolü göz önüne 

alındığında, bu vitaminin çocukluk çağında retina ve makula gibi göz yapılarının 

gelişiminde ve göz hastalıklarının patogenezindeki etkilerinin araştırılmasının 

gerekli olduğu açıktır.  

 

 

Optik koherens tomografi (OKT), günümüzde retina hastalıkları ve glokomun 

değerlendirilmesinde önemli bir role sahiptir. Girişimsel olmayan doku biyopsisi 

olarak da tanımlanan bu teknoloji, daha hızlı görüntü elde etme ve daha iyi 

çözünürlük sağlayan gelişmelerle mikroskop kesitlerine benzer kesit görüntülerin 

elde edilmesini sağlar. X-ray içermediği için güvenilir olarak oftalmolojik muayene 

içerisinde uygulanabilir. Retina ve makulanın anatomik ve fonksiyonel bütünlüğü ile 

ilgili önemli veriler elde edilen bu ölçüm 2-3 yaş itibari ile çocuk hastalara da 

uygulanabilmektedir (Oral ve Atmaca, 2001). 

 

 

Literatür verilerinde erişkinlerde yapılmış çalışmalar olmasına karşın, DVE 

olan çocukluk yaş grubunda göz ve retina sinir lifi tabakasının (RSLT) 

değerlendirildiği herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Diğer yandan, D vitamini 

tedavisi verilmesinin retina bulgularında düzelme ile ilgili etkisinin araştırıldığı 

çalışmalar da yetişkin yaş grubundadır (Saenz-de-Viteri ve Sádaba, 2016 ve Salari 

ve ark., 2015). Çocuklarda D vitamini tedavisi verilmesinin retina bulgularında 

düzelme ile ilgili etkisinin araştırıldığı bir çalışma literatürde bulunmamaktadır.  
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Çalışmamızdaki amacımız; serum 25(OH)D düzeyleri normal ve düşük olan 

çocuklarda retina sinir lifi tabakası kalınlığının optik koherens tomografi ile 

değerlendirilmesi ve D vitamini eksikliği olan çocuklarda D vitamini tedavisinin 

retina sinir lifi tabakasında incelme üzerine olan etkisinin saptanmasıdır. Bu çalışma 

ile D vitamini eksikliği olan çocuk hastalarda gözlenen görme bozukluklarının erken 

dönemde saptanması ve tedavisinin yapılmasının hastanın izleminde sağlayacağı 

önemli katkıların tartışılması hedeflenmektedir.  

 

 

 

1.1. Genel Bilgiler 

 

 

1.1.1. D Vitamini Tanımı ve Yapısal Özellikleri  

 

 

Yağda eriyen vitaminlerden biri olan D vitamini, barsaktan Ca emilimini 

sağlamak için gerekli bir prohormondur. Ca dengesini ve kemik metabolizmasını 

sağlamada etkindir. Eksikliği çocuklarda rikets, erişkinlerde ise osteomalazi ile 

ilişkilidir. D vitaminin %10'undan azı besinlerle alınırken, geri kalanı deride güneş 

ışığı aracılığıyla sentezlenir (Hollick, 2004b). 

 

 

Vitaminlerin besinlerle beraber veya takviye olarak alınması zorunludur. 

Ancak steroid yapıda olan D vitamini vücutta üretildikten sonra dolaşıma salınması, 

diğer dokularla arasındaki etkileşim ve bu etkinin çeşitli mekanizmalarla kontrol 

edilmesi nedeniyle bir hormon olarak da değerlendirilmektedir (Hollick, 2007). 

 

 

D vitamini kolesterole yapıca benzerlik göstermektedir. Ultraviyole etkisi ile 

deri altı dokudan endojen olarak sentezlenebilen kolekalsiferol (D3) ve besinlerle 

alınan ergokalsiferol (D2) olarak iki kaynağı mevcuttur. D vitamini formları olan D2, 
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D3 ve 1-25(OH)2kolekalsiferol (kalsitriol) yapısı Şekil 1.1’de gösterilmiştir. D 

vitamini bağlayıcı proteine (DBP) daha zayıf bağlarla bağlanmasından dolayı D2 

vitamini dolaşımdan daha hızlı temizlenmektedir ve plazmadaki yarı ömrü D3 

formuna göre daha kısadır. Vitamin D2 ve vitamin D3’ün her ikisi de benzer yolla 

metabolize olmaktadır (Kruse, 1995, s:712-743).  

 

 

 

Şekil 1.1 D2, D3 ve Kalsitriol Yapısı  

(Kruse K. (1995). Endocrine Control of Calcium and Bone Metabolism.  In: Clinical Paediatric 

Endocrinology. Brook CGD (Ed), 3th Ed, Backwell Science Ltd.Oxford, p. 712-743 adlı kitaptan 

alınmıştır.) 

 

 

 

1.1.2. D Vitamini Sentezi ve Metabolizması 

 

 

D vitamininin büyük bir kısmı (%90-95’i) güneş ışınlarının aracılığıyla deride 

sentezlenmektedir (Hollick, 2004a). Deride D3 vitamini 290-315 nm dalga 

boyundaki ultraviyole B (UVB) ışınların etkisiyle, karaciğerde kolesterolden 

sentezlenip gelen 7-dehidrokolesterolden (7DHC) yapılır. Vücutta meydan gelen bu 

üretim D vitamininin doğal ve asıl kaynağıdır (Hollick, 2004a ve Ye ve ark., 2001). 

D2 vitamini ise bitkisel kaynaklı olup çoğunlukla maya ve mantarlarda bulunan 

ergosterolün morötesi ışınlara temasıyla oluşur. Doğada az miktarlarda bulunan bu 
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form daha çok süt ürünlerini güçlendirmek amacıyla kullanılır. Karbon yapısındaki 

farklılık aracılığıyla D3 vitamininden ayıt edilebilir. D2 vitaminin biyolojik 

etkinliğinin D3’e göre 3-10 kat daha az olmasına neden olarak bu durum sayılabilir. 

Fazla miktarlarda sentezlenen D3 vitamini deride UVB ışınlarının etkisiyle biyolojik 

olarak inaktif formlarına (D1 ve D5) dönüştürülür. Bu mekanizma sayesinde gereksiz 

D vitamini sentezi engellenerek canlı D vitamini intoksikasyonuna karşı fizyolojik 

olarak korunmuş olur (Jameson ve Weetman, 2004, s:2060-2075). 

 

 

D vitamini biyosentezi ve metabolizması Şekil 1.2’de gösterilmektedir 

(Rosen, 2011). 

 

 

İnce bağırsaklar tarafından emilen D2 ve D3 formları şilomikronlar ile 

birleşip lenfatik sisteme, oradan da venöz dolaşıma katılır, yağ hücrelerinde depo 

edilir ve gerekli görülen durumlarda dolaşıma salınır. Emildikten sonra kan 

dolaşımına geçen D vitamini DBP ile karaciğere taşınır ve karaciğerde 25 hidroksilaz 

enzimi aracılığıyla 25 hidroksivitamin D’ye {25(OH)D} çevrilir. D vitamininin 

inaktif olan bu formu dolaşımda en sık bulunan formu olup aktif formun yaklaşık 

1000 katıdır. 25(OH)D, bağlandığı DBP aracılığıyla hücre içine taşınır. Böbreklerde 

1-α-hidroksilaz enzimi ile 1,25(OH)2D3’e dönüştürüldüğü zaman ancak aktif hale 

gelir (Jameson ve Weetman, 2004, s:2060-2075). D vitamini sentezinde anahtar rolü 

olan 1-α-hidroksilaz enzim aktivitesinin düzenlenmesinde parathormon (PTH), Ca, 

P ve fibroblast growth factor-23 rol oynar. D vitamini sentezinin artışını sağlayan 

serum Ca ve P düzeylerinin düşmesi ile PTH’dir. Ancak, kemikten salınan fibroblast 

growth factor-23 ise bu sentezi inhibe eder ve 24 hidroksilaz enziminin 

aktivasyonuyla 1,25(OH)2D3’ün inaktif forma dönüşmesini sağlar (Holick, 2003). 

Öte yandan, PTH böbreklerde 1-α-hidroksilaz ekspresyonunu yukarı düzenleyerek 

ters etki yapar. İyonize kan kalsiyumundaki artış, paratiroid bezlerinde PTH 

sekresyonunu inhibe eder ve sonuç olarak 1,25(OH)2D3 üretiminin azalmasına yol 

açar. Hiperfosfatemi ayrıca böbreklerdeki 1α-hidroksilaz aktivitesi üzerinde inhibe 

edici bir etkiye sahiptir. 1,25(OH)2D3 fazlalığında böbrekteki 1-α-hidroksilaz geninin 



 8 

ekspresyonu ile paratiroid bezlerinde PTH'yi kodlayan genin ekspresyonunu 

azaltarak ve iskelette fibroblast growth factor-23 sekresyonunu artırarak negatif 

geribildirim mekanizmalarını başlatır (Bikle ve ark., 2018 ve Martin ve David, 2012). 

 

 

Serumda bulunan 25(OH)D vitamini 1-α-hidroksilaz enzimi bulunduran 

hücrelerde lokal olarak 1,25(OH)2D3’e dönüştürülür. Bu form hedef organlarda 

etkisini vitamin D reseptörüne (VDR) bağlanarak gösterir. 1,25(OH)2D3 direkt veya 

indirekt olarak; böbrekte renin üretimi, pankreasta insülin üretimi, lenfositlerden 

sitokin salınımı, kardiyomiyosit ve vasküler düz kas hücrelerinin büyüme ve 

proliferasyonu gibi görevlerde yer alan ikiyüze yakın geni düzenler (Jameson ve 

Weetman, 2004, s:2060-2075).  

 

 

VDR bulunduran hedef hücrede lokal üretilen 1,25(OH)2D3’e ilaveten 

serumda dolaşan 1,25(OH)2D3 vitamini sinyalinin biyolojik etkileri şematik olarak 

Şekil 1.3’te gösterilmiştir (Latic ve Erben, 2020). 

 

 

Şekil 1.2 D vitamini Sentezi ve Metabolizması 

 
DBP: D vitamin bağlayıcı protein, D2: ergokalsiferol, D3: kolekalsiferol  

(Rosen CJ (2011). Vitamin D insufficiency. N Engl J Med, 364: 248-54 adlı makaleden alınarak 

yeniden çizilmiş ve Türkçe’ye çevrilmiştir.)  
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Şekil 1.3 VDR Bulunduran Hedef Hücrede Lokal Üretilen 1,25(OH)2D3’e İlaveten 

Serumda Dolaşan 1,25(OH)2D3 Vitamini Sinyalinin Biyolojik Etkileri.  

(Latic N, Erben RG. Vitamin D and Cardiovascular Disease, with Emphasis on Hypertension, 

Atherosclerosis, and Heart Failure. Int. J. Mol. Sci, 21: 6483 adlı makaleden alınmıştır.) 

 

 

 

1.1.3. D Vitamini Düzeyi 

 

 

Çocuklarda DVE için saptanmış kesin bir sınır düzeyi bulunmamaktadır. 

DVE’yi araştıran çalışmalarda farklı değerler kriter olarak kabul edilmiştir. İngiliz 

Pediatrik ve Adölesan Kemik Grubu tarafından yapılan değerlendirmede; 25(OH)D 

düzeyinin 10 ng/mL’nin altında olduğu değerlerde bozulmuş kemik mineralizasyonu 

saptanmış ve 25(OH)D düzeyi <10 ng/mL ise DVE, 10-20 ng/mL arasında ise D 

vitamini yetersizliği olarak tanımlanmıştır (Saggese ve ark., 2015). Amerikan Çocuk 

Endokrinoloji Birliği tarafından yapılan değerlendirmede ise; 25(OH)D düzeyi 15-

20 ng/mL arasında ise yetersizlik; <15 ng/mL ise eksiklik; <5 ng/mL ise ağır eksiklik 

olarak kabul edilmiştir (Holick ve ark., 2011). Ancak DVE’de beklenen PTH 

artışının, 25(OH)D’nin 30 ng/mL altında iken meydana geldiğini gösteren ve DVE 

için sınır değerin 30 ng/mL olarak alınmasını öneren çalışmalar da bulunmaktadır 
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(Han ve ark., 2013). Endokrin Birliği 2016 yılında bu konuda bir uzlaşı raporu 

yayınlamıştır (Munns ve ark., 2016). Bu raporla birlikte kabul edilen 25(OH)D 

değerleri şu şekildedir: 

 Yeterli D vitamini: ≥ 20 ng/mL (50 nmol/L)  

 D vitamini yetersizliği: 12- 20 ng/mL (30- 50 nmol/L)  

 D vitamini eksikliği: ≤ 12 ng/mL (37.5 nmol/L)  

 

 

 

1.1.4. D Vitamini Ölçüm Yöntemleri 

 

 

Biyolojik olarak aktif metabolit olan 1,25(OH)2D3’ün yarı ömrü yaklaşık dört 

saat olduğundan serum seviyelerini ölçmek zor olabilir ve üretimi hormonlar ve 

mineraller tarafından düzenlenir (Terock ve ark., 2020). 25(OH)D’nin, genel D 

vitamini durumunu değerlendirmek için bir biyolojik belirteç olarak kullanılması 

daha uygundur. Çünkü yarı ömrü iki-üç haftadır ve konsantrasyonu hem diyetteki D 

vitamini alımını hem de deride D vitamininin endojen sentezini açıklar (Prentice, 

2008). Ayrıca, dolaşımdaki ana form olan 25(OH)D’nin seviyeleri, birçok hastalığın 

başlangıcı ve ilerlemesi ile ilişkilendirilmiştir (Thorisdottir ve ark., 2019).  

 

 

D vitamini ve metabolitleri, çok düşük konsantrasyonlarda, çok lipofilik 

olduklarından ve ayrıca vitaminlere bağlanan proteinler için yüksek afiniteye sahip 

olduklarından düzeylerinin tespiti gereklidir (Hewison, 2012). D vitamini 

düzeylerinin rutin laboratuvar ölçümü için radyoimmunoassay, enzim immunoassay, 

kemilüminesan immunoassay ve yarışmalı protein bağlama yöntemine dayalı birkaç 

FDA onaylı ticari 25(OH)D testi vardır (Holick, 2006 ve Zerwekh, 2004). Kullanılan 

antikorlar arasında ölçülen form ile ilgili farklılıklar da vardır (Adams ve Hollis, 

2002, s:157-174 ve Holick, 2007). Ayrıca, 1,25 (OH)2D2 ve 1,25(OH)2D3 toplamının 

belirlenmesi için kemilüminesan bir immünoassay yöntemi geliştirilmiştir. İdeal olan 
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yöntem; tüm konsantrasyonlardaki D vitamini metabolitlerini içerecek nitelikte, 

evrensel ve standart bir analitik yöntem olmalıdır (Holick, 2006).  

 

 

Bu yöntemler arasında HPLC-MS/MS, D vitamininin tüm formları ve 

metabolitleri arasında ayrım yapabildiğinden, serum D vitamini düzeyinin 

değerlendirmesi için altın standart olarak kabul edilmektedir. Ayrıca, bu yöntem çok 

daha düşük D vitamini konsantrasyonlarının analizine izin vermektedir (Tsiaras ve 

Weinstock, 2010).  

 

 

 

1.1.5. D Vitamini Sentezini Etkileyen Faktörler 

 

 

1.1.5.1. Enlem ve Mevsimsel Değişimler  

 

 

İnsan vücudunda bulunan D vitamininin %90-95’i güneş ışınları ile etkileşim 

sonucunda deride sentezlenmektedir (Holick ve Chen, 2008). Epidermise ulaşan 

UVB ışınlarının düzeyi yeterli miktarda D vitamini sentezinin olması ile doğrudan 

ilişkilidir. Dünyaya ulaşan UVB ışın miktarı mevsim, günün saatleri, ekvatora 

yakınlık ve uzaklık, kuzey yarım kürede veya güney yarım kürede bulunmak, 

dönenceler ve yükseklik koşullarına göre değişir. Kış sonu en düşük seviyelerde 

bulunan UVB ışınları, yaz sonu en yüksek seviyelerde bulunur. Ekvatora yaklaştıkça 

yeryüzüne ulaşan UVB ışınlarının miktarı artmakta ve bu sayede daha fazla D 

vitamini sentezi yapılmaktadır (Li ve ark., 2004). D vitamini sentezi için güneşin 

yeterli olduğu bölgelerin 37. kuzey paraleli ile 37. güney paraleli arasında kalan 

Ekvator bölgesinin olduğu bilinmektedir. Dolayısıyla 37. enlemden yukarı doğru 

çıkıldıkça DVE sıklığının arttığı öne sürülmektedir (Li ve ark., 2004). Bu da 36-42 

kuzey paralelleri arasında yer alan ülkemizde sadece güneşlenerek yeterli D vitamini 

üretemeyeceğimizi düşündürmektedir. Hekimsoy ve ark. (2010), tarafından 
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ülkemizde yapılan bir çalışmada, İç Ege bölgesinde kış sonu itibari ile 20 yaş ve üzeri 

yetişkinlerde D vitamini ölçümlerinde %74,9 oranında 25(OH)D eksikliğinin (<20 

ng/mL) olduğu bildirilmiştir. D vitamini sentezinin en fazla olduğu dönemin yaz 

ayları olduğu öne sürülmüştür (Bischoff-Ferrari ve ark., 2006). Kılınç ve ark. (2018), 

kış aylarını içeren dönemlerde D vitamini düzeylerinin yaz aylarına göre yarıya yakın 

oranlarda düştüğünü gözlemlemişlerdir. Orta yaş İngiliz vatandaşlar üzerinde 

yapılmış olan benzer bir diğer çalışmada da sonbahar ve kış aylarında D vitamini 

düzeylerinde belirgin bir düşmenin olduğu belirtilmiştir (Hyppönen ve Power, 2007).  

 

 

 

1.1.5.2. Atmosferin Özellikleri, Bulut Katmanları ve Bulut Yüksekliği 

 

 

UVB ışınlarının en önemli emicisi ozon tabakasıdır. Tropikal bölgelerde en 

az seviyelerde bulunan UVB ışınları kutuplarda en yüksek düzeyde bulunmaktadır. 

Ozon tabakası UVB ışınlarının yeryüzüne geçerken %70-90 gibi yüksek oranlarda 

engellendiği için yeryüzüne ulaşan kısmı çok az miktarlarda olmaktadır. Ultraviyole 

ışığa temas miktarını; yaşanılan ülke, içinde bulunulan ay, günün saati, havadaki 

bulut oranı ve deniz seviyesinden yükseklik değiştirmektedir (Holick, 2005a). 

Atmosferik hava kirliliğinin de kentlerdeki D vitamini yetersizliğine katkıda 

bulunabileceği bildirilmektedir. Yeni Delhi’den yayınlanan bir çalışmada kentsel 

hava kirliliğinin ultraviyole etkisini bozarak güneşli bölgelerde yaşanmasına karşın 

çocuklarda ve erişkinlerde D vitamini düşüklüğüne neden olabileceğine dikkat 

çekilmiştir. Hava kirliliğinin fazla olduğu bölgelerde yaşayan çocukların serum D 

vitamini düzeyi ortalaması 12,4 ng/mL, hava kirliliğinin daha az tespit edildiği 

bölgelerde yaşayan çocukların ise 27,1 ng/mL olarak saptanmıştır (Agarwal ve ark., 

2002). 
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UVB ışınlarının geçişini bulut katmanları ve bulut yüksekliği büyük oranda 

azaltmakta, ancak yine de yaklaşık yarısı yeryüzüne ulaşmaktadır. Bulutlar, havadaki 

damlacıklar, sisler, bacalardan çıkan dumanlar gibi aerosoller ışınların geçirgenliğini 

etkilemektedir. Bulutlardaki su içeriği ciltteki ısınmayı azaltarak ultraviyole 

ışınlardan rahatsız olma hissini ortadan kaldırır. Bu sayede daha fazla maruz kalma 

olasılığını da artırmaktadır (Wacker ve Holick, 2013).  

 

 

 

1.1.5.3. Güneş Zirve Açısı ve Güneş Koruyucular 

 

 

Yeryüzünde sıcaklık dağılışını etkileyen en önemli faktör olan Zenith açısı 

olarak da adlandırılan güneş zirve açısı, güneş ışınlarının yeryüzüne geliş açısıdır. D 

vitamini sentezi için etkili faktörlerdendir. Güneş ışınları bir yere dik düştükçe, o 

bölge daha fazla ısınmakta, düşme açısı küçüldükçe ısınma miktarı da azalmaktadır. 

Dünyanın şekli ve enlem, mevsim, saai ve eğim güneş zirve açısını belirleyen 

faktörlerdir. Sabah erken ve öğleden sonra geç saatlerde ve kış aylarında Zenith 

açısında artış meydana gelmektedir. Bu artış ile UVB ışınlarının ozon tabakasında 

kat ettiği mesafe artar böylece ışınların çoğunluğunun emilmesi sağlanır (Tsiaras ve 

Weinstock, 2010).  

 

 

Deride güneşin etkisiyle D vitamini sentezlenebilmesi için, ışınların 

atmosfere ulaştığı açının önemi olduğu kadar, güneşte geçirilen süre ve güneşle 

temas eden deri yüzeyinin oranı da önemlidir (Öner ve ark., 2001). İhtiyacı 

karşılayacak düzeyde D vitamini sentezinin olması için özellikle bahar ve yaz 

aylarında 10.00-15.00 saatleri arasında kol, bacak, el veya yüzün günde 5-15 dakika 

güneş ışığı almasının yeterli olduğu bilinmektedir. Kapalı ortamlarda uzun süre 

zaman geçirme güneş ışığına maruz kalma süresini azaltmaktadır (Jameson ve 

Weetman, 2004, s:2060-2075). 
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UVB ışınlarının zararlı etkisinden korunmak amacıyla üretilen güneş 

koruyucu ürünler aynı zamanda ciltte D vitamini sentezini de azaltmaktadır. Mor 

ötesi ışınların D vitamini sentezi özelliğinden faydalanabilmek için güneş 

koruyucusu kullanmadan kısa süreliğine güneş ışınlarına maruz kalınması 

önerilmektedir. Bir güneş koruyucunun etkinliği ürünün sun protection factor (SPF) 

değerine bağlıdır. SPF; güneş koruyucu ile korunan derinin, korunmayan deriye 

oranıdır. Güneş koruyucunun kişide güneşe maruziyet sonrasında kızarıklık oluşma 

süresini kaç kat uzattığını ifade eder. Bir güneş koruyucu ürünün SPF değerinin 

yüksekliğinin güneş koruyucu özelliğini artırdığı görüşü ultraviyole A koruması 

dikkate alındığında oldukça yanıltıcı olur. Çünkü sadece UVB korunması değerini 

göstermektedir. Ayrıca SPF değeri yüksek olan ürünler güneş altında yanmadan 

kalma süresini uzatırlar. Bu nedenle de bireyin hayat boyu maruz kaldıkları kümülatif 

güneş maruziyeti miktarını arttırmaktadırlar. SPF 15 olan bir ürün %93 koruma 

sağlarken, SPF 30 %96,7 ve SPF 40 %97,5 koruma sağlar. Ancak SPF değeri arttıkça 

D vitamini sentezi de giderek azalmaktadır (Karadavut ve ark., 2002). SPF 15 güneş 

koruyucu kullanımının kolekalsiferol sentezini %99'a kadar azalttığı bildirilmiştir 

(Matsuoka ve ark., 1989). 

 

 

 

1.1.5.4. Ten Rengi  

 

 

Güneşe maruziyet sonrası ne kadar D vitamini sentezleneceğini belirleyen 

durum fiziksel özellikler ve davranışlardır. Cilt pigmentasyonu yani melanin D 

vitamini sentezini başlatan ultraviyole ışınları absorbe eder. İngiltere’de yapılan bir 

çalışmada; diğer Avrupa ülkelerinde benzer veya daha yüksek enlemlerde pigmentli 

ve pigmentli olmayan cilt tipleri arasındaki farklılıkları gösteren çalışmalara benzer 

şekilde, Güneydoğu Asya’lı katılımcılarda serum 25(OH)D <12 ng/mL’nin altında 

olması sıklığı %59,6 iken beyaz katılımcılarda %19,6 olarak bildirilmiştir (O’Neill 

ve ark., 2016).  
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Ten rengi koyu olanların D vitamini düzeyinin iyileştirilmesi ya gıda ya da D 

vitamini takviyeleri yoluyla ağızdan bir müdahale ya da deride sentezlenen D 

vitamini artışına yönelik bir davranış değişikliği gerektirir. Melanin pigmenti, cildi 

UVB'den kaynaklanan hasara karşı korur ancak aynı zamanda UVB’ye bağlı D 

vitamini sentezini de azaltır. Bu nedenle, koyu tenli bireyler açık tenli bireylerle aynı 

miktarda D vitamini yapmak için daha fazla UVB'ye ihtiyaç duyarlar. Koyu tenli 

bireylerin aynı miktarlarda D vitamini sentezleyebilmek için açık tenlilere oranla 

daha uzun süre güneşte kalmaları gerekir (Hollick, 2004b, Farrar ve ark., 2011 ve 

Kift ve ark., 2013). Deri pigmentasyonu, yaş ve deri greftleri gibi bireysel özellikler 

de D vitamini sentezini etkiler. Deri pigmentasyonu UVB radyasyonunun 

emiliminden sorumlu olan melanin konsantrasyonuna bağlıdır. Bu nedenle, koyu 

tenli insanlarda D vitamini üretimi, beyaz tenli insanlara göre beş kat daha düşüktür. 

İlginç bir şekilde, yanıklara bağlı deri greftleri ve yaşlanmaya bağlı 70 yaş ve üstü 

kişilerde ciltteki 7-dehidrokolesterol seviyesinin yaklaşık %75 oranında azaldığı öne 

sürülmektedir (Holick, 2007). Koyu tenli cilt tipi için İngiltere’de pratik bir önlem 

geliştirilmiş ve günlük öğle yemeği süresinin yaz aylarında 25-40 dk arasında ve 

cildin en az %35’ini kapsayacak şekilde planlanması önerilmiştir (O’Neill ve ark., 

2016). 

 

 

 

1.1.5.5. Yaşlanma  

 

 

Yaş, D vitamini sentezini etkileyen en önemli faktörlerden biridir. D vitamini 

yapım kapasitesinin 70 yaşından sonra en az 4 kat azaldığı bilinmektedir (Bringhurst 

ve ark., 2005). Yaş almayla birlikte ciltte D vitamini sentezinin azalması bölgesel 

substrat eksikliğine bağlanmış olup yaşlanma ile epidermis 7DHC 

konsantrasyonunda %50 azalma gözlenmekte ve bu fizyolojik değişikliğin 

sonucunda 25(OH)D konsantrasyonunda azalma görülmektedir (Holick ve Chen, 

2008). Böbrek fonksiyonlarının yaş ilerledikçe bozulmasına bağlı olarak renal 1-α-
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hidroksilaz aktivitesinin azalmasından dolayı, serum vitamin D düzeyleri normal olsa 

dahi DVE gelişebildiği bildirilmiştir (Dukas ve ark., 2005).  

 

 

Yaşlılıkta DVE’ye neden olan etmenler arasında güneş ışınlarıyla daha az 

temas edilmesi, D vitamininden zengin besinlerin yeterince tüketilmemesi, ciltte D 

vitamini sentez yeteneğinin azalması, barsaktan D vitamini emilim kapasitesinin 

azalması, VDR sayısında azalma ve D vitamininin aktif formuna daha az 

dönüştürülmesi gibi nedenler yer almaktadır (Holick ve Chen, 2008). DVE 

prevalansının yaşlılarda yüksek olduğu bildirilmiştir. 2009 yılında yayınlanan 

Almanya’da yapılmış bir çalışmada; ortalama yaşları sırasıyla 70 ve 68 olan 82 kadın 

ve 35 erkek hastada, 30 ng/ml ve altındaki değerler DVE olarak kabul 

edildiğinde, %84,7’sinde DVE saptanmıştır (Breijawi ve ark., 2009). 

 

 

 

1.1.5.6. Obezite  

 

 

D vitamini yağda eriyen bir vitamin olduğundan ve obezlerde adipoz doku 

oranı da fazla olduğundan dolayı bu vitamin obezlerde adipoz dokuya diğer 

dokulardan daha fazla afinite gösterir. Bunun sonucunda obezlerde D vitamininin 

biyoyararlanımı azalır. Obez bireylerde, karaciğerde 25-hidroksivitamin D3 

üretiminin hepatosteatoz nedeniyle azalmasına bağlı olarak D vitamini sentezinde 

azalma olabilir (Daniel ve ark., 2015).  

 

 

Bazı genetik çalışmalar obezite ile D vitamini arasındaki ilişkiyi etkileyen 

proteinlerin olduğundan bahsetmektedir. Bunun yanı sıra oksidatif stres, inflamasyon 

ve hücre metabolizmasındaki bozuklukların varlığını gösteren değişik çalışmalar da 

mevcuttur. Buna karşın DVE’nin obeziteye yol açması veya eksikliğin 

giderilmesinin bu bulguları ortadan kaldırması ile ilgili mekanizmalar henüz tam 
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olarak açıklığa kavuşmamıştır (Holick, 2005c ve Jameson ve Weetman, 2004, 

s:2060-2075). 

 

 

Fazla kilolu çocuklarda yapılan birçok çalışmada obezite ile serum D vitamini 

değerlerinin düşüklüğü arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (Al-Musharaf ve ark., 

2012; Bruney, 2011 ve Buyukinan ve ark., 2012). Yüksek vücut kitle indeksinin 

(VKİ) D vitamini düzeylerinde düşüklüğe yol açtığı ileri sürülmüştür (Vimaleswaran 

ve ark., 2013). Farklı etnik kökenlere sahip Hollanda’da yaşayan obez çocuklarda 

yapılan ve 20 ng/ml üzeri D vitamini düzeylerinin yeterli kabul edildiği bir 

çalışmada; D vitamini yeterli saptananların oranı %17,8 bulunmuş ve etnik kökeni 

Türk olanlarda ise bu oran %14,4 olarak belirlenmiştir (Radhakishun ve ark., 2015). 

 

 

 

1.1.5.7. Giyim ve Yaşam Tarzı  

 

 

Giysiler de bariyer görevi görerek UVB ışınları ile cilt arasındaki teması 

azaltır. Güneş ışığından faydalanmayı engelleyecek şekilde giysiler giyen kadınlarda 

DVE sık görülmektedir (Masud, 2007 ve Norman, 1998).  

 

 

Son yıllarda adölesan dönemde riketsin saptanması pek beklenmese bile D 

vitamini yetersizliğinin önemli bir sorun olduğu ve yaşam/giyim tarzı nedeniyle 

güneşli bir ülke olmasına karşın Lübnan gibi bazı ülkelerde özellikle kızlarda %52 

oranında D vitamini yetersizliği görülebildiği bildirilmektedir (Mishal, 2001). Hatun 

ve ark. (2005), çalışmalarında serum D vitamini düzeylerinin imam hatip lisesinde 

okuyan ve dolayısıyla giyim tarzı nedeniyle güneşten daha az yararlanan kız lise 

öğrencilerinin %50’sinde, diğer liselerdeki kız öğrencilerin ise %3-13’ünde 10 

ng/ml’nin altında olduğunu saptamıştır. Güzel ve ark.’ın (2001), Ağustos ve Eylül 

ayları arasında Adana’da yaptıkları bir çalışmada; ekstremite ve baş bölgesi açık 
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giyimli kadınların ortalama D vitamini düzeyi 53.9 ng/mL, el ve yüzleri dahil kapalı 

giyimli kadınların ise 33.1 ng/mL olarak saptanmıştır. Kapalı kadınların (sadece eller 

ve yüz açık) kapalı olmayanlarla serum D vitaminlerinin karşılaştırıldığı bir başka 

çalışmada ise ortalama serum D vitamini seviyesi 6±4.7 ng/mL, kapalı olmayanların 

ise 22.2±10.9 ng/mL olduğu saptanmıştır (Budak ve ark., 2004). Meddeb ve ark. 

(2005); Tunus’da Ocak-Mart aylarında kapalı giyinen kadınların serum D vitamini 

düzeyi ortalamasını 35,07 nmol/L, kapalı giyinmeyenlerin ise 42,5 nmol/L olarak 

saptamışlardır. Hindistan’da genç erişkin yaş grubunda yapılan bir çalışmada ise; 

ortalama D vitamini düzeyi yüz ve ön kolları açık şehirli kadınlarda 38.7 nmol/L, 

köylerde yaşayan vücudunun daha fazla bölgesi güneşle temas eden kadınlarında ise 

47.5 nmol/L bulunmuştur (Harinarayan ve ark., 2008).  

 

 

 

1.1.5.8. Gen Polimorfizmi 

 

 

Güneşe maruziyeti yüksek olan ülkelerde yaşayan insanların daha yüksek D 

vitamini düzeylerine sahip olmaları beklenmektedir (Galvão ve ark., 2020). Ancak 

D vitamini yetersizliği veya eksikliği güneşli ülkelerdeki popülasyonlarda da sıklıkla 

bildirilmektedir (Bandeira ve ark., 2006 ve Prentice ve ark., 2008). Bu nedenle, bu 

tür popülasyonlarda D vitamini üretim düzeylerini belirlemede genetik faktörlerin 

etkili olabileceği öne sürülmüştür (Galvão ve ark., 2020). 

 

 

Gen mutasyonları, D vitamini sentezini ve metabolizmasını etkileyen önemli 

faktörlerdendir. Bu mutasyonlar sitokrom P450 izoenzimlerinin polimorfizmlerini, 

protein taşıyıcılarını ve VDR'yi içerir. 24-hidroksilazı kodlayan CYP24A1 genindeki 

mutasyonların neden olduğu 25(OH)D ve 1,25(OH)2D katabolizmasının bozulması 

veya böbrekte sodyum taşıyıcı fosfatı kodlayan SLC34A1 geninde mutasyondan 

dolaylı olarak sonuçlanan 1,25(OH)2D'nin aşırı sentezi durumunda yüksek kalsitriol 

konsantrasyonu gözlenir (Pronicka ve ark., 2017). D vitamini profilaktik dozlarının 
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kullanılmasıyla her iki durumda da D hipervitaminozu riski artar. D vitamininin 

metabolik yolundan sorumlu genin polimorfizmi (GC gen-rs2282679), 25(OH)D ve 

1,25(OH)2D’nin dokulara taşınmasını düzenlemekten sorumlu olan D vitamini 

bağlayıcı proteini kodlar. Çeşitli popülasyonlarda yapılan çalışmalar, CC genotipine 

sahip kişilerde daha düşük 25(OH)D seviyelerinde GC-sr2282679 ile D vitamini 

düzeyi arasında güçlü bir ilişki olduğunu göstermiştir, bu da D vitamininin uzun 

telomerler üzerindeki etkisini desteklemektedir. CC genotipine sahip kişilerin, AA 

genotipine sahip insanlara göre daha düşük lökosit telomer uzunluğuna sahip olması 

gerçeği, D vitamininin telomer kısalması üzerindeki uzun vadeli etkisine ilişkin 

hipotezi doğrulamaktadır (Normando ve ark., 2020). Bununla birlikte, birçok büyük 

popülasyon çalışmasında, 25(OH)D serum konsantrasyonları ile lökosit telomer 

uzunluğu arasında bir ilişki bulunamamıştır (Ahn ve ark., 2010). 

 

 

VDR geni, 12. kromozomun uzun kolunda bulunur ve yaklaşık 200 tek 

nükleotid polimorfizmine sahiptir. VDR geninin Bsm varyantı hipertrigliseridemi ile 

ilişkilidir ve metabolik sendroma yatkınlığa neden olabilir. Ayrıca, DVE olan obez 

hastalarda, polimorfik allel taşıyıcılarının doğal tip homozigotlara kıyasla anlamlı 

olarak daha düşük serum 25(OH)D düzeyleri ve daha yüksek HOMA-IR, kan basıncı 

seviyeleri ve lipit parametreleri gösterdiği belirlenmiştir (Zaki ve ark., 2017). Birkaç 

çalışma, 25(OH)D ile takviye edildikten sonra, D vitamini serum seviyelerinin farklı 

bulunmasında genetik farklılığın etkili olabileceğini öne sürmüştür (Bahrami ve ark., 

2019; Mehramiz ve ark., 2019 ve Thacher ve Levine, 2017). Thacher ve Levine 

(2017), 50.000 IU D vitamini ile takviye edildikten sonra, L99P ve K242N 

mutasyonları için heterozigot riketsli çocukların serum 25(OH)D düzeylerinin 

kontrol grubundan daha düşük artışlar gösterdiğini bildirmiştir. Mehramiz ve ark. 

(2019), rs4588'in polimorfizminin hem başlangıçta hem de takviyeden sonra serum 

25(OH)D ile ilişkili olduğunu saptamıştır. D vitamini takviyesine ortak AA 

genotipine sahip adölesan kızların, GG'den daha iyi yanıt verdiği görülmüştür. 

Rs4588 polimorfizminin ortak AA genotipinin taşıyıcıları, D vitamini desteğine daha 

iyi yanıt vermiştir (Mehramiz ve ark., 2019). CYP2R1’in G allelini taşıyan kişilerin, 

dokuz haftalık takviyeden sonra daha yüksek bir D vitamini konsantrasyonuna 



 20 

ulaştığı bildirilmiştir (Bahrami ve ark., 2019). Ayrıca, CYP2R1 ve CYP24A1’in 

DNA metilasyon seviyelerinin potansiyel olarak D vitamini yanıtlarındaki 

değişkenliğin biyolojik belirteçleri olabileceği ileri sürülmüştür. İki gende yüksek 

düzeyde DNA metilasyonu olan kişilerin, optimal 25(OH)D serum seviyelerine 

ulaşmak için daha yüksek D vitamini desteğine ihtiyaç duyabileceği vurgulanmıştır 

(Zhou ve ark., 2014). 

 

 

1,25(OH)2D'nin VDR’e bağlanması azaltılmış CYP2R1 ve CYP27B1 gen 

transkripsiyonunu teşvik eder ve D vitamini seviyelerinde azalmaya yol açan 

CYP24A1 ekspresyonunu destekler. Aşırı aktif metabolit seviyelerini önlemek için 

negatif bir geri besleme mekanizmasıdır. Rs739837 C allelinin VDR'de miRNA-

34b'ye bağlanma bölgesi oluşturduğu ve bunların ekspresyonunu azalttığı 

bilinmektedir (Ji ve ark., 2017). 

 

 

 

1.1.6. D Vitamini Eksikliğinin Epidemiyolojisi  

 

 

DVE’ye yol açan durumlar; azalmış D vitamini sentezi, azalmış D vitamini 

alımı, maternal D vitamini azlığı, malabsorbsiyon, vitamin D sentezinde azalma veya 

yıkımında artma gibi başlıklarda incelenmektedir. DVE’ye yol açan bazı durumlar 

Çizelge 1.1’de gösterilmiştir (Greenbaum, 2015, p: 336-338). 
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Çizelge 1.1. D Vitamini Eksikliğine Yol Açan Durumlar                                  

(Greenbaum, 2015, p: 336-338). 

Azalmış D vitamini sentezi  

         Esmer cilt  

         UV ışınının fiziksel olarak engellenmesi 

             Güneş koruyucular, kapalı giyim  

        Coğrafi, çevresel etkenler  

             Kutuplara yakın enlem, mevsim  

             Hava kirliliği, bulutlanma oranı 

Azalmış D vitamini alımı  

Maternal D vitamini azlığı  

         Azalmış D vitamini alımı 

         Yetersiz güneş maruziyeti 

         Yakın aralıklı gebelik 

Malabsorbsiyon 

         Çölyak, kistik fibrozis gibi pankreatik disfonksiyon nedenleri 

         Biliyer atrezi, kolestaz, safra asidi metabolizması kusurları 

         İntestinal lenfanjiektazi, intestinal rezeksiyon  

Vitamin D sentezinde azalma veya yıkımında artma  

       Kronik karaciğer hastalığı 

        İlaçlar (antitüberkülozlar, antikonvülzanlar) 

 

 

Dünyanın çeşitli bölgelerinden bildirilen epidemiyolojik çalışmalarda sağlıklı 

çocuk ve adölesanlarda DVE %7-68, D vitamini yetersizliği ise %19-61 sıklıkta 

bildirilmiştir (Saggese ve ark., 2015). DVE tüm dünyada ve hatta yeterli güneş 

ışığının olduğu Basra Körfezi kıyılarında bile oldukça yaygındır. Araştırmalar, İranlı 

genç kızların %70'inden fazlasında ve Birleşik Arap Emirlikleri'ndeki genç 

kızların %80'inden fazlasında ciddi D vitamini eksikliğinin bulunduğunu 

göstermiştir (Mithal ve ark., 2009). Başka bir çalışmada ilkokul çağındaki 

çocukların %95,4'ünde D vitamini eksikliği bildirilmiştir (Lotfi ve ark., 2016). 

Avrupa'da yapılan bir çalışmada; Danimarka ve Finlandiya'daki çocukların %93-

97'sinde D vitamini seviyeleri 20 ng/mL'nin altında bulunmuştur (Andersen ve ark., 

2005). Başka bir çalışmada ise çocukların %95,4'ünde DVE bulunmuştur (Zardast ve 

ark., 2015). Güneş ışığına maruz kalma, D vitamini serum seviyeleri için belirleyici 

bir faktör olmasına rağmen, bu vitaminin eksikliği dünyanın güneş gören 

bölgelerinde bile oldukça yaygındır (Kimlin ve ark., 2007). Bunun nedeni olarak 

güneş ışığına maruziyetin yetersizliği yanı sıra D vitamini içermeyen diyetle 

beslenme sorumlu tutulmaktadır (Sharif ve ark., 2020). 
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Türkiye’de ise çocuk ve adölesanlarda yapılmış çalışmalarda yaş, cinsiyet ve 

mevsimlere göre değişiklik göstermekle birlikte DVE prevalansının %8-61 arasında 

olduğu bulunmuştur (Özkan ve Karagüzel, 2014, s:183-189). 2011 yılında Sağlık 

Bakanlığı’nın Türkiye’de 6-17 aylık çocuklarda ve annelerinde D vitamini düzeyi ve 

demir eksikliği anemisi durum belirleme ve yürütülen programların 

değerlendirilmesi araştırmasında; 2504 çocukta DVE %26,8 ve D vitamini 

yetersizliği ise %66,7 sıklıkta saptanmıştır (Tezel, 2013, s:63-5). 2011 yılında 

Akman ve ark. (2011), Ankara’da 1-16 yaş arası 420 çocukta ilkbahar aylarında DVE 

sıklığını %8, D vitamini yetersizliğini ise %25,5 olarak belirlemiştir. Uçar ve ark. 

(2012), kış, ilkbahar ve yaz aylarında 513 erişkin hastada DVE’yi %20,7, D vitamini 

yetersizliğini ise %51,8 sıklıkta saptamıştır. Andıran ve ark. (2012), 0-16 yaş arası 

440 çocuk ve adölesanda DVE/yetersizliği sıklığını %40 olarak belirlemiştir. 

Trabzon’da Karagüzel ve ark. (2014), 746 sağlıklı okul çağı çocuğunda DVE 

sıklığını ilkbaharda %93, sonbaharda ise %71 olarak bulmuş ve kızlarda DVE’nin 

daha sık görüldüğünü saptamıştır.  Demiral ve ark. (2016), Eskişehir’de 3-18 yaş 

aralığındaki çocuklarda yaptıkları çalışmalarında; DVE’yi %51,5 ve D vitamini 

yetersizliğini ise %35,1 oranlarında tespit etmiştir.   

 

 

Adölesan dönem kemik gelişimi için en kritik dönem olup pubertede hızlı boy 

uzaması sırasında Ca ve D vitamini ihtiyacı artmaktadır. Puberte döneminde DVE 

görülme olasılığı arttığı için adölesanlara Ca ve D vitamini desteği önerilmektedir 

(Özkan ve Karagüzel, 2014, s:183-189). Hatun ve ark. (2005), Kocaeli’de kış 

aylarında adölesan kızlarda DVE’yi %21, D vitamini yetersizliğini ise %43,8 sıklıkta 

tespit etmiştir. Ölmez ve ark. (2006), İzmir’de 14-18 yaş arası adölesanlar arasında 

kış aylarında DVE sıklığını %40 olarak saptamıştır. Dolayısıyla DVE ya da D 

vitamini yetersizliği ülkemizde bölgesel farklılıklar göstermekle birlikte yaygın 

görülmekte ve klinik olarak da oldukça önem arz etmektedir.  
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1.1.7. D Vitamini Profilaksisi ve Tedavisi 

 

 

Çocukluk yaş grubunda farklı durumlarda önerilen D vitamini takviyeleri 

Çizelge 1.2’de verilmiştir. 

 

 

Çizelge 1.2. Çocukluk Yaş Grubunda Farklı Hastalıklarda D Vitamini Takviyesi İçin 

Öneriler (Cediel ve ark., 2018). 

Hastalık Öneriler 

Obezite 

 

İnsülin Direnci 

 

 

Metabolik Sendrom 

 

 

Tip 1 DM 

 

Kistik Fibrozis 

 

 

 

 

 

Çölyak Hastalığı 

 

Solunum yolu 

enfeksiyonları 

Astım 

 

 

Nörolojik Hastalıklar 

1200-2000 IU/gün D vitamini ver. 

 

D vitamini eksikliği olan obez çocuklar ve adölesanlara 6 ay süreyle 

4000 IU/gün D vitamini ver. 

 

Yeterli vitamin D dozunu ve süresini ortaya koymak için çalışmalar 

devam etmektedir. 

 

2000 IU/gün D vitamini ver. 

 

<1 yaş: 400-800 IU/gün; 25(OH)D <30 ng/mL ise 800-2000 IU/gün,  

1-10 yaş: 800-1000 IU/gün, 25(OH)D <30 ng/mL ise en fazla 4000 

IU/gün, 

>10 yaş: 800-2000 IU/gün, 25(OH)D <30 ng/mL ise en fazla 10000 

IU/gün, D vitamini düzeyi 30-60 ng /mL olana kadar D vitamini ver. 

 

Glutensiz diyet, 400-600 IU/gün D vitamini ve kalsiyum ihtiyacını ver. 

 

Yeterli vitamin D dozunu ve süresini ortaya koymak için çalışmalar 

devam etmektedir. 

Güçlü kanıtlar olmamakla birlikte 500-1200 IU/gün D vitamini 

profilaksisi önerilmekte. 

 

800-1000 IU/gün D vitamini ver. 

 

 

 

 

Gebeliğin üçüncü trimesteri kemik mineral kazanımının en fazla olduğu 

dönemdir (Monangi ve ark., 2014). Prematür bebekler normal serum 25(OH)D 

düzeyleri ile doğsa bile yağ dokusunun azlığı nedeniyle D vitamini depoları 

yetersizdir ve bu bebeklerde D vitamini desteği daha çok önem kazanmaktadır. 

Gestasyonel yaşı 23-27 hafta arasında ve ortalama ağırlığı 770 gr olan 100 prematüre 

bebeğin dahil edildiği bir çalışmada DVE sıklığı; postnatal 28. günde plasebo alan 

grupta %41, günlük 200 IU D vitamini alan grupta %16 ve günlük 800 IU D vitamini 
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alan grupta %0 olarak bulunmuştur (Fort ve ark., 2016). Bu sonuç “European Society 

for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN)” ın önerisi 

olan günlük 800-1000 IU D vitamini takviyesini destekler niteliktedir (Braegger ve 

ark., 2013).  

 

 

Prepubertal çocuklardan elde edilen kanıtlar serum 25(OH)D seviyeleri ile 

adipozite arasındaki ters orantıyı göstermektedir (Cediel ve ark., 2016a ve Cediel ve 

ark., 2016b). Bu durum D vitamininin yağda çözünmesinden dolayı yağ dokusunda 

sekestre edilmesi ile ilişkilidir (Wortsman ve ark., 2000). Çocuklarda obezite vitamin 

D tedavisi üzerine olumsuz etkiye sahiptir. Aynı miktar D vitamini tedavisi ile kilo 

fazlalığı olan çocuklar normal kilolu çocuklara göre daha az miktarlarda D vitamini 

artışı elde etmektedir. Bu nedenle obez çocuklarda aynı serum 25(OH)D seviyelerine 

ulaşmak için daha yüksek D vitamini takviyesine ihtiyaç duyulmaktadır (Brinkmann 

ve ark., 2015). Yağ dokusundaki artışın vitamin D biyoyararlanımı üzerindeki 

etkisini göz önünde bulundurarak, Orta Avrupa ülkeleri obez çocuklar ve adölesanlar 

için özel öneriler yayınlamıştır. Sonbahar ve kış aylarında obezitenin ciddiyetine 

bağlı olarak 1200-2000 IU/gün (30-50 μg/gün) D vitamini profilaksisi önerilmekte; 

ancak yaz aylarında ciltten sentez yeterli değilse bu takviyenin tüm yıl boyunca 

sürdürülmesi gerekliliği belirtilmektedir (Płudowski ve ark., 2013).  

 

 

Kanıtlar, D vitamininin aktif formunun obez hastaların yağ dokusunda 

adipogenez, inflamasyon ve insülin direncinde gen transkripsiyonunu düzenlediğini 

göstermektedir (Ding ve ark., 2013). Pankreas beta hücrelerinde insülin 

salgılanmasını kontrol ederek ve periferik dokularda insülin reseptörü ekspresyonunu 

artırarak pankreas ve kastaki kalsiyum akışının düzenlenmesi aracılığıyla insülin 

duyarlılığını artırabilir (Maestro ve ark., 2002). Prepubertal çocuklardan elde edilen 

güncel veriler, 25(OH)D serum seviyeleri ile insülin direnci düzeyleri arasında hafif 

bir ters orantı olduğunu göstermektedir. 25(OH)D için belirleyici cut off değerin 30 

ng/mL olduğu bildirilmiştir (Cediel ve ark., 2016a). 9-19 yaşlarındaki obez 

çocuklarda ve ergenlerde yürütülen kontrollü bir klinik çalışmada; 4000 IU/gün D 
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vitamini uygulamasını takiben insülin direncinin plasebo grubuna kıyasla önemli 

oranda azaldığı gösterilmiştir (Belenchia ve ark., 2013). Çocuklarda insülin benzeri 

etkilere sahip bir hormon olarak bilinen D vitamini takviyesinin tip 1 diyabet riskini 

azalttığı bilinmektedir (Liu ve ark., 2015). Tip 1 diyabet hastalarında günlük 2000 

IU D vitamini profilaksisi önerilmektedir (Cediel ve ark., 2018). 

 

 

Ergenlerde düşük vitamin D düzeylerinin, adipoziteye bakmaksızın, 

metabolik sendromla güçlü bir şekilde ilişkili olduğu ortaya konmuştur (Reis ve ark., 

2009). Arjantinli okul çocuklarının dahil edildiği bir çalışmada vitamin D 

takviyesinin düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol düzeyinde azalmaya neden 

olduğu gösterilmiştir (Hirschler ve ark., 2015). Bu ilişkilerde rol alan biyolojik 

mekanizmalar henüz tam olarak aydınlatılmamış olsa da veriler D vitamininin renin-

anjiyotensin-aldosteron sistemini baskılayarak vasküler kalsifikasyonu ve plak 

oluşumunu engelleyen kardiyovasküler ve renal koruyucu bir faktör olarak 

davrandığını ve ayrıca anti-inflamatuar ve immünmodülatör etkisinin olduğunu 

göstermektedir (Al-Shoumer ve Al-Essa, 2015; Dror ve ark., 2013 ve Pyrżak ve ark., 

2015). Yeterli D vitamini dozunu ve süresini açıklığa kavuşturmak ve etkilerini 

belirlemek için ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (Cediel ve ark., 2018). 

 

 

Kistik fibrozis, çölyak hastalığı, kısa bağırsak sendromu ve inflamatuar 

bağırsak hastalığı gibi intestinal malabsorbsiyon sendromları olan hastalarda DVE 

prevalansı genel popülasyona göre daha yüksektir. Bu hastalarda vitamin D 

düzeyinin düşük olması yağda çözünen vitaminlerin emiliminin azalması, sitokrom 

P'nin inflamasyon aracılı ekstrarenal üretiminin daha fazla olması ve bazı hastalarda 

hipokalsemiye ikincil hiperparatiroidizm gelişmesi gibi birkaç faktöre bağlanmıştır 

(Margulies ve ark., 2015).  
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Kistik fibrozis hastalarında;   

<1 yaş:  400-800 IU/gün; 25(OH)D <30 ng/mL ise 800-2000 IU/gün,  

1-10 yaş:  800-1000 IU/gün, 25(OH)D <30 ng/mL ise en fazla 4000 IU/gün, 

>10 yaş:  800-2000 IU/gün, 25(OH)D <30 ng/mL ise en fazla 10000 IU/gün, D 

vitamini düzeyi 30-60 ng /mL olana kadar D vitamini tedavisi 

verilmesi önerilmiştir (Tangpricha ve ark., 2012). 

 

 

Çölyak hastalarında glütensiz diyetin yanı sıra 25(OH)D düzeyini >30 

ng/mL'nin üzerinde tutarak yeterli D vitamini ve Ca seviyelerine ulaşmak, bu sayede 

kemik mineral dansitesini korumak amaçlanmıştır (Capriles ve ark., 2009). Bunun 

için de 400-600 IU/gün D vitamini takviyesi ve günlük yeterli Ca alımı önerilmiştir 

(Cediel ve ark., 2018). 

 

 

Antiepileptik ilaçların hepatik mikrozomal enzim indüksiyonu yaparak D 

vitamini ve metabolitlerinin yıkımını hızlandırdığı ve DVE’ye neden olduğu 

bilinmektedir (Le Roy ve ark., 2010). Bu sebeple antiepileptik ilaç kullanan 

çocuklara 800-1000 IU/gün dozunda D vitamini profilaksisi önerilmiştir (Le Roy ve 

ark., 2010). 

 

 

Astımın ciddiyeti ile DVE arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar literatürde 

bulunmaktadır (Einisman ve ark., 2015 ve Kerley ve ark., 2016). Kerley ve ark. nın 

(2016) yaptığı metaanaliz çalışmasında, D vitamini profilaksisinin astım atak riskini 

azalttığı saptanmıştır. Astımlı çocuklarda D vitaminin dozları ve süresi konusunda 

hala bir fikir birliği yoktur; ancak kanıtların çoğu, standart astım tedavisi ile birlikte 

500-1200 IU/gün dozunda D vitamini profilaksisi alınması lehinedir (Cediel ve ark., 

2018). 
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VDR ile ilişkili polimorfizmlerin çocuklarda astım ile önemli ölçüde ilişkili 

olduğu düşünülmektedir. Değerlendirme yapılırken etnik köken ve yaşın dikkate 

alınması önemlidir. Ashok ve ark. (2020), VDR polimorfizmlerinin çocukluk çağı 

astımı ile ilişkisini etnik köken varyasyonlarını göz önüne alarak kurmayı 

başarmıştır. Ayrıca D vitamini ile ilişkili metabolik gen polimorfizmlerinin önemini 

de göstermişlerdir. D vitamininin değiştirilebilir bir faktör olduğundan, çocukluk 

çağı astımındaki bazı faktörlerin müdahalesinde ve değiştirilmesinde bize yardımcı 

olacağını düşünmüşlerdir. Araştırmacılar analiz sonuçlarının, çocukluk çağı 

astımındaki D vitamini seviyeleri ve takviyesi ile ilgili müdahalelere ilişkin 

kılavuzlar ortaya çıkarmak için tercihen benzer polimorfizmlere sahip çeşitli etnik 

popülasyonlarda büyük ölçekli çalışmalar yapılması gerektiğini vurgulamışlardır 

(Ashok ve ark., 2020). 

 

 

Son çalışmalar, DVE ile diğer klinik bozukluklar arasındaki ilişkilere dikkat 

çekmektedir. Bu çalışmalardan birinde; Kolombiya, Bogotá'da D vitamini eksikliği 

olan kızlarda D vitamini normal olanlara göre menarşın 9 ay önce başladığı 

saptanmış ve DVE’nin erken menarş ile ilişkili olabileceği öne sürülmüştür 

(Villamor ve ark., 2011). Adölesanlarda D vitamini seviyeleri ile sistolik kan basıncı 

arasında ters ilişki olduğu gösterilmiştir (Kao ve ark., 2015). Son yıllarda hem 

yetişkinlerde hem de çocuklarda bazı kanser türleri ile DVE arasında potansiyel bir 

ilişki olduğu bildirilmiştir (Carlberg ve Molnár, 2015). DVE tedavisinin bu 

hastalıklardan herhangi birini önleyip önlemediğini gösterecek çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır (Cediel ve ark., 2018). 

 

 

D vitamini moleküler yolağının, bireysel genetik profillere ve sağlık 

durumlarına göre değişen karmaşık bir süreç olduğu bilinmektedir. Bu güncel konu 

henüz başlangıç aşamasında olduğundan, genetik varyasyonun D vitamini takviyesi 

sonuçlarına nasıl katkıda bulunduğunu açıklamak için çalışmalar yapılmaktadır. Son 

zamanlarda D vitamini ile ilişkili genlerdeki tek nükleotid polimorfizmlerinin D 

vitamini düzeyini veya aktivitesini etkileyebileceği öne sürülmüş ve D vitamini 
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takviyesine yanıtla ilişkisini araştıran çalışmalara ihtiyaç duyulduğu vurgulanmıştır 

(Tomei ve ark., 2020). Tomei ve ark. (2020), Arap kökenli bireylerde D vitamini ile 

ilişkili tek nükleotid polimorfizmlerinin D vitamini takviyesine yanıt verme ile 

ilişkisini araştırdıkları çalışmalarında rs731236 GG ve rs7116978 CC genotiplerine 

sahip bireylerin D vitamini takviyesine daha yüksek oranlarda yanıt verdiğini 

göstermişlerdir. Rs731236 ve rs7116978 haricinde alternatif lokusların varlığını, 

sayısını ve etki boyutunu tespit etmek için gelecek çalışmalara ihtiyaç duyulduğunu 

bildirmişlerdir. 

 

 

Anne ve bebeklerin yeterli düzeyde güneş görmesi DVE’yi önlemenin en 

fizyolojik yoludur. Haftada iki veya üç kez, sabah 10.00 ile öğleden sonra 15.00 

arasında 15-30 dakika süreyle cildin %25'inin güneşe maruziyeti önerilerek D 

vitamini talebinin karşılanabileceği öngörülmüştür (Wacker ve Holick, 2013). 

Güneşe maruz kalınmaması durumunda (örneğin; dışarıda yapılan aktivite azlığı, 

hava koşulları, kapalı giysiler veya mevsim özelliği) dışarıdan alım vitamin D’nin 

ana kaynağı haline gelir. Az sayıda yiyeceğin vitamin gereksinimlerini karşılamaya 

yetecek kadar D vitamini içerdiği ve yiyecek vitamin içeriğinin pişirme yöntemlerine 

bağlı olarak değiştiği (örneğin; balık kızartıldığı takdirde vitamin D’nin %50'sini 

kaybettiği) göz önüne alındığında, D vitamini ile takviye edilmiş yiyecek tüketimi ve 

D vitamini profilaksisi almanın maliyet etkin olduğu kanıtlanmıştır (Cediel ve ark., 

2016b). 

 

 

Bazı besinlerin D vitamini içerikleri Çizelge 1.3’te verilmiştir (Cediel ve ark., 

2018). 
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Çizelge 1.3. Bazı Besinlerin D Vitamini İçerikleri                                                      

(Boucher, 2011 ve Cediel ve ark., 2018). 

 

Besin* 

 

İçerik 

(IU/100 g 

or mL) 

 

Evde servis edilen 

miktar 

 

İçerik 

(IU/servis) 

≤1 yaş (400 IU) için 

yeterli miktar (%) 

>1 yaş (400 IU) 

için yeterli 

miktar (%) 

Somon 

İstavrit 

Tuna  

Karaciğer 

Peynir 

Yumurta 

Mantar 

Süt  

522 

292 

82 

49 

24 

530 

18 

49 

Fileto (124 g) 

Fileto (85 g)  

Fileto (85 g)  

Dilim (68 g) 

Dilim (28 g)  

Birim (17 g)  

Birim (19 g)  

Fincan (250 mL) 

647 

248 

70 

33 

7 

37 

3 

120 

161.8                     

62                       

17.5                       

8.3                           

2                            

9.3                             

1                              

30 

107.8             

41.3                

11.7                 

5.5                   

1.2                   

6.2                   

0.5                   

20 

*Her 100 g veya mL ve porsiyon başına Amerika Birleşik Devletleri Tarım Bakanlığı'ndan alınan 

veriler. IU= International units = 0,025 μg. “American Institute of Medicine”a göre ≤12 aya kadar 

olan term bebekler için D vitamini gereksinimi 400 IU, 71 yaşından büyük yetişkinler için 800 IU ve 

diğer gruplar için 600 IU’dur. 

 

 

Çocuk ve adölesanlarda D vitamini eksikliğini önlemek için öneriler Çizelge 

1.4’te verilmiştir (Cediel ve ark., 2018). 

 

 

Çizelge 1.4. Çocukluk Yaş Grubunda D Vitamini Eksikliğini Önlemek İçin Öneriler 

(Cediel ve ark., 2018). 

• Yüzün, eller veya bacakların yeterli miktarda güneş görmesini sağlayın (haftada en az 3 kez 15    

dakika). 

• Aşırı enlemlerde ve kış aylarında, yeterli besin kaynağı tüketimini sağlayın (Çizelge 1.3). 

• 1 yaşına kadar 400 IU/gün, 1-18 yaş arasında 600 IU/gün D vitamini profilaksisi uygulayın.  

• Fazla kilo alımını ve obeziteyi önleyin. 

• D vitamini eksikliği riski taşıyan klinik hastalıklarda beslenme durumunu değerlendirin ve 

önerileri uygulayın (Çizelge 1.2). 

 

 

D vitamini eksikliğini önlemede en çok başvurulan yöntem ise günlük düşük 

doz D vitamini kullanılmasıdır. 2008 yılından itibaren dünyada tüm yaş gruplarında 

DVE gelişimini önlemek için D vitamini desteği programları yürütülmektedir. 2011 

yılında Endokrin Birliği tarafından DVE risk faktörüne sahip olmayan bebeklere 

yaşamın ilk gününden 1 yaşına kadar 400 IU/gün ve 1-18 yaş arası çocuk ve 

adölesanlara 600 IU/gün; DVE açısından risk faktörü olan bebeklere ise yaşamın ilk 

gününden 1 yaşına kadar 400-1000 IU/gün ve 1-18 yaş arası çocuk ve adölesanlara 

600-1000 IU/gün D vitamini desteği önerilmiştir (Muns ve ark., 2016). Riketsin süt 

çocukluğu döneminde sık görülmesi dikkate alınarak ülkemizde doğan tüm 
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bebeklere doğumdan itibaren bir yaşına kadar 400 IU/gün D vitamini desteği 

verilmektedir.  

 

 

D vitamininin günlük olarak verilmesi, pratikte uygulama güçlüğü 

yarattığından özellikle Orta Avrupa Ülkeleri’nde yüksek doz D vitamininin aralıklı 

uygulanması denenmiştir. Başta Doğu Almanya olmak üzere bu ülkelerde yaşamın 

ilk yılı içinde 100-300 bin IU D vitamini altı hafta ile üç aylık aralarla uygulanmıştır. 

Sağlık personeli gözetiminde yapılan bu uygulamanın etkinliği ve güvenirliliği 

sınırlıdır. Markestad ve ark. (1987), tarafından yapılan bir çalışmada; üç ayda bir 

tekrarlanan 600 000 IU’luk dozların etkin olmasına karşın toksisite riskinin yüksek 

olduğu gösterilmiş, özellikle serum 25(OH)D düzeylerinin uygulamayı izleyen iki 

hafta içinde toksisite sınırı kabul edilen 120 nmol/L’nin üzerine çıktığı ve sonuçta 

hiperkalsemi görüldüğü bildirilmiştir. Yapılan çalısmalarda 100-200 bin IU gibi 

dozlar kullanıldığında D vitamini düzeylerinin normal sınırlarda olmasına rağmen 

hiperkalsemi riskinin devam ettiği gösterilmiştir (Ronnefarth ve Misselwitz, 2000).  

 

 

Nutrisyonel riketsin tedavisi için günlük en az 2000 IU D vitamininin en az 

üç ay süreyle verilmesi önerilmektedir. Yaşa ve kiloya bakmaksızın diyetle beraber 

ya da takviye olarak günlük 500 mg Ca alımının sağlanması gereklidir (Muns ve ark., 

2016). 

 

 

Tek seferde yüksek doz D vitamini verilmesi olarak adlandırılan “stoss 

tedavi”nin etkinliğini araştırmak için bazı çalışmalar yapılmıştır (Cesur ve ark., 2003 

ve Mittal ve ark., 2014). Bu tedavi rejimi kullanım kolaylığı ve tedaviye uyumun 

daha iyi olacağı öne sürülerek savunulmuştur. Yaşları 3-36 ay arasında değişen 

nutrisyonel rikets tanılı 56 Türk çocuğun dahil edildiği bir çalışmada; üç farklı tek 

doz tedavi rejimi (150 000, 300 000 ve 600 000 IU) uygulanmış ve bu rejimlerin 30 

gün içindeki iyileşme oranlarını etkilemediği görülmüştür. Bununla birlikte, 8 olguda 

(300 000 IU grubunda 2 olguda; 600 000 IU grubunda 6 olguda) hiperkalsemi 
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geliştiği bildirilmiştir (Cesur ve ark., 2003). 2014 yılında Hindistan’da yaşları 6 ay 

ile 5 yaş arasında değişen 76 raşitik çocuğun dahil edildiği bir çalışmada; tek doz 300 

000 IU ile 600 000 IU tedavi dozları karşılaştırılmış, bütün çocuklarda 12. haftada 

alkalen fosfataz ve PTH düzeylerindeki düşüşle birlikte radyolojik iyileşme 

görüldüğü gözlenmiş, fakat ikisi 300 000 IU, üçü 600 000 IU tedavi alan beş çocukta 

(%6,5) hiperkalsemi görüldüğü bildirilmiştir (Mittal ve ark., 2014). Stoss tedavi 

uygulamasının daha pratik olabileceği kabul edilmekle birilikte birinci basamak 

tedavi olarak günlük tedavi rejimi önerilmektedir (Muns ve ark., 2016). Her iki tedavi 

seçeneği de Çizelge 1.5’te verilmiştir (Muns ve ark., 2016). 

 

 

Çizelge 1.5. Nutrisyonel Rikets İçin D Vitamini Tedavi Dozları (Muns ve ark., 2016) 

Yaş Günlük Doz (IU) 

12 haftalık 

Tek doz (IU) İdame Günlük Doz 

(IU) 

3 ay 

3-12 ay 

12 ay-12 yaş 

12 yaş 

2000 

2000 

3000- 6000 

6000 

Yok 

50 000 

150 000 

300 000 

400 

400 

600 

600 

 

 

 

1.1.8. D Vitamininin Dokular Üzerindeki Rolü ve D Vitamini Eksikliğinin 

Etkileri 

 

 

1.1.8.1. Kemik Doku Üzerine Etkileri ve Rikets  

 

 

Aktif D vitamininin esas görevi bağırsaklardan Ca ve P emilimini sağlayarak 

PTH ile birlikte organizmanın Ca/P dengesini düzenlemektir. Barsaktan Ca emilimi 

D vitamini düzeyi yeterli iken %30-80 arasında değişirken, D vitamini yetersizliği 

durumunda emilim %10-15’lere kadar düşmektedir (Holick, 1999, s:329-345). Aktif 

D vitamini Ca taşıyıcı ve Ca kanal genlerinin ekspresyonunu artırmak suretiyle 

böbrekten de Ca ve P’nin geri emilimini artırır. Ayrıca enkondral kemik oluşumunu 
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aktive eder ve kıkırdak matriksinin mineralizasyonunu, kondrositlerin 

farklılaşmasını ve proliferasyonunu ve epifizyel hacmi artırmak yoluyla uzun 

kemiklerin dayanıklılığını artırır (Xue ve ark., 2006). D vitamini yetersizliğinde, 

kalsiyum eksikliğine bağlı sekonder hiperparatiroidizm meydana gelir ve renal 

tübüllerden Ca geri emilimi ve kemiklerden Ca rezorpsiyonu artar. Diğer yandan da 

1-α-hidroksilaz aktivitesinde artış ile aktif D vitamini sentezi artarak kompanze 

edilmeye çalışılır. PTH yüksekliği ayrıca böbrekten P atılımını da artırır. Böylece 

düşük Ca ve P düzeyleri kemik mineralizasyonunun bozulmasına yol açar. Düşük P 

düzeyi, hipertrofik kondrositlerin apopitozisini inhibe ederek büyüme plağında 

organizasyon bozukluğuna neden olur. Osteoid dokudaki mineralizasyon yetersizliği 

epifizler kapanmadan önce rikets, kapandıktan sonra ise osteomalazi olarak 

adlandırılan klinik tablolar ile sonuçlanır (Chanchlani ve ark., 2020). 

 

 

Rikets; büyüme çağındaki bir çocukta epifizyel füzyon gerçekleşmeden önce, 

D vitamini, Ca ve/veya P eksikliği nedeniyle epifizyal plakta mineralizasyon 

bozukluğu ve deformasyonu ile kendini gösteren, ilaveten kemik dokunun da genel 

olarak mineral içeriğinin azalmasına yol açan metabolik kemik hastalığıdır (St-

Arnaud, 2008). Rikets sistemik semptomları ve evrelerine göre laboratuvar bulguları 

Çizelge 1.6 ve Çizelge 1.7’de özetlenmiştir (St-Arnaud, 2008). 

 

 

Çizelge 1.6. Rikets Sistemik Belirti ve Bulguları (St-Arnaud, 2008) 

İskelet  Büyüme geriliği, boy kısalığı, kifozis, kemiklerde hassasiyet, kraniotabes, el 

bileği ve dizlerde genişleme, frontal belirginleşme, harrison oluğu, kalça 

deformitesi, yaş ağaç kırıkları  

Kas  Hipotoni, lumbal lordoz, proksimal myopati, ördek yürüyüşü  

Dolaşım  Kardiyomiyopati, kalp yetmezliği, hipotansiyon, aritmi, uzun QT  

Nörolojik  Nöbet, mental değişiklikler, hipotoni, tetani, bazal ganglialarda kalsifikasyon  

Diş Çürük, mine defektleri, erüpsiyonda gecikme  

Diğer Sistemler  Papil ödemi, lentiküler katarakt, intestinal emilimde bozulma, eklem 

kontraktürleri, hepatosplenomegali  
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Çizelge 1.7. Rikets Evrelerine Göre Laboratuvar Bulguları (St-Arnaud, 2008) 

Evre        Ca        P        ALP         PTH        25(OH)D       1,25(OH)D  

   I             ↓         N         N, ↑           N, ↑                 ↓.                ↓, N, ↑  

   II          ↓, N       ↓            ↑               ↑                   ↓                    N, ↑  

   III          ↓          ↓.           ↑.               ↑.                  ↓                    N, ↑  

(↓: düşük, N: normal, ↑: yüksek)  

 

 

 

1.1.8.2. İntrauterin ve Yenidoğan Dönemindeki Etkileri       

 

 

İntrauterin dönemde annede bulunan 25(OH)D plasentadan bebeğe 

geçebilmekteyken aktif form olan 1,25(OH)2D3 geçemez. Kord kanındaki 25(OH)D 

düzeyleri genellikle anneden %20 daha düşüktür (Kovacs, 2008). Annedeki 

1,25(OH)2D3 formunun gebeliğin devamının sağlanmasında önemli olan 

implantasyon sonrası immüntoleransta rol aldığı öne sürülmektedir (Lewis ve ark., 

2010). Düşük D vitamini düzeylerinin gestasyonel diyabet, preeklampsi, erken 

doğum, düşük doğum ağırlığı ve gebelik yaşına göre küçük bebek dünyaya getirme 

riski gibi perinatal durumlarla ilişkili olduğunu destekleyen çalışmalar 

bulunmaktadır (Aghajafari ve ark., 2013; Lefferaar ve ark., 2010; Parlak ve ark., 

2014; Rodriguez ve ark., 201 ve Shibata ve ark., 2011). 

 

 

Erken gebelik döneminde D vitamini yetersizliğine bağlı immün yanıt 

düzensizliğinin spontan preterm doğumların patobiyolojisine katkıda bulunabileceği 

düşünülmüştür (Yadama ve ark., 2020). Spontan preterm doğumu olan kadınların 

periferik kan geni ekspresyon paternleri 10-18. haftalarda immün gen aktivasyonu 

göstermekte, bu da erken gebelikte D vitamini yeterliliğinin önemini 

düşündürmektedir. Yadama ve ark. (2020), spontan preterm doğumun altında yatan 

yollar hakkında daha fazla bilgi sahibi olarak, ilgili biyolojik yolları etkileyen 

değiştirilebilir risk faktörlerini tanımlayabilmeyi ve D vitamini seviyelerine ve bu 

risk faktörlerine göre hangi gebelerin preterm doğuma yatkın olduğunu tahmin 



 34 

edebilmeyi umduklarını belirtmişlerdir. Ancak genel olarak D vitamini düzeyleri ile 

bu perinatal durumlar arasında bir ilişki olsa bile gebelikte D vitamini takviyesi 

yapmanın iyileştirici etkisinin düşük olduğunu belirten çalışmalar olduğu gibi (Bialy 

ve ark., 2020), D vitamini takviyesinin preterm doğum riskini demir ve folik asit 

takviyesine göre daha yüksek oranlarda azalttığını (%36) bildiren çalışmalar da 

bulunmaktadır (Oh ve ark., 2020).  

 

 

Güncel veriler yenidoğanın geçici takipnesi için risk faktörleri arasında 

DVE’nin de sayılabileceğini göstermiştir. Yenidoğanın geçici takipnesi gelişen 

bebeklerde şiddetli DVE sıklığının yüksek (%35,5) olduğu saptanmıştır (Gür ve ark., 

2015). Şiddetli DVE yenidoğanın geçici takipnesi olan bebeklerin yanı sıra 

respiratuvar distres sendromu olan bebeklerde de tespit edilmiştir (Ataseven ve ark., 

2013). Ayrıca çok düşük doğum ağırlıklı preterm bebeklerde kord kanında düşük 

25(OH)D seviyeleri ile artmış respiratuvar distres sendromu riski arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmuştur (Fettah ve ark., 2015). 

  

 

Alerjik hastalıklar ve solunum yolu enfeksiyonlarının sıklığı konusunda rolü 

bulunan çeşitli çevresel faktörler arasında, iddia edilen immünmodülatör özellikleri 

göz önüne alındığında D vitamini düzeyi son dönemlerde araştırmaların ilgi odağı 

haline gelmiştir (Hewison, 2012). Gebe annelerde DVE’nin olmasının, bebeklerin 

erken yaşta bağışıklık sisteminin gelişimi üzerinde olumsuz etkileri olduğu öne 

sürülmektedir (Wagner ve ark., 2012). Benzer şekilde, gebelik sırasında maternal D 

vitamini seviyelerinin yüksek olması bebeklerde daha düşük egzema ve solunum 

yolu enfeksiyonu gelişmesiyle ilişkili bulunmuştur (Walker ve Modlin, 2009 ve 

Christensen ve ark., 2017). Literatürde bu ilişkiyi desteklemeyen ve aksine çelişkili 

sonuçlar bildiren birkaç çalışma da bulunmaktadır (Padron ve ark., 2015 ve Miyake 

ve ark., 2014). Litonjua ve ark. (2020), prenatal dönemde tek başına D vitamini 

takviyesinin 6 yaşından önce görülen astım gelişimini veya tekrarlayan hışıltı 

ataklarını önlemediğini göstermiştir. Yapılan analizler, daha yüksek prenatal D 

vitamini seviyelerinin daha düşük hava yolu direnci ve daha iyi spirometrik akciğer 
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fonksiyonu indeksleri ile ilişkili olduğunu saptamıştır. Günümüzde, intrauterin ve 

kordon kanı D vitamini düzeylerinin bebeklerde alerjik hastalıkların ve solunum yolu 

enfeksiyonlarının gelişimini ne ölçüde etkilediği belirsizliğini halen korumaktadır 

(Basha ve ark., 2020). 

 

 

Maternal DVE yenidoğan ve bebeklik dönemindeki DVE ve infantil rikets 

için en önemli risk faktörüdür. Gebelik döneminin kritik bir dönem olduğu ve fetüs 

üzerindeki etkilerinin yaşam boyu sürdüğü dikkate alınarak gebelere D vitamini 

verilmesiyle yenidoğanda hipokalsemi sıklığının azaldığı bildirilmiştir (Sahu ve ark., 

2009).  

 

 

 

1.1.8.3. İmmünolojik ve Antineoplastik Etkileri    

 

 

D vitamini hem innate hem de adaptif bağışıklık sistemini kontrol eder ve T-

helper 1 ve T-helper 2 (Th1-Th2) sitokinleri arasındaki dengede önemli bir rol oynar 

(Bikle, 2009 ve Bringhurst ve ark., 2003, s:1317-1323). İn vitro çalışmalar, D 

vitamininin Th1 ve Th2 sitokinler arasındaki dengede Th2 baskınlığına doğru bir 

kaymaya neden olduğunu göstermektedir (Feketea ve ark., 2020). D vitamininin 

interlökin-12, interferon-gamma, interlökin-6, interlökin-8, tümör nekroz faktörü-

alfa ve IL-17 gibi proinflamatuar tip 1 sitokinleri azalttığı ve anti-inflamatuar 

interlökin-10'u ve Th2 sitokinleri olan interlökin-4 ve interlökin-5’i artırdığı 

gösterilmiştir (Colotta ve ark., 2017). Anti-inflamatuar etkiye aracılık etmek için öne 

sürülen sinyal yolları; “mitojen-activated protein kinaz” ve “mitojen-activated 

protein kinaz fosfataz”ın upregülasyonu ve lipopolisakkarid/p38'in inhibisyonu; 

tioesteraz süper aile üyesi 4'ün modülasyonu, ardından siklooksijenaz-2 inhibisyonu; 

doğrudan antimikrobiyal peptid olan katelisidin indüksiyonu ile antimikrobiyal etki; 

artan glutatyon redüktaz ve azalan reaktif oksijen türleri nedeniyle antioksidatif 

etkidir (Colotta ve ark., 2017 ve Martens ve ark., 2020). Ayrıca D vitamininin hücre 
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proliferasyonunu ve farklılaşmasını azaltıp apopitozisi artırarak immünglobulin-E 

üretimini etkilediği, dolayısıyla B lenfosit aktivitesini düzenlediği de bilinmektedir 

(Greiller ve Martineau, 2015). 

 

 

Rinovirüs ve respiratuar sinsitiyal virüsün, bronşiyal epitel hücrelerinde VDR 

mRNA ekspresyonunu aşağı doğru düzenlediği bildirilmiştir. Rinovirüs 

replikasyonu ve epitel hücrelerini enfekte etme kapasitesinin D vitamini ile muamele 

edilmiş bronşiyal epitel hücrelerinde azaldığı bulunmuş ve bu durumun D 

vitamininin antiviral aktivitesine katkıda bulunabileceği belirtilmiştir (Telcian ve 

ark., 2017). 

 

 

Son zamanlarda DVE ile pulmoner enfeksiyonlar arasındaki ilişki oldukça 

önem kazanmıştır. Serum 25(OH)D vitamini düzeyi pnömoni, toplum kaynaklı 

pnömoni, sepsis, kalp yetmezliği ve pulmoner enfeksiyonlara bağlı ölüm gibi çoklu 

pulmoner hasar riskiyle ters orantılıdır (Belderbos ve ark., 2011; Sabetta ve ark., 

2010 ve Zhou ve ark., 2019). Yakın zamanda “Coronavirus Disease-2019”un 

(COVID-19) tedavisinde veya önlenmesinde D vitamini ile ilgili önemli bir öneride 

bulunulmuştur (Jakovac, 2020 ve Panarese ve Shahini, 2020). COVID-19 gibi 

spesifik tedavilerin henüz netlik kazanmadığı durumlarda, risk faktörlerini saptamak 

ve hastalığın enfeksiyonunu veya ilerlemesini önlemek için halk sağlığı önlemlerini 

almak gerekmektedir. Şiddetli COVID-19 gelişimine katkıda bulunabilecek faktörler 

arasında kanıtlar hala başlangıç düzeyinde olsa bile D vitamini düzeyinin ölçülmesi 

önerilmiştir (Jakovac, 2020 ve Panarese ve Shahini, 2020). “Severe Acute 

Respiratory Syndrome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2)” riskini azaltmada D 

vitamininin olası bir rol oynadığını düşündüren nedenler arasında; D vitamini 

seviyelerinin en düşük seviyesiyle çakışan COVID-19'un mevsimsel alevlenmesi, 

daha önce bahsedilen DVE ile pulmoner enfeksiyonlar arasındaki ilişki ve SARS-

CoV2 morbidite ve mortalitesinde patofizyolojik önemi üzerinde durulan "sitokin 

fırtınasına" karşı faydalı olabilecek D vitamininin anti-inflamatuar rolü sayılmaktadır 

(Grant ve ark., 2020).  
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D vitamininin biyolojik aktif formu olan kalsitriolün tümör hücrelerinde 

büyümeyi durdurduğu ve apopitozu uyardığı, antiinflamatuar ve antianjiogenik 

etkileriyle de tümör anjiyogenezini inhibe etmesi sonucu invazyon ve metastazı 

engellediği düşünülmektedir (Trump ve ark., 2010 ve Wolosynska-Read ve ark., 

2011).  

 

 

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerin önemli bir problemi olan DVE hem 

erişkin hem çocuk yaş grubu kanser hastalarında oldukça sık saptanmaktadır (Shin 

ve ark., 2012). Skender ve ark. (2017) kolorektal kanserli erişkin hastalarda 

DVE’yi %60 sıklıkta saptarken meme kanserli hastalarda bu oran %67 olarak 

bulunmuştur (Shekarriz ve ark., 2016). Tanyıldız ve ark. (2019) çocukluk çağının sık 

görülen kanser hastalıklarını içeren çalışmalarında DVE sıklığını %58 olarak 

saptamışlardır. Ülkemizden yapılmış çocukluk çağı kanserlerine ait bir diğer 

çalışmada da DVE sıklığı %63 olarak bulunmuştur (Genc ve ark., 2016). Helou ve 

ark. (2014) ise kanserli çocuklarda DVE oranını %72 olarak tespit etmiştir. D 

vitamininin kansere karşı koruyucu olduğu ve olumlu prognostik etkilere sahip 

olduğunu gösteren çok sayıda çalışma bulunmaktadır. D vitamini düzeyinin kanser 

tedavisinde prognozu etkilediğinden ve özellikle erişkinlerde prognostik öneminden 

sıkça bahsedilmektedir. Prospektif ve retrospektif birçok epidemiyolojik çalışmada 

20 ng/ml altındaki D vitamini düzeylerinin prostat, kolon ve meme kanserinde 

mortaliteyi artırdığı gösterilmiştir (Berwick ve ark., 2005; Garland ve ark., 2006 ve 

Giovannucci ve ark., 2006). Tanyıldız ve ark. (2019) da D vitamini düzeyinin 20 

ng/ml’ nin altında olmasının tedavi başarısını olumsuz etkilediğini bildirmiş, lösemi, 

lenfoma ve solid tümörleri içeren hasta grubunda D vitamininin hastalığın 

kontrolünde ve kemoterapi yanıtında önemli olduğunu rapor etmiş ve özellikle tanı 

sırasında düşük D vitamini olanlarda relaps sıklığının artmasının D vitamininin 

antitümöral etkinliğini bir kez daha ortaya çıkardığını saptamışlardır. D vitamininin 

bu etkisini kanser hücrelerinin çoğalmasını inhibe ederek ve hücre farklılaşmasını 

sağlayarak gerçekleştirdiği öne sürülmektedir (Garland ve ark., 2006 ve Holick ve 

ark., 2006, s:129-137). Çocuklarda D vitamini düzeyi ve kanser ilişkisi çok çalışılmış 

olmamakla beraber Hindistan’da yapılan bir çalışmada da 102 çocukluk çağı kanser 
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hastasında D vitamini düzeyleri düşük saptanmış ve D vitamininin apopitozu artırıcı 

ve angiogenezi inhibe edici özelliğinden bahsedilerek antitümöral etkinlik 

gösterdiğinin altı çizilmiştir (Mohan ve ark., 2016). Bu çalışmalarda DVE gelişimini 

önleyecek önlemler almanın, ihtiyaç duyulduğunda D vitamini takviyesi 

yapılmasının ve D vitamini için önemli bir kaynak olan UVB ışınına gün içerisinde 

kontrollü ve uyarılar göz önüne alınarak maruz kalmanın çocukluk yaş grubu 

kanserlerinde tedavi sürecindeki önemi vurgulanmıştır. (Helou ve ark., 2014; Mohan 

ve ark., 2016 ve Tanyıldız ve ark., 2019) 

 

 

 

1.1.8.4. Astım ve Diğer Alerjik Hastalıklar Üzerine Etkisi  

 

 

Son yıllarda alerjik hastalıkların sıklığındaki artışa benzer şekilde DVE veya 

D vitamini yetersizliği de daha yüksek oranlarda tespit edilmektedir. D vitamininin 

immün sistemin düzenlenmesi üzerine etkileri nedeniyle alerjik hastalıklarda önemli 

rolü olduğu düşünülmektedir (Dimeloe ve ark., 2010 ve Reinholz ve ark., 2012). 

Önceki çalışmalarda; astım ve atopik dermatit ile DVE ilişkisi yanı sıra maternal D 

vitamini alımı ile wheezing arasındaki ilişki de araştırılmıştır (Benson ve ark., 2012 

ve Camargo ve ark., 2007). D vitamininin alerji gelişimi üzerine etkisiyle ilgili çeşitli 

hipotezler vardır. Bunlardan birincisi D vitamininin aşırı kullanımının Th2 yanıtını 

baskın hale getirmesi sonucu alerjik hastalıkların arttığı hipotezidir. Maternal 

(gebelik) ve erken çocukluk döneminde verilen D vitamini desteği bundan sorumlu 

tutulmuştur. İkinci hipotez ise astım gibi alerjik hastalıklarda görülen artışın 

DVE’nin sık görülmesi ile ilişkili olduğu, DVE’nin Treg hücreleri etkileyerek buna 

sebep olduğu görüşü olup bu görüşü savunan çalışmalar da literatürde yer almaktadır 

(Litonjua, 2009; Shin ve ark., 2013; Wjst, 2009 ve Zosky ve ark., 2014). 
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Çeşitli nedenlerle D vitamininin enfeksiyonlara karşı immün yanıtta önemli 

bir rol oynadığı öne sürülmektedir (Bikle, 2009 ve Petrarca ve ark., 2016). D 

vitamininin, akciğer gelişimini ve doğumdan sonra bağışıklık sisteminin işlevini 

etkilediği düşünülmektedir (Litonjua, 2009 ve Maslova ve ark., 2013). Bir çalışmada 

sağlıklı yenidoğanlarda kordon kanı D vitamini yetersizliği veya eksikliğinin artmış 

solunum yolu hastalıkları riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (Shin ve ark., 2013). 

Yine bir diğer çalışmada maternal DVE’nin çocuklarda artmış astım riski ile ilişkili 

olduğu bulunmuştur (Zosky ve ark., 2014). Ancak yapılan başka bir çalışmada 

maternal D vitamini durumu ile çocuklarda astım arasında net bir ilişki 

gösterilmemiştir (Magnus ve ark.,2013). Chi ve ark. (2011), kordon kanı D vitamini 

seviyeleri ile bağışıklık sistemi arasında herhangi bir ilişki bulamamıştır.  

 

 

Düşük D vitamini düzeylerinin birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar kapasite 

ve zorlu vital kapasitelerinde azalma dolayısıyla astım riskinde artış ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (Liu ve ark., 2019 ve Ozturk ve ark., 2019). Literatürde tartışmalı 

bulgular olmakla birlikte astımlı çocuklarda D vitamini takviyesinin pulmoner 

fonksiyonları iyileştirdiği, astım ataklarını önlediği ve immünglobulin E duyarlılığını 

azalttığını bildiren çalışmalar bulunmaktadır (Malliaraki ve ark., 2019 ve 

Swangtrakul ve ark., 2019). 

 

 

Astımlı hastalarda hava yolu fonksiyonlarında azalmaya yol açan daha düşük 

D vitamini düzeyleri gösterilmiştir (Foong ve Zosky, 2013; Uysalol ve ark., 2013 ve 

Wu ve ark., 2012). D vitamini takviyesi hastalığın şiddetini azaltabilir ve hava 

yolunun glukokortikoidlere yanıtını artırabilir (Comberiati ve ark., 2013). Bununla 

birlikte, diğer bazı çalışmalarda D vitamini ile hava yolları fonksiyonu arasında bir 

ilişki bulunamamıştır (Bäck ve ark., 2009 ve Thuesen ve ark., 2015). İran'da yapılan 

başka bir çalışmada, bu vitaminin serum düzeyleri astımlı hastalarda 18,92 ng/mL 

olup vakaların %63,5'inde DVE varken, kontrol grubunda serum düzeyleri 19,58 

ng/mL olup, kontrollerin %53,3'ünde DVE saptanmış ve bu iki grup arasındaki farkın 

anlamlı olmadığı bildirilmiştir (Chinellato ve ark., 2011). 
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Mevcut tartışmalarla ilgili olarak serum D vitamini düzeylerinin astım şiddeti 

ile ilişkisini incelemek amacıyla gerçekleştirdikleri çalışmalarında Sharif ve ark. 

(2020), astımlı ve astımlı olmayanlarda 25(OH)D düzeylerini sırasıyla 25.57 ve 

31.40 ng/mL olarak bildirmiş ve bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğunu 

belirtmişlerdir. Poon ve ark. (2013), da bu sonuçları destekler şekilde DVE’nin 

şiddetli astım gelişimine yol açtığına, düzeltilmesi durumunda astımın ilerlemesine 

karşı koruyucu bir rol oynayacağına ve bunun en etkili tedavi yöntemi olabileceğine 

inandıklarını vurgulamışlardır. 

 

 

Şiddetli astımı olan çocukların, hastalıklarının ciddiyetinden dolayı fiziksel 

aktivitelerinin azalması, egzersiz yapılamaması ve güneş ışığına daha az maruz 

kalmasının neden olduğu düşünülmüştür (Montero-Arias ve ark., 2013). Klinik 

çalışmalar, vitamin D ve kortikosteroidlerin astım üzerindeki antiinflamatuar 

etkilerini artırmak için sinerjistik bir etkiye sahip olabileceğini doğrulamıştır 

(Litonjua, 2013). Vitamin D antiinflamatuar etkileri sayesinde özellikle 

kortikosteroide dirençli astımı olan hastalarda kortikosteroidlere cevabı artırmaktadır 

(Zhang ve ark., 2014). Yadav ve Mittal, (2014), D vitamini takviyesi sonrası astım 

hastalarının steroid ihtiyacının ve acil başvurularının, altı aylık tedaviden sonra da 

astım şiddet düzeyinin önemli ölçüde azaldığını göstermiştir. D vitamini ayrıca 

bağışıklık hücrelerinin alerjenlere yanıt verme kapasitesini düzenler ve bu sayede 

atakları önleyebilmektedir (Zhong ve ark., 2014). 

 

 

Genetik çalışmalar astımı etkileyen moleküler yolakların belirlenmesine 

katkıda bulunmuştur (Costa ve ark., 2015 ve Hernandez‐Pacheco ve ark., 2019). On 

yıllık genom çapında astım çalışmalarının bir arada değerlendirildiği yakın tarihli bir 

derlemede, astıma dahil olan 28 ana genin altı çizilmiştir. “TSLP, TNFSF4, CD247, 

GATA-3, RORA, TLR1, IL6R ve IL2RB” dahil olmak üzere bu genlerin bazıları 

immün fonksiyon göstermektedir ve astım veya diğer alerjilerle ilişkilidir. (Vicente 

ve ark., 2017). D vitamini immün cevabın önemli bir modülatörü olduğundan ve 

VDR haritası astımla ilişkili bir bölgenin yakınında 12. kromozomda yer aldığından, 
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D vitamini yolundan gelen genlerdeki varyantların astımı ve atopiyi etkileyebildiği 

ileri sürülmüştür. Vitamin D yolağı genindeki varyantlar (VDR, CYP2R1, 

CYP24A1, CYP27B1, DBP), özellikle astımda alerjiler dahil olmak üzere 

immünopatolojilerde vurgulanmaktadır (Makoui ve ark., 2020; Nasiri‐Kalmarzi ve 

ark., 2019 ve Simões ve ark., 2019). Vitamin D bağlayıcı proteinin, monositlerin ve 

nötrofillerin kemotaktik aktivitesini artırdığı, Th2 aracılı inflamasyonu kontrol ettiği 

ve astıma yatkınlığı etkilediği bilinmektedir (Laufs ve ark., 2004 ve Li ve ark., 2011). 

Çin’li çocukluk çağı hastaları arasında yapılan yakın tarihli bir çalışmada, rs7041 ve 

rs4588 Gc polimorfizmlerinin daha düşük bronşiyal astım riski ile anlamlı şekilde 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (Zhang ve ark., 2017). Mısır’lı çocuk ve ergenlerde 

yapılan bir başka çalışma, rs4588 CA ve AA genotiplerinin astıma karşı koruyucu 

olduğunu, rs7041 GG genotipinin ise hastalar arasında anlamlı olarak daha sık 

görüldüğünü göstermiştir (Fawzy ve ark., 2019). 

 

 

D vitamininin astım ataklarını değişik mekanizmalarla engelleyebildiği öne 

sürülmektedir. Bu etkisini β-defensin, katelisidin gibi antimikrobiyal peptidlerin 

sentezini artırarak, ayrıca solunum epitelinde virüsün uyardığı kemokin ve 

interferon-β salınımını azaltarak hem immün kontrol ile hem de antimikrobiyal 

etkiyle yapmaktadır (Vassallo ve Camargo, 2010). Sonuç olarak özellikle şiddetli 

astımda serum vitamin D düzeylerinin rutin olarak kontrol edilmesi ve eksikliği tespit 

edilirse, astım semptomlarının şiddetinin ve ilaç ihtiyacının azaltılması için uygun 

tedavinin sağlanması önerilmektedir (Rance,2014 ve Sharif ve ark., 2020). 

 

 

Eksiklik durumunda, normal düzeye ulaşılıncaya kadar en az altı hafta yaşa 

uygun dozlarda D vitamini tedavisi ve ardından güneşe maruz kalma yetersiz olduğu 

sürece takviye yapılması önerilmektedir. Astım gelişimini önlemek amacıyla verilen 

daha yüksek dozların ek bir yararının olmadığı saptanmıştır. Ciddi akut solunum yolu 

enfeksiyonu olan çocuklarda D vitamini düzeyinin değerlendirilmesi önerilmektedir 

(Feketea ve ark., 2020). 
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D vitamininin erken yaşta hışıltılı solunumu tetikleyen enfeksiyonlara 

yatkınlıkta rolü olduğu öne sürülmüştür (Searing ve Leung, 2010). D vitamininin 

solunum yolu enfeksiyonlarını azalttığı ve bunun sonucunda atakların 

engellenmesine ve kontrolüne fayda sağladığı düşünülmektedir (Vassallo ve 

Camargo, 2010). DVE çocuklarda hışıltılı solunuma neden olabilecek bir risk faktörü 

olabileceğinden serum 25(OH)D vitamin düzeylerinin ölçülmesi önerilmektedir 

(Feketea ve ark., 2020). Eroğlu ve ark. (2019), 25(OH)D düzeylerinin hışıltılı 

çocuklarda kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük olduğunu ancak hastaneye 

yatış, oksijen veya steroid tedavisi ile ilişkisi olmadığını göstermişlerdir. Dogru ve 

Seren (2017), sağlıklı kontrol grubuna göre hışıltılı çocuklarda ortalama D vitamini 

düzeyini anlamlı derecede daha düşük gözlemiş ve bu düzeyin, hırıltılı solunum 

süresi, hırıltılı solunum epizotlarının sayısı ve sistemik glukokortikoid ihtiyacı ile 

negatif korelasyon gösterdiğini bildirmiştir. Bu sonuçların aksine, Pecanha ve ark. 

(2019), hışıltılı çocuklarda hastaneye yatışlar, acil servis ziyaretleri ve oral 

kortikosteroid kullanımına göre değerlendirildiğinde D vitamini konsantrasyonu ile 

alevlenmeler arasında hiçbir ilişki olmadığını, sadece bir yaşından önce başlayan 

hışıltılı solunum ile ilişkili olduğunu gözlemlediklerini belirtmiştir. 

 

 

Hamilelik döneminde D vitamini düzeyi düşük olan annelerin çocuklarında 

atopik dermatit gözlenme olasılığının artması, D vitamini düşük çocuklarda ilk beş 

yılda geçici hışıltı ve atopik dermatite daha sık rastlanması DVE’nin önemine dikkat 

çekmektedir (Devereux ve ark., 2007). Birçok klinik çalışmada, D vitamini kullanımı 

sonucunda egzamalı hastaların döküntülerinde iyileşme olduğu bildirilmiştir 

(Samochocki ve ark., 2013). Ancak son zamanlarda vitamin D desteğinin egzema 

şiddetine bir etkisi olmadığını gösteren araştırmalar da yayınlanmıştır (Bath-Hextall 

ve ark., 2012 ve Lee ve ark., 2013). Peroni ve ark. (2011), ağır atopik dermatitli 

çocukların D vitamini düzeyini, orta ve hafif olanlara göre düşük saptamışlardır. 

Benzer şekilde Sharma ve ark. (2017), atopik dermatitli bireylerin  D vitamini 

düzeyini düşük saptamışlar ve D vitamini düzeyi düştükçe atopik dermatit şiddetinin 

arttığını bildirmişlerdir.  
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D vitamininin besin alerjisi ile ilişkisi araştırılmakta olup çelişkili veriler 

vardır. Bazı çalışmalar güneş ışığına daha az maruz kalma ile gıda alerjisini 

ilişkilendirirken öte yandan, bazı araştırmalar, daha yüksek D vitamini seviyelerinin, 

alerjik duyarlılaşma ve gıda alerjisi olasılığını artırabileceğini ileri sürmektedir 

(Rosendahl ve ark., 2019). Bu nedenle, özellikle gıda alerjisinin önlenmesine yönelik 

olarak, D vitamini takviyesi konusunda iyi planlanmış randomize kontrollü 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. DVE, yaşamın belirli bir döneminde, anormal 

bağırsak mikrobiyal florasının kolonizasyona yatkınlığını artırarak bağırsak 

geçirgenliğinin artmasına katkıda bulunabilir ve bağışıklık sisteminin besin 

alerjenlerine uygunsuz ve aşırı maruz kalmasına yol açabilir. Ayrıca bağırsak 

seviyesinde normal epitel bariyerini bozan ve enfeksiyonlara yatkınlığı artıran bir 

dengesizliğe neden olabilir (Vassallo, 2010). 

 

 

Rosendahl ve ark. nın (2019), 975 infanttan oluşan iki gruba ikinci haftadan 

itibaren 10 μg (400 IU) ve 30 μg (1200 IU) günlük D vitamini takviyesi yaptıkları 

randomize, kontrollü bir çalışmada; on iki aylıkken besin ve aeroalerjen 

immünglobulin E antikorlarını ölçerek alerjik hastalıkların oluşumu ve hışıltılı 

solunum gelişimini değerlendirmişler ve gruplar arasında inek sütü allerjisi dışında 

fark bulmadıklarını belirtmişlerdir. 30 μg D vitamini verilen grupta 10 μg verilen 

gruba göre inek sütü alerjisinin daha sık görüldüğünü tespit etmişlerdir. Kord kanı D 

vitamini düzeyi 40 ng/mL’den yüksek olanlarda besin alerjisi riskinin 30-40 ng/mL 

arasında olanlara göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

 

 

 

1.1.8.5. Obezite ve Diyabetle İlişkisi  

 

 

DVE ile metabolik sendromun neredeyse tüm yönleri, yani tip 2 DM, 

bozulmuş açlık glukozu, hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve insülin direnci 

arasında bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle, çeşitli araştırmalar yağ dokusu 
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biyolojisinde D vitamininin rolü üzerine odaklanmıştır (Bellia ve ark., 2013 ve Edita 

ve ark., 2014). Yağ hücreleri VDR bulundurdukları için aktif D vitamini için hedef 

dokular arasındadır. Aktif D vitamini, mezenkimal hücrelerden osteoblastik 

hücrelere doğru farklılaşmayı sağlarken, adipogenezisin azalmasına yol açmaktadır. 

Adipogenezis üzerine D vitamininin etkisinin bazı mediyatörler aracılığıyla olduğu 

ileri sürülse de in vivo olarak DVE’nin vücut oranları üzerine olan etkisinin 

sonuçlarını daha iyi açıklamak için yeni çalışmalar gerekmektedir (Ozkan, 2010).  

 

 

Alemzadeh ve ark. (2008) tarafından obez çocuk ve adölesanlarda DVE ile 

adipozite, insülin duyarlılığı, etnisite ve mevsimler arasındaki ilişkinin araştırıldığı 

bir çalışmada; VKİ, DVE/ D vitamini yetersizliği olan vakalarda kontrol grubuna 

göre yüksek bulunmuş ve serum 25(OH)D düzeyinin insülin duyarlılığı ile pozitif, 

glikozile hemoglobin düzeyi ile de negatif korelasyon gösterdiği saptanmıştır. 

Obezitede artan yağ dokusunun D vitamini deposu olarak görev yapmasından dolayı 

DVE’nin gelişebileceği bildirilmektedir. Diğer yandan, güneş altında geçirilen 

sürenin azlığından kaynaklanan düşük D vitamini düzeyinin aktivitenin 

azalmasından dolayı indirekt olarak obeziteye eşlik edebileceği bildirilmiştir. 

Obezlerde fazla miktarda bulunan yağ dokusu vitamin D sekestrasyonu için daha 

geniş bir havuz oluşturur. Bu durum obezlerde serum 25(OH)D düzeyinin normal 

ağırlıklı olanlara göre daha düşük saptanmasına yol açar. Öte yandan, D vitamini 

düzeyinin düşüklüğü hipotonisiteye neden olabilmekte ve buna bağlı aktif yaşamda 

azalma da obeziteye katkıda bulunan faktörler arasında sayılmaktadır (Holick, 2007). 

 

 

DVE’de yağ dokusunda DVR sayısının artarak yağ hücrelerinde artışa yol 

açtığını gösteren çalışmalar vardır (Yao ve ark., 2015). Ayrıca DVE’de artan 

PTH’nin yağ hücrelerine Ca girişini sağlayarak yağlanmayı artırdığı da bildirilmiştir 

(Koszowska ve ark., 2014). Çin’de yapılan bir metaanalizde; obez çocuklarda 

DVE’nin kontrol grubundan daha sık olduğu bildirilmiştir (Yao ve ark., 2015). 

Buyukinan ve ark. (2012) tarafından 106 obez adölesanda; DVE sıklığı %62,2, D 

vitamini yetersizliği sıklığı ise %34 olarak saptanmıştır. Smotkin-Tangorra ve ark. 
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(2007), 217 obez çocuğun %55,2’sinde DVE görüldüğünü saptamıştır. Demiral ve 

ark. (2016), obez hastalarda DVE/yetersizliği oranının %87 gibi oldukça yüksek 

olduğunu bildirmiştir.  

 

 

DVE önemli ölçüde yaygın hale geldiğinden, fark edilmeyen DVE ile tip 1 

diyabet ve komorbiditelerinin artan insidansı arasında bir ilişki olabileceği öne 

sürülmektedir. Gebelikte veya erken çocuklukta azalmış D vitamini düzeyinin 

diyabet riski ile ilişkili olabileceğine dair epidemiyolojik kanıtlar da vardır (Borkar 

ve ark., 2010). Pankreas beta hücrelerinde D vitamini ile 1-alfa hidroksilaz enziminin 

reseptör genleri mevcuttur (Olmez ve ark., 2006). Ayrıca 25(OH)D’nin pankreas beta 

hücrelerinde otoimmüniteye neden olarak harabiyet yaratan CD4, CD8 lenfosit 

proliferasyonunu önlediği, bu nedenle DVE olan hastalarda Tip 1 diyabetin daha sık 

görülebileceği rapor edilmiştir (Bolluk ve Akbulut, 2013 ve Griz ve ark., 2014). 

1,25(OH)2D3’ün pankreas beta hücre fonksiyonunu iyileştirdiği, zararlı immün 

hasarlardan koruduğu ve insülin hedef hücrelerinde (karaciğer, iskelet kası ve adipoz 

doku) insülin duyarlılığını artırdığı izlenmiştir (Takiishi ve ark., 2010). Tip 1 

diyabetli hastalarda DVE/yetersizliği prevalansı bölgelere göre farklılık 

göstermektedir. Önceki çalışmalarda bu oran; Katar’da %90,6, Kuzeydoğu 

Amerika’da %85, Kore’de %95, Kocaeli’de %38, Ankara’da %71 oranında 

bildirilmiştir (Bener ve ark., 2009; Jung ve ark., 2014; Mutlu ve ark., 2011; Onder ve 

ark., 2013 ve Svoren ve ark., 2009). Yüksek doz D vitamininin diyabetlilerde 

metabolik kontrol üzerine olumlu etkisinin olduğunu bildiren çalışmalar vardır 

(Aljabri ve ark., 2010). Yaşamın erken döneminde D vitamini desteği verilen 

çocuklarda Tip 1 diyabet gelişme riskinde %33 azalma olduğu gösterilmiştir (Liu ve 

ark., 2015). Diğer yandan, D vitamini düzeyleri ile metabolik kontrol/insülin ihtiyacı 

arasında ilişkinin gösterilemediği çalışmalar da bulunmaktadır (Bikle, 2009).  

 

 

Düşük D vitamini düzeyi insülin duyarlılığı, pankreas hücre fonksiyonunda 

azalmaya bağlı insülin sentezi ile sekresyonunda azalma ve insülin direnci ile 

ilişkilidir. DVE, bozulmuş glukoz toleransının ilerlemesini destekleyebilir, renin 
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anjiyotensin sistem bileşenlerinin ekspresyonunu artırabilir ve pankreas genlerinin 

transkripsiyonel işlevine zarar verebilir (Cheng ve ark., 2013). D vitamini, sitokin 

regülasyonu yoluyla β hücrelerini koruyabilir, kalsiyum bağlayıcı proteinin pankreas 

β hücreleri üzerindeki işlevini düzenleyerek depolarizasyonu teşvik edebilir ve 

kalsiyum iyonlarının konsantrasyonunu ve hücre membranından kalsiyum akışını 

düzenleyebilir (Wolden-Kirk ve ark., 2011). D vitamininin ayrıca preadipositlerin 

farklılaşmasını baskılayarak ve adipogenezi inhibe ederek insülin direncini azalttığı 

bilinmektedir (Lee ve ark., 2005). Carakushansky ve ark. (2020), D vitamini 

yetersizliğinin, Florida'daki tip 1 diyabetli çocuklar arasında oldukça yaygın 

olduğunu ve D vitamini durumu ile etnik köken, vücut kitle indeksi ve mevsimsel 

değişiklik arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon bulunduğunu 

bildirmişlerdir. Finlandiya’da yapılan bir diğer çalışmada, 10 366 yenidoğana yüksek 

doz D vitamini desteği verilmesi ile Tip 1 DM sıklığının azalması arasında kuvvetli 

bir ilişki olduğu öne sürülmüştür (Hypponen ve ark., 2001).  

 

 

 

1.1.8.6. Kardiyovasküler Hastalıklar Üzerine Etkisi         

 

 

D vitamininin, VDR aracılığıyla makrofajlar, dendritik hücreler, B ve T 

lenfositler dahil olmak üzere bağışıklık hücrelerini inhibe ettiği bilinmektedir (Liu 

ve ark., 2018). Bu etkileri aracılığıyla ateroskleroz, miyokard enfarktüsü ve tromboz 

gibi çeşitli inflamatuar aracılı süreçlerin inhibisyonuna katkıda bulunduğu 

düşünülmektedir (El-Fakhri ve ark., 2014). 

 

 

İn vitro çalışmalar D vitamininin farklı mekanizmalarla endotel hücre 

proliferasyonunu ve hipertrofisini kontrol ettiğini desteklemektedir (Cardus ve ark., 

2009 ve Yamamoto ve ark., 2002). Vasküler endotelyal büyüme faktörü salınımını 

azaltmanın yanı sıra endotelyal hücre kaynaklı vasküler vazodilatasyona neden 

olmaktadır (Borges ve ark., 2002 ve Cardus ve ark., 2009). D vitamini düzeyleri ve 
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hipertansiyon arasındaki ilişkinin kalsitriolün renin-anjiyotensin sisteminin negatif 

bir düzenleyicisi olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. Hem normotansif hem 

de hipertansif bireylerde 1,25(OH)2D3 serum seviyelerinin plazma renin aktivitesi ile 

ters orantılı olduğu gösterilmiştir. Bu durum renin regülasyonu aracılığıyla 

hipertansiyonda D vitamininin potansiyel bir rolü olduğunu düşündürmektedir 

(Wang ve ark., 2016). 

 

 

D vitamini, bir geri bildirim mekanizması yoluyla PTH üretimini engeller. 

Kronik DVE, bağırsaktan kalsiyum emilimini ve kemikten kalsiyum 

mobilizasyonunu azaltarak PTH’ın aşırı üretimine yol açar. PTH sol ventrikül 

hipertrofisine, valvüler kalsifikasyona, miyokardiyal kalsifikasyona, kardiyak 

aritmiye ve arteriyel hipertansiyona neden olabilir (Anderson ve ark., 2011 ve Van 

Ballegooijen ve ark., 2013). UV ışığına maruz kalma ve dolaşımdaki 25(OH)D 

konsantrasyonlarının daha düşük olduğu kış aylarında kan basıncının daha yüksek, 

yaz döneminde ise daha düşük değerlerde seyretmesi ile kan basıncında mevsimsel 

bir değişiklik olduğu fark edilmiştir (Rostand, 1997). 

 

 

Pediatrik popülasyonun çoğunda, aterosklerotik vasküler değişiklikler hafif 

olup en aza indirilebilir veya sağlıklı bir yaşam tarzı ile önlenebilir. Ancak bazı 

çocuklarda dislipidemi, hipertansiyon, hiperglisemi ve obezite gibi tanımlanabilir 

kardiyovasküler risk faktörlerinin varlığı nedeniyle süreç hızlanır. Tüm bu durumlar, 

kardiyovasküler hastalıklar ve tip 2 DM gelişimine yatkınlık oluşturan bir insülin 

direnci durumu olan metabolik sendromun bir parçası olarak kabul edilir (Valerio ve 

ark., 2018). 

 

 

DVE olan kişilerde kardiyovasküler hastalık ve ölüm riskinde artış olduğunu 

destekleyen çalışmalar bulunmaktadır (Savastio ve ark., 2020). Pediyatrik hastalarda 

bu risklerin araştırılması, D vitamini takviyesinin olası faydalarını saptamak için 

gereklidir (Savastio ve ark., 2020). Son zamanlarda yapılan birçok çalışma, aşırı 
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kilolu ve obez çocuklarda DVE ile kardiyovasküler risk faktörleri arasındaki ilişkiyi 

araştırmıştır (Censani ve ark., 2018 ve Colak ve ark., 2020). DVE olan obez 

çocuklarda D vitamini düzeyi yeterli olan çocuklara kıyasla daha yüksek dislipidemi 

prevalansı olduğunu saptayan çalışmalar bulunmaktadır (Iqbal ve ark., 2017 ve Lee 

ve ark., 2016). Bu görüşü destekler nitelikte, Censani ve ark. (2018), DVE olan (<20 

ng/mL) fazla kilolu ve obez çocukların total kolesterol, trigliserit ve LDL düzeylerini 

D vitamini düzeyi 20 ng/mL’nin üzerinde olanlara göre daha yüksek bulmuştur. 

 

 

Colak ve ark. (2020), DVE ile dislipidemi veya anormal glukoz homeostazı 

arasında bir ilişki saptamış ve serum 25(OH)D düzeylerinin 24 saatlik ambulatuvar 

kan basıncı ve karotis intima-media kalınlığı ile negatif ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Benzer şekilde, Kao ve ark. (2015), daha düşük serum 25(OH)D düzeylerinin daha 

yüksek sistolik ve diyastolik kan basınçları ile ilişkili olduğunu saptamıştır. 

 

 

Sauder ve ark. (2019), kord kanında 25(OH)D düzeyini ölçtükleri 715 çocuğu 

4-6 yıl süre ile izlemiş ve kordon kanındaki daha yüksek D vitamini seviyelerinin, 

çocukluktaki 25(OH)D düzeyleri ve ırk/etnik kökene bakılmaksızın, 4-6 yaşlarında 

daha düşük sistolik ve diyastolik kan basıncı ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. 

Dolayısıyla, düşük D vitamini durumu çocukluk çağında da hipertansiyon için bir 

risk faktörü olarak görünmektedir. Yaşamın erken dönemindeki DVE’nin fetal 

gelişimi değiştirmesi, arteriyel yapıyı ve metabolik süreçleri etkilemesi olasıdır 

(Sauder ve ark., 2019). 

 

 

Bazı randomize kontrollü çalışmalar, lipid parametreleri, inflamasyon 

belirteçleri, kan basıncı ve arteriyel sertlik gibi kardiyovasküler risk belirteçlerinin D 

vitamini takviyesinden etkilenmediğini göstermiştir (Savastio ve ark., 2020). Açık 

tenli ve koyu tenli genç sağlıklı İsveçli çocuklarda farklı dozlarda D vitamini 

takviyesinin kardiyometabolik risk belirteçleri üzerindeki etkisinin değerlendirildiği 

bir çalışmada; 5-7 yaş aralığındaki sağlıklı çocuklarda D vitamini desteğinin D 
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vitamini düzeylerindeki önemli artışa rağmen serum lipidleri, kan basıncı veya CRP 

üzerinde etkisinin olmadığı belirlenmiştir (Öhlund ve ark., 2020). Ferira ve ark. 

(2016), başlangıçta D vitamini seviyeleri ile glikoz, insülin ve insülin direnci 

arasında ters bir ilişki olduğunu bildirmekle beraber D vitamini takviyesinden sonra 

gruplar arasında bu metabolik parametrelerde önemli bir fark bulmadıklarını 

bildirmiştir. Son beş yılda sadece bir çalışma, D vitamini takviyesinin çocuklarda ve 

ergenlerde kardiyometabolik sağlık üzerine önemli bir yararlı etkisi olduğunu 

göstermiştir. Danimarka'da 8-11 yaş arası sağlıklı çocuklarda yapılan bu çalışmada 

yüksek D vitamini düzeyleri, daha düşük diyastolik kan basıncı, daha düşük total 

kolesterol ve LDL kolesterol ile ilişkilendirilmiştir (Peterson ve ark., 2015). Genel 

olarak, randomize kontrollü çalışmaların sonuçları, çocuklarda ve ergenlerde 

kardiyovasküler riski azaltmak için D vitamini desteğini desteklememektedir 

(Savastio ve ark., 2020). 

 

 

 

1.1.8.7. Psikiyatrik Hastalıklar ile İlişkisi       

 

 

D vitamininin, insan sinir sisteminde önemli bir rol oynadığı ve depresyon 

(Ganji ve ark., 2010), epilepsi (Pendo ve DeGiorgio, 2016) şizofreni (McGrath ve 

aerk., 2010), Alzheimer (Oudshoorn ve ark., 2008), Parkinson hastalığı (Knekt ve 

ark., 2010) ve multipl sklerozun önlenmesi ile ilişkili olduğu bilinmektedir (Garcion 

ve ark., 2002). D vitamini nörotransmitterlerin sentezi ile ilgili nörotrofik faktörlerin 

ve enzimlerin sentezine ve indüklenebilir nitrik oksit sentaz sentezinin inhibisyonuna 

katılır; ayrıca sinirlerin beslenmesinde ve glutatyon seviyelerinin artmasında rol 

oynar. Bu nedenle, beyin detoksifikasyon yolağında geniş role sahiptir (Garcion ve 

ark., 2002). D vitamini plasenta ve beyindeki östrojen seviyelerini artırır (Yague ve 

ark., 2009). Ek olarak, in vivo, in vitro ve hayvan modeli verilerinin kombinasyonu, 

D vitamininin nöronal hücre proliferasyonu, farklılaşması, nöroproteksiyonu, 

nörotransmitter iletimi ve nöroplastisitede önemli rolü olduğunu göstermektedir 

(Cannell, 2017).  
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Otizm spektrum bozukluğunun (OSB) etiyolojisi belirsizliğini korumakla 

birlikte genetik ve çevresel faktörler arasındaki etkileşimin sonucu ortaya çıktığı 

düşünülmektedir. İkiz çalışmalarından elde edilen bulgular, doğum öncesi çevrenin 

otizm insidansını etkileyebileceğini göstermektedir (Song ve ark., 2020). Godar ve 

Merrill (2017), D vitamini düşüklüğünün doğum öncesi ortamı değiştirerek OSB 

gelişimine yol açabileceğini öne sürmüşlerdir. Song ve ark. (2020), yayınladıkları 

metaanalizde düşük serum D vitamini seviyelerinin hem fetal yaşamda hem de 

çocukluk döneminde OSB için bir risk faktörü olduğunu desteklemişlerdir. 

 

 

D vitamininin plasenta ve beyindeki östrojen seviyelerini artırması erkeklerin 

kadınlardan dört ile beş kat daha yüksek otizm riskine sahip olmasını 

açıklayabilmektedir (McCarthy, 2008). Özellikle, OSB'li hastalar, beyindeki orta 

frontal girusta östrojen reseptörü ve östrojen reseptör koaktivatörlerinin anormal 

regülasyonunu sergiler (Yague ve ark., 2009).  

 

 

OSB olan çocuklarda serum D vitamini düzeyleri sağlıklı çocuklardan 

anlamlı ölçüde düşük bulunmuştur (Song ve ark., 2020). Saad ve ark. (2016), OSB'li 

122 çocuktan %57'sinde D vitamini yetersizliği ve %30'unda DVE olduğunu tespit 

etmiştir. Çocukların %80'i D vitamini ile tedavi edilmiş ve bunun da dramatik bir 

iyileşme sağladığı görülmüştür. Ayrıca gebelik sırasında DVE’nin doğumdan sonra 

otizm ile ilişkili olduğunu vurgulayan çalışmalar bulunmaktadır. Stubbs ve ark. nın 

(2016) otizmli çocukların anneleri üzerinde yaptıkları bir çalışmada; annelere 

gebelikte, bebeklere de yenidoğan döneminde D vitamini desteği verilmiş, otizmin 

19 vakadan 1'inde (%5) geliştiği gösterilmiş; ortaya çıkma oranı, teorik olarak 

bildirilen %20 oranından açıkça daha düşük bulunmuştur (Ozonoff ve ark., 2011). 

Sonuçta D vitamini desteğinin otizmli çocuklar için kesinlikle zararsız olduğu ve 

belirli bir iyileştirici etkisinin olabileceği sonucuna varılmıştır (Song ve ark., 2020). 
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Düşük serum D vitamini düzeyleri, depresyon ve travma sonrası stres 

bozukluğu gibi psikiyatrik bozuklukların başlangıcı ile ilişkili olabilir (Terock ve 

ark., 2020). D vitamininin, büyüme faktörlerinin sinir ve glial hücre dizilerinin 

sentezini etkileyerek, sinir sistemi hücrelerinin olgunlaşma ve farklılaşma 

süreçlerinde yer aldığı bulunmuştur. Aynı zamanda nörotransmiterler olan 

asetilkolin, dopamin ve γ-aminobütirik asit sentezini de kontrol ettiği bilinmektedir 

(Moretti ve ark., 2018). Imai ve ark. (2015), düşük D vitamini düzeyine sahip 

kişilerde depresyon belirtilerinin daha sıklıkla ortaya çıktığını göstermişler ve 

DVE’ye bağlı olarak, hipokampusta anatomik değişikliklerin gözlemlendiğini, 

nöronlarda serotonin düzeyleri ve kalsiyum düzeylerinin azaldığını, bunun da 

depresyon gelişimine katkıda bulunduğunu öne sürmüşlerdir. Sonbahar-kış 

döneminde D vitamininin deri sentezinin yetersiz olması yazın kaybolan depresif 

durumların ortaya çıkma olasılığının daha yüksek olmasına yol açmaktadır (Parker 

ve ark., 2017). 

 

 

Adölesanların dahil edildiği çalışmalarda 25(OH)D düzeyi ile emosyonel 

problemler ve depresif semptomlar arasında ters ilişki olduğu bildirilmiştir 

(Husmann ve ark., 2017; Schäfer ve ark., 2016 ve Tolppanen ve ark., 2012). Libuda 

ve ark. (2020), tedavi edilmemiş D vitamini eksikliğinin çocuk ve adölesanlardaki 

depresif belirtiler üzerindeki etkisine ilişkin yaptıkları ilk randomize kontrollü 

çalışmada hem DVE olan (serum 25(OH)D <12 ng/mL) hem de başlangıçta en 

azından hafif depresyonu bulunan çocukları çalışmaya dahil etmişlerdir. DVE olan 

depresif çocuk ve ergen psikiyatrik hastalarda D vitamini desteğinin, kendi kendine 

bildirilen depresif belirtilerde azalmaya neden olmasa da ebeveynler tarafından 

bildirilen depresif belirtilerde önemli bir azalmaya yol açtığı saptanmıştır. D vitamini 

desteğinin antidepresan etkilerinin özellikle depresyonun daha şiddetli evrelerinde 

belirgin olabileceği belirtilmiştir (Libuda ve ark., 2020). D vitamini düzeylerinin 

analizinin psikiyatri kliniklerinde rutin tanıya entegre edilip edilmeyeceği kararını 

vermek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (Libuda ve ark., 2020).  
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Sonuç olarak, D vitamini desteğinin potansiyel antidepresan etkilerine ilişkin 

sonuçlar çelişkili olmaya devam etmektedir. Libuda ve ark. (2020), çalışmalarının 

kısıtlılık nedenlerinden birisi olarak D vitamini tedavi süresinin 4 hafta olmasını öne 

sürmüşlerdir. Dolayısıyla, 4 haftadan uzun çalışma süresi, D vitamini takviyesinin 

potansiyel uzun vadeli antidepresan etkilerinin saptanmasına olanak tanıyacaktır. 

Hastaların yaklaşık %50'sinin DVE olduğu düşünüldüğünde, çocuk ve ergen 

psikiyatri hastalarında rutin tarama yapılmasının gerekliliği tartışılmalıdır (Libuda ve 

ark., 2020). 

  

 

Depresyon üzerinde olumlu etkilere neden olacak gerekli 25(OH)D 

konsantrasyonları için kesin bir sınır değer gerçekleştirilen kohort çalışmaları ile 

ortaya konmamıştır (Anglin ve ark., 2013). Mendelian randomize çalışmaları, 

25(OH)D konsantrasyonları ile depresyon arasında nedensel bir ilişki olduğunu 

göstermemiştir (Libuda ve ark., 2019 ve Michaelsson ve ark., 2018). Högberg ve ark. 

(2012), depresyonu olan adölesanlarda D vitamini düzeylerinin düşük olduğunu ve 

D vitamini tedavisi sonrası DVE’nin ve depresyon belirtilerinin iyileştiğini 

göstermiştir. Kotb ve ark. (2019), DVE ile depresyon gelişimi arasında negatif bir 

korelasyon saptarken, Ikonen ve ark. (2019), D vitamini ile psikoz, şizofreni ve 

psikozsuz depresyon arasında herhangi bir ilişki bildirmemişlerdir.  

 

 

 

1.1.8.8. Sinir Sistemi Üzerine Etkisi 

 

 

D vitamini ve metabolitlerinin sinir sistemi işlevlerinde pleomorfik rollere 

sahip olduğu özellikle hayvan çalışmalarında bildirilmiştir. İn vitro, ex vivo ve 

hayvan modeli çalışma verilerinin birleştirilmesi ile sinir hücrelerinin çoğalma, 

farklılaşma, nörotropizm, nöroproteksiyon, nörotransmisyon ve nöroplastisitesinde 

D vitamininin önemli rolü olduğuna dair kanıtlar elde edilmektedir (DeLuca ve ak., 

2013).  
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Beyin omurilik sıvısında D vitamini metabolitlerinin saptanmasıyla birlikte 

son yıllarda bu hormonun sinir sistemi üzerindeki etkileri incelenmeye başlanmıştır 

(Bardak ve ark., 2018). Fetal ve yetişkin beyin dokusunda 1-α-hidroksilaz enzimi ve 

VDR bulunmaktadır. Serum D vitamininin düşüklüğünü bilişsel fonksiyon 

bozukluklarıyla ilişkilendiren çalışmalar bulunmakla birlikte henüz kesin bir sonuca 

ulaşılamamıştır. (Natalie ve Thomas, 2017). D vitamininin immün sistem, oksidatif 

stres, nörotrofik faktörler ve kalsiyum dengesinde rolünün olması bu vitaminin 

nörodejeneratif hastalıklarda görülen nöron hasarları ile ilişkilendirilmesine neden 

olmuştur (Gezen ve ark., 2014).  

 

 

Prenatal veya çocukluk çağı D vitamini düzeylerinin çocuklarda 

nörodavranışsal sonuçları etkileyip etkilemediğine dair kanıtlar sınırlı olup daha 

fazla araştırma yapılmasının gerekliliği bilinmektedir. D vitamininin çocuklarda 

beyin gelişimi için yararlı olup olmadığını saptamak ve D vitamini takviyesinin 

optimal dozajı ve zamanlamasını belirlemek için ileri randomize kontrollü 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (Mutua ve ark., 2020). Gebelikte yüksek D 

vitamini düzeylerinin çocuklarda bilişsel gelişim üzerine olumlu etkilerinin 

olduğunu gösteren çalışmaların yanısıra ilşikisiz olduğunu belirten çalışmalar da 

bulunmaktadır. ABD’de 3896 anne-çocuk çiftinin katıldığı geniş bir çalışmada 

yüksek D vitamini düzeylerinin 7 yaşındaki çocuklarda yüksek intelligence quotient 

(IQ) puanı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (Keim ve ark., 2014). İspanya’da yapılan 

benzer bir çalışmada da 11-23 aylık çocuklarda 30 ng/mL’den yüksek D vitamini 

düzeyi olanların bilişsel puanlarının 20 ng/mL’den düşük olanlara göre daha yüksek 

olduğu saptanmıştır (Morales ve ark., 2012). Adölesan yaş grubunun dahil edildiği 

çalışmalarda ise D vitamini düzeyi ile bilişsel gelişim arasında ilişkinin saptanmadığı 

bildirilmiştir (Rahman ve ark., 2018 ve Schmidt ve ark., 2019). Morales ve ark. 

(2012) bilişsel gelişimin yanı sıra motor gelişimi de değerlendirdikleri 

çalışmalarında; yüksek D vitamini düzeyi olanların düşük olanlara göre motor 

gelişimlerinin daha iyi olduğunu tespit etmiştir. Ancak ABD, Çin, Yunanistan ve 

Avusturya’dan bildirilen çalışmalarda gebelikteki D vitamini düzeyleri ile 6 ay-4 yaş 

arasındaki çocukların motor gelişimleri arasında herhangi bir ilişkinin saptanmadığı 



 54 

bildirilmiştir (Daraki ve ark., 2018; Gould ve ark., 2017; Keim ve ark., 2014 ve Wang 

ve ark., 2018).  Üç ile altı ay arasındaki 55 çocuktan oluşan ve D vitamini 

takviyelerinin karşılaştırıldığı randomize kontrollü bir çalışmada; daha düşük D 

vitamini takviyesi (400 IU) verilen infantların, daha yüksek D vitamini takviyesi (800 

veya 1200 IU) verilenlere kıyasla kaba motor beceri gelişiminin daha iyi olduğu 

bildirilmiş ve daha yüksek D vitamini dozlarının motor gelişim üzerinde olumsuz 

etkisinin olabileceği öne sürülmüştür. Benzer şekilde maternal D vitamini düzeyi 

yüksekliği ile dil gelişimi arasında olumlu ilişki olduğunu bildiren çalışmalar olduğu 

gibi ilişkisiz olduğunu saptayan çalışmalar da mevcuttur (Gould ve ark., 2017; Laird 

ve ark., 2017 ve Veena ve ark., 2017). 

 

 

DVE’nin uzun dönemde geri dönüşsüz öğrenme ve hafıza bozukluklarına 

neden olduğu bildirilmiş, in vitro olarak D vitamininin antioksidan ve 

detoksifikasyon mekanizmalarını artırarak ve nöronal Ca dengesini düzenleyerek 

nöronlar üzerinde koruyucu etkisi olduğu gösterilmiştir (Özkan ve Döneray, 2011). 

Yüksek D vitamini seviyesinin multipl skleroz ve Parkinson hastalığına karşı 

koruyucu etkisi olduğu düşünülmüştür (Evatt ve ark., 2008; Goldberg ve ark., 1986; 

Knekt ve ark., 2010 ve Munger ve ark., 2006). 

 

 

Migren hastalarında D vitamini yetersizliği daha sık ve D vitamini düşük olan 

hastalarda aylık ağrı sayısı daha yüksek bulunmuştur (Song ve ark., 2018). Yapılan 

çalışmalar D vitamini kullanımının migren ataklarının sayısını azalttığını 

göstermekle birlikte, migren ve baş ağrısı tedavisi için gerekli dozun belirlenmesi 

amacıyla ek çalışmalara ihtiyaç duyulduğu belirtilmiştir (Cayir ve ark., 2014 ve 

Virtanen ve ark., 2017).  

 

 

 

 



 55 

1.1.9. D Vitamini ve Göz  

 

 

1.1.9.1. Retina Sinir Lifi Tabakası (RSLT) 

 

 

Retina ön beyinin uzantısı olan optik vezikülün iç ve dış katmanlarından 

farklılaşan, nöroektodermal kökenli bir dokudur. Fotoreseptör özelliği ile optik 

enerjiyi algılayan ve elektriksel sinyallere dönüştürerek optik sinir yoluyla beyne 

ileten retina, optik sinir başından ora serrataya kadar uzanır. Retina nörosensöriyel 

tabaka ve retina pigment epitelinden oluşur (Cohen ve ark., 1999). 

Retinanın en iç tabakasını oluşturan RSLT yaklaşık 1,2 milyon gangliyon 

hücresinin aksonlarından meydana gelir ve gangliyon hücre aksonları kanalı ile 

fotoreseptörlerden gelen görsel sinyalleri beyine iletir. RSLT dağılımı incelendiğinde 

maküladan çıkan liflerin optik sinire direkt olarak uzanarak papillomaküler demeti 

oluşturduğu görülür. Retinanın süperior ve inferior yarısındaki lifler ise horizontal 

orta hattı geçmemekte ve birbirlerinden ayrı durmaktadır. Nasal retinadan çıkan lifler 

optik sinire düz olarak uzanmaktadır. Arkuat lifler olarak da adlandırılan makülanın 

temporalindeki lifler ise papillomaküler demet etrafından optik diske ulaşmaktadır 

(Weinreb ve ark., 1995). 

 

Peripapiller bölgede RSLT kalınlığı “çift hörgüç” yapısı gösterir. Hörgüçleri 

kalın alt ve üst kadranlar, aradaki çukurlukları ise ince nasal ve temporal kadranlar 

oluşturmaktadır. RSLT kalınlığının, optik diskten uzaklaştıkça inceldiği, üst ve alt 

bölgelerde en kalın, temporal ve nasal bölgelerde ise daha ince olduğu, foveada ise 

ganglion hücreleri, RSLT ve iç pleksiform tabakanın bulunmadığı gösterilmiştir 

(Weinreb ve ark., 1995). 

   

Normal popülasyonda ortalama RSLT kalınlığının 90-113 mikron aralığında 

olduğu bildirilmektedir. Yaş, aksiyel uzunluk ve optik disk çapı RSLT kalınlığını 

etkileyen en önemli parametrelerdendir. Her 10 yıllık yaşlanma sonucu RSLT’de 
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ortalama 1-2 mikron incelme olmaktadır (Grewal ve Tanna, 2013 ve Mwanza ve 

Budenz, 2016).       

 

 

 

1.1.9.2.Optik Koherens Tomografi (OKT) 

 

 

Son yıllarda yapılan araştırmalar sayesinde retina, uvea ve glokom 

patolojilerinde arka segmentte oluşabilecek hasarın erken dönemlerde saptanmasını 

sağlayabilecek görüntüleme yöntemleri geliştirilmiştir. Bunlardan birisi optik sinirin 

temassız, girişimsel bir işlem olmadan yüksek çözünürlükte tomografik kesit 

görüntülerinin elde edildiği OKT’dir (Huangve ark., 1991).   

 

OKT, biyolojik doku katmanlarından geri yansıyan ~800 nm dalga boyundaki 

kızılötesi ışığın şiddetini ve yansıma gecikme zamanını kullanarak kesit görüntüsü 

alınmasını sağlayan bir görüntüleme yöntemidir (Huangve ark., 1991).  B-scan 

ultasonografiye benzer bir şekilde herhangi bir radyasyona maruz bırakmayan 

yüksek aksiyel çözünürlüklü (8-15 μm), iki ya da üç boyutlu görüntü sağlamaktadır 

(Mwanza ve Budenz, 2016). Optik disk ve maküla gibi anatomik bölgelerin 

görüntülenmesine imkân tanıdığı gibi; RSLT, retina katları ve retina pigment epiteli 

gibi intraretinal yapıların incelenmesini de sağlamaktadır. Ayrıca son yıllarda 

spektral domain OKT teknolojisinin (SD-OKT) geliştirilmesiyle OKT’nin görüntü 

kalitesi ve görüntü alma hızı daha yüksek düzeylere getirilmiştir (Grewal ve Tanna, 

2013). Elde edilen görüntüler aksiyel olarak 10 mikronun altında (3-6 μm) 

çözünürlük sağlarken transvers kesitlerde 20 mikronun altında çözünürlük 

sağlanmaktadır. Bu çözünürlüğün diğer görüntüleme yöntemlerinden daha iyi olduğu 

gözlenmektedir (Grewal ve Tanna, 2013). 

 

OKT ile RSLT ölçümünde süperior, inferior, nasal ve temporal kadranlar ayrı 

ayrı ve grafiksel olarak numerik formatta sunulur. Ölçüm esnasında tarama 

çemberinin santralizasyonu, RSLT kalınlığının doğru ölçülmesi için oldukça 
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önemlidir. RSLT kalınlığı tarama çemberinin optik disk kenarına olan uzaklığıyla 

ters orantılıdır. OKT’nin RSLT analiz çıktısında bulunan değerler, sağlıklı 

popülasyondaki kalınlık varyasyonunu içeren normatif veritabanıyla kıyaslanır ve 

hastanın yaşına göre normalden ne kadar sapma gösterdiğini renk kodlu grafikler 

aracılığıyla sunar (Grewal ve Tanna, 2013 ve Mwanza ve Budenz, 2016).       

 

 

 

1.1.9.3. D Vitamini ve Göz Üzerindeki Etkileri 

 

 

D vitamini; proliferasyon, hücre farklılaşması ve genler üzerine düzenleyici 

etkiler oluşturan bir hormon gibi işlev görmektedir (Holick, 2007 ve Pittas ve ark., 

2007). Aynı zamanda immünmodülatör etkileri olduğu saptanan D vitamininin retina 

pigment epiteli ile koroid arasındaki bölgede bulunan inflamatuar zinciri baskıladığı 

gösterilmiştir. Hücre kültürlerinde anjiyogenezi de baskıladığı gösterilmiş olan aktif 

D vitamini kalsitriolün yapılan in vitro ve in vivo çalışmalarda retinal 

neovaskülarizasyon üzerinde güçlü bir inhibitör olarak görev aldığı ve gen 

ekspresyonu üzerine olan etkileriyle intraoküler basıncı modüle ettiği gösterilmiştir 

(Nebbioso ve ark., 2015). Böylece glokom ve diyabetik retinopati tedavisinde D 

vitamini kullanılması gündeme gelmiştir. D vitamininin rolünün vasküler onarımı 

artırmak, endotel disfonksiyonunu tersine çevirmek, inflamasyonu ve/veya oksidatif 

stresi azaltarak vasküler hücrelere geniş bir koruma sağlamak olduğu ileri 

sürülmüştür. 

 

 

Nöroprotektif ve nöromodulatör etkisinin de olduğu gösterilen D vitamininin 

göz dahil santral sinir sisteminin birçok yerinde reseptörü olduğu gösterilmiştir (Feart 

ve ark., 2017). D vitamininin bu nörofizyolojik rolü esas alınarak yapılmış bir 

çalışmada; 65 yaş üstü bireylerin optik kiazma hacmi ile serum 25(OH)D 

konsantrasyonu arasında doğru orantılı bir ilişki olduğu saptanmıştır. Hem 

inflamasyon hem de iskemi optik nöropatiye yol açan güçlü mekanizmalar 
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olduğundan, D vitamininin antiinflamatuar ve anti-iskemik özelliklere sahip 

nöroprotektif bir nörosteroid hormon olduğu öne sürülmüş, iskemik optik nöropatiyi 

önlemeye yardımcı olabileceği bildirilmiş ve yaşa bağlı DVE’nin sinir 

dejenerasyonuna ve atrofiye neden olabileceği ileri sürülmüştür (Annweiler ve ark., 

2013). Aynı zamanda serum 25(OH)D düşüklüğü olan yaşlı bireyler ile normal olan 

bireylerin karşılaştırıldığı başka bir çalışmada; DVE olan bireylerin görme 

keskinliğinin daha zayıf olduğu saptanmıştır (Beauchet ve ark., 2011).   

 

 

Göz sağlığının idamesinde D vitamininin önemli olduğuna dair kanıtlar gün 

geçtikçe artmaktadır (Reins ve McDermott, 2015). Serbest oksijen radikallerinin 

neden olduğu retina hastalıklarında D vitamini düzeylerinin düzenlenmesinin 

potansiyel tedavi olabileceği gündeme gelmiştir (Layana ve ark., 2017). 

Murugeswari ve ark. (2020), D vitamininin hiperoksi stresine maruz kalan retina 

pigment epiteli hücrelerini kurtarabildiğini ve böylece hücrenin fizyolojik 

özelliklerini koruyabildiğini göstermiştir. Bu sonuçlar, D vitamininin birincil olarak 

yaşa bağlı makula dejenerasyonu ve prematüre retinopatisinin erken aşamaları gibi 

oksidatif stres tarafından tetiklenen oküler vasküler patolojiler için potansiyel bir 

terapötik molekül olarak uygulanmasında fikir verebileceğini öne sürmüşlerdir.  

 

  

Epidemiyolojik çalışmalar, D vitamini düzeyi ve gen polimorfizmlerinin 

miyopi, yaşa bağlı maküler dejenerasyon, diyabetik retinopati ve üveit gibi göz ile 

ilgili çeşitli patolojilerin gelişiminde etkili olabileceğini göstermiştir (Reins ve 

McDermott, 2015). DVE olan olgularda göz kuruluğu ve miyopi sık görülen oküler 

bulgular olarak literatürde yer almaktadır (Reins ve McDermott, 2015). Choi ve ark. 

(2014) tarafından yapılan ve 2038 Kore’li olguda vitamin D düzeyi ile miyopi 

arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışmada; özellikle adölesanlar arasında 

DVE’nin oldukça sık görüldüğü ve myopi oranlarının arttığı saptanmıştır. Geniş 

katılımlı bir diğer çalışma olan Batı Avustralya Gebelik Kohortu çalışmasında 

miyopisi olan katılımcıların olmayanlara göre anlamlı düzeyde serum D vitamini 

düşüklüğüne sahip oldukları bildirilmiştir (Yazar ve ark., 2014). Araştırmacılar 
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myopi gelişiminden önce D vitamini düzeyini ve güneşe maruz kalma sürelerini 

inceleyen çalışmaların, miyopiden korunmada D vitamininin önemini belirlemede 

çok yardımcı olacağına dikkat çekmişlerdir. Miyopi gelişimi için potansiyel risk 

faktörleri olarak VDR'deki varyasyonları inceleyen ve VDR geninin miyopi (MYP-

3) ile ilişkili olduğu belirlenen lokusların yakınında bulunduğunu ileri süren 

çalışmalar da mevcuttur (Annamaneni ve ark., 2011). Ayrıca düzensiz kalsiyum 

dengesinin siliyer kas disfonksiyonunda rol oynayarak emetropizasyon ve mekanik 

stres ile ilgili sorunlara yol açtığı bilinmektedir. Bu nedenle, dışarıda geçirilen 

zamanın koruyucu etkisine ek olarak, D vitamininin kalsiyum seviyelerini düzenleme 

yeteneğinin de miyopinin ilerlemesinde önleyici rol oynayabileceği öne 

sürülmektedir (Dulhunty ve ark., 2006). 

 

 

İlk olarak kalsiyum emilimini düzenleme yeteneği ile tanımlanan D 

vitamininin artık birçok kanser türüne karşı antineoplastik aktiviteye sahip olduğu 

kabul edilmektedir. Verhoeff ve ark. (1966), spontan regresyon geçiren tümörlerin 

sıklıkla kalsifikasyonlara sahip olduğu gözlemine dayanarak D vitamininin 

retinoblastoma için etkili bir tedavi olabileceğini öne sürmüştür. O zamandan beri D 

vitamini tedavisinin tümör kalsifikasyonunu indüklemediği gösterilmiş olmasına 

rağmen (Albert ve ark., 1992), D vitamininin hem in vitro hem de retinoblastomun 

hayvan modellerinde tümör hücresi büyümesini inhibe etmede etkili olduğu 

kanıtlanmıştır (Sabet ve ark., 1999). 

 

 

D vitamininin neovaskülarizasyonu önleme yeteneği, araştırmacıları aynı 

zamanda hormonun diyabetik retinopati gelişimine katılımını incelemeye 

yöneltmiştir. Epidemiyolojik bir çalışmada Aksoy ve ark. (2000), proliferatif 

diyabetik retinopatili hastalarda ölçülen en düşük hormon konsantrasyonlarıyla, 

diyabetik hastalarda serum D vitamini konsantrasyonlarının retinopatinin şiddeti ile 

ters ilişkili olduğunu bulmuşlardır. Gungor ve ark. (2015) erken evre diyabetik 

retinopati tanısı almış erişkin hastalarda yaptıkları bir çalışmada; OKT ile yaptıkları 

ölçümlerde DVE olan bireylerin hem sağ hem de sol gözlerinde RSLT kalınlığının 
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daha az olduğunu tespit etmişler ve nöroprotektif etkileri olduğu düşünülen D 

vitamininin eksik olmasının kronik optik nöropati ile ilişkili olabileceğini öne 

sürmüşlerdir. Diyabetik retinopati, oksidatif stres ve enflamasyonun patogenezinde 

önemli rol oynadığı bir komplikasyon olup yeni tedavilere ilgi her geçen gün 

artmaktadır. Fernandez-Robredo ve ark. (2020), D vitamininin insan retina pigment 

epitelinde ve insan retina endotel hücre hatlarında oksidatif stres ve inflamasyona 

karşı rolünü araştırdıkları çalışmalarında; D vitamininin, hidrojen peroksitin neden 

olduğu oksidatif strese önemli düzeyde karşıt etki yaptığını göstermişlerdir. Ek 

olarak, lipopolisakkarit tarafından tetiklenen interlökin-6, interlökin-8, monosit 

kemoatraktan protein-1, interferon-γ ve tümör nekroz faktörü-α gibi proinflamatuar 

proteinlerin artan seviyelerdeki maruziyetinin, D vitamini ilavesiyle önemli ölçüde 

azaldığı saptanmıştır. Araştırmacılar çalışmanın sonuçlarının D vitamininin 

antioksidan savunmayı artırarak ve antiinflamatuar özellikler göstererek retinayı 

koruyabileceğini belirtmişlerdir. Literatürde D vitamini tedavisinin hücreleri ve 

dokuları oksidatif hasardan koruyabildiğini (Hamden ve ark., 2009) ve ayrıca yüksek 

glikozlu ortamda (Lu ve ark., 2018 ve Tohar ve ark., 2020) ve diyabetik sıçanlarda 

oluşan (Alatawi ve ark., 2018) diyabetik retinopatide oksidatif stres hasarını 

önlediğini bildiren çalışmalar bulunmaktadır. Ek olarak, D vitamini reseptör 

genindeki bazı polimorfizmler artmış diyabetik retinopati riski ile ilişkili 

bulunmuştur (Cyganek ve ark., 2006 ve Zhong ve ark., 2015) ve DVE olan hastalarda 

artmış diyabetik retinopati riski olduğu düşünülmektedir (Afarid ve ark., 2020 ve 

Ashinne ve ark., 2018).  

 

 

D vitamini ayrıca yaşa bağlı makula dejenerasyonu gibi diğer retinopatilerde 

de faydalı görünmektedir (Parekh ve ark., 2007 ve Millen ve ark., 2011). Yüksek 

serum 25(OH)D seviyesinin yaşa bağlı makula dejenerasyonuna karşı koruyucu 

olduğu, düşük seviyelerin ise geç dönem yaşa bağlı makula dejenerasyonu ile ilişkili 

olduğu belirlenmiştir (Annweiler ve ark., 2016). Fransa'da yapılan retrospektif bir 

çalışmada, düşük D vitamini serum seviyelerine (<20 ng/mL) sahip bireylerin yaşa 

bağlı makula dejenerasyonuna sahip olma olasılığının daha yüksek olduğu 

bildirilmiştır (Graffe ve ark., 2012). 
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D vitamini ve glokom ilişkisinin araştırıldığı çalışmalarda D vitamininin 

glokomda nöronlardaki oksidatif stresi azaltarak ve oküler kan akımını artırarak optik 

sinirin artmış göz içi basıncına karşı korunmasında rolünün olduğu bildirilmiştir 

(DeLuca ve ark., 2013; Holick, 2010 ve Shah ve ark., 2000).  

 

 

İmmünhistokimyasal boyalarla kornea endoteli, ganglion hücre kompleksi ve 

retinal fotoreseptörlere ilaveten kornea epiteli, lens, silier cisim ve retina pigment 

epitelinde de VDR’nin olduğu gösterilmiştir (Johnson ve ark., 1995). Bu reseptör ve 

vitamin D düzenleyici enzimlerin göz içinde üretilmesiyle oküler doku ve patolojiler 

ile D vitamini arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar önem kazanmıştır.  Son kanıtlar, 

oküler yüzey hücrelerinin UVB'ye maruz kaldıklarında, cilt hücrelerine benzer 

şekilde D vitamini üretebildiklerini ve oküler yüzeyin potansiyel olarak yerel bir D 

vitamini kaynağı sağladığını desteklemektedir (Lin ve ark., 2012) (Şekil 1.4.). 

 

 

Şekil 1.4 D vitamini Üretimi ve Aktivasyonu 

(Reins ve McDermott, 2015. Vitamin D: Implications for Ocular Disease and Therapeutic Potential. 

Exp Eye Res. 2015; 134: 101–110).  
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Çalışmalar D vitamininin göz sağlığında koruyucu bir rol oynadığını 

göstermektedir. Bu nedenle, D vitamininin gözdeki terapötik faydalarını inceleyen 

daha ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Ancak bu konuda çocukluk çağında 

yapılan çalışma sayısı sınırlıdır. D vitamininin anjiogenez ve kollajen sentezindeki 

rolü göz önüne alındığında, bu vitaminin çocukluk çağında retina ve makula gibi göz 

yapılarının gelişiminde ve hastalıkların patogenezindeki etkilerinin araştırılması 

gereklidir. 

 

 

 

1.1.10. Çalışmanın Amacı 

 

 

Çalışmanın amacı; D vitamini eksikliği saptanan 3-18 yaş aralığındaki 

çocuklarda retina sinir lifi tabakası kalınlığının optik koherens tomografi ile 

değerlendirilmesi ve D vitamini tedavisinin retina sinir lifi tabakasındaki incelme 

üzerine olan etkisinin araştırılmasıdır.  

 

 

Literatürde erişkin yaş grubunda DVE olgularında göz bulgularındaki 

değişiklikler üzerine çok sayıda çalışma bulunmakta olup çocukluk yaş grubunda 

DVE ile RSLT’nin değerlendirildiği herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Diğer 

yandan, çocuklarda D vitamini tedavisinin retina bulgularında yapacağı değişikliğin 

değerlendirildiği ilk çalışma olması nedeniyle de bu çalışmanın literatüre önemli 

bilgiler sunacağı kanaatindeyiz. Bu çalışma ile DVE olan çocuk hastalarda gözlenen 

görme bozukluklarının erken dönemde saptanması ve tedavisinin yapılmasının 

hastanın izleminde sağlayacağı önemli katkıların tartışılması da ikincil bir amaç 

olarak görülmektedir.  
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

2.1. Araştırmanın türü 

 

 

Araştırmamız randomize kontrollü prospektif bir çalışma olup çocukluk 

döneminde DVE tanısı alan çocukları ve aynı yaş grubundan sağlıklı çocukları 

kapsamaktadır. 

 

 

 

2.2. Evren ve Örneklem 

 

 

Çalışmamız Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı ve Göz Hastalıkları Anabilim Dalında 1 Mayıs 2020 ile 31 Ekim 2020 

tarihleri arasında yürütülmüştür. Araştırma için 19.02.2020 tarih ve KAEK-118/082 

sayı ile TOBB-ETÜ Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan etik kurul 

onayı alınmıştır (Ek 1). 

 

 

Çalışmanın örneklem genişliğini hesaplamak amacıyla p=0,05, power 

değeri=0,80 alınarak RSLT kalınlığı için etki büyüklüğü 0.52 kabul edilip önceki 

benzer çalışmalar değerlendirildiğinde her iki grupta en az 60 hasta bulunmasının 

gerekli olduğu belirlenmiştir. Çalışma; hasta grubunda 60 hasta, kontrol grubunda 60 

sağlıklı çocuk olmak üzere toplam 120 katılımcı ile tamamlanmıştır. 
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2.3. Araştırmaya Alınma Ölçütleri 

 

 

Hasta grubu için araştırmaya alınma kriterleri; 

 3-18 yaş arasında olması 

 Akut bir şikâyetle ya da çocuk sağlığı izlemi için hastaneye başvurması  

 Kronik bir hastalığının olmaması 

 Obezite bulunmaması 

 Eşlik eden başka bir vitamin eksikliği ya da demir eksikliğinin olmaması 

 Son bir yıl içerisinde D vitamini tedavisi almamış olması ya da hali hazırda 

almıyor olması  

 Geçmişte ya da hali hazırda herhangi bir göz hastalığı tanısı konmamış olması 

 Göz üzerinde yan etkilere neden olabilen ilaç kullanımı öyküsünün olmaması 

 Çalışmaya katılmaya onay vermesi 

 Rutin muayeneler ve laboratuvar yöntemleri sonucunda çocuk sağlığı ve 

hastalıkları uzmanı tarafından Endokrin Birliği’nin 2016 yılında yayınladığı 

uzlaşı raporu referans alınarak 25(OH)D vitamini düzeyinin düşük bulunması 

ve <12 ng/mL olanlara DVE; 12-20 ng/mL arasında olanlara da D vitamini 

yetersizliği tanısı konulmuş olmasıdır.  

 

Kontrol grubu için araştırmaya alınma kriterleri;  

 3-18 yaş arasında olması 

 Rutin çocuk sağlığı izlemi nedeniyle başvurması 

 Akut ve/veya kronik bir hastalığının olmaması 

 Obezite bulunmaması 

 Eşlik eden başka bir vitamin eksikliği ya da demir eksikliğinin olmaması 

 Son bir yıl içerisinde D vitamini tedavisi almamış olması ya da hali hazırda 

almıyor olması  

 Geçmişte ya da hali hazırda herhangi bir göz hastalığı tanısı konmamış olması 

 Göz üzerinde yan etkilere neden olabilen ilaç kullanımı öyküsünün olmaması  

 Çalışmaya katılmaya onay vermesi 

 Rutin muayeneler ve laboratuvar yöntemleri sonucunda çocuk sağlığı ve 
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hastalıkları uzmanı tarafından Endokrin Birliği’nin 2016 yılında yayınladığı 

uzlaşı raporu referans alınarak 25(OH)D vitamini düzeyinin normal sınırlar 

içinde bulunmasıdır. 

 

Genel olarak hastalar ve kontrol grubu için araştırma dışında bırakılma 

ölçütleri şunlardır:  

 Yaşının 3 yaşın altında veya 18 yaşın üzerinde olması 

 Eşlik eden herhangi bir kronik hastalığının olması  

 Kontrol grubu için akut ve/veya kronik bir hastalığının olması 

 Son bir yıl içerisinde D vitamini tedavisi almış veya alıyor olması 

 Eşlik eden başka bir vitamin eksikliği ya da demir eksikliğinin olması 

 Obezite bulunması 

 OKT görüntülerini etkileyecek ortam opasitesinin veya refraksiyon kusuru 

dışında oftalmolojik patolojinin olması (katarakt, kornea opasitesi, vitreus 

opasitesi, glokom, konjenital optik sinir, makula ve/veya koroid hastalığı) 

 Oftalmolojik açıdan cerrahi geçirmiş olması 

 Refraksiyon kusurlarında sferik eşdeğerliliğin -1,25 ve +1,25 diyoptri 

arasında olmaması 

 En iyi düzeltilmiş görme keskinliğinin 20/20’den düşük olması 

 Geçirilmiş oküler travma öyküsünün olması 

 Sistemik veya lokal steroid gibi göz üzerinde yan etkilere neden olabilen ilaç 

kullanımının olması 

 OKT çekimine uyumlu olmaması 

 OKT görüntülemesinde çekim kalitesinin 6/10’un altında olması 

 Çalışmaya katılmaya onay verip sonradan çalışmaya katılmak istememesi  

 Hasta grubunda olan bir çocuğun altıncı ay kontrolünde serum 25(OH)D 

vitamini düzeyinin 20 ng/mL’nin altında kalmasıdır.  

 

Polikliniğe başvuran her hasta çalışmaya alınma kriterleri açısından 

değerlendirilerek uygun olanlar randomize olarak çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışmaya alınma kriterlerine uyan çocuk hastalara ve ebeveynlerine çalışma 
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hakkında detaylı bilgi verilmiş, araştırmaya katılmayı kabul eden çocuklardan ve 

ebeveynlerinden yazılı olarak bilgilendirilmiş gönüllü olur formu ile onam alınmıştır 

(Ek. 2). 

 

 

 

2.4. Veri Toplama Tekniği ve Araçları 

 

 

2.4.1. Poliklinik Muayenesi 

 

 

Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği’ne 

herhangi bir nedenle başvuran, çalışmaya dahil olma kriterlerini taşıyan ve çalışmaya 

katılmayı kabul eden katılımcıların ayrıntılı anamnezi alınarak fizik muayeneleri 

yapılmıştır. Sosyodemografik bilgileri içeren Kişisel Bilgi Formu doldurulmuştur 

(Ek 3). Hastalardan 2 cc kan alınarak 25(OH)D vitamini düzeyi analizi yapılmıştır.  

 

 

Laboratuvar sonuçlarına göre; Endokrin Birliği’nin 2016 yılında yayınladığı 

uzlaşı raporu referans alınarak 25(OH)D vitamini düzeyi <12 ng/mL olan çocuklar 

DVE tanısı konularak ve 12-20 ng/mL arasında olan çocuklar D vitamini yetersizliği 

tanısı konularak “hasta grubu”na alınmıştır. Bu çocuklara 2000 IU/gün D vitamini 

tedavisinin 6 hafta süreyle uygulanması ve tedavi bitiminden sonra da 600 IU/gün 

dozunda koruyucu dozda D vitamini verilmesine devam edilmesi planlanmıştır. 

Aileye tedavi protokolü ayrıntılı olarak anlatılmış ve reçete yazılmıştır. Hasta 

grubundaki bu çocuklar başlangıç değerlendirmeleri yapılmak üzere oftalmolojik 

muayene için Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Polikliniği’ne 

yönlendirilmiştir.   

Laboratuvar sonuçlarına göre 25(OH)D vitamini düzeyi ≥ 20 ng/mL olarak 

bulunan ve normal sınırlar içinde olduğu saptanan çocuklar “kontrol grubu”na 

alınmıştır. Aileye ayrıntılı bilgi verilmesinin ardından bu gruptaki çocuklar detaylı 
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oftalmolojik muayene için Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

Polikliniği’ne yönlendirilmiştir.   

 

 

Hasta grubunda olan ve D vitamini tedavisi başlanan hastalara; çocuk sağlığı 

izlem muayenesinin yapılması, 25(OH)D vitamini düzeyinin tekrar analiz edilmesi 

ve göz muayeneleri ve OKT ölçümünün tekrar yapılması için tedavi sonrası 6. ayın 

bitimine kontrol randevusu verilmiştir. Bu randevuda yani tedavinin 6. ayının 

bitiminde poliklinikte anamnezleri alınmış ve muayeneleri yapılmıştır. Hastalardan 

tedavi sonrası durumu belirlemek üzere kan 25(OH)D vitamini düzeyi istenmiştir. 

Bu hastalar göz muayeneleri ve OKT ölçümleri için tekrar Göz Hastalıkları 

Polikliniği’ne yönlendirilmiştir.   

 

 

 

2.4.2. Oftalmolojik Muayene 

 

 

Göz polikliniğine yönlendirilen çocukların tümüne Snellen eşeli ile görme 

keskinliği muayenesi, biyomikroskopi, Goldmann applanasyon tonometresi ile göz 

içi basıncı ölçümü ve dilate fundus muayenesinden oluşan temel oftalmolojik 

muayene yapılmıştır.  

 

 

Ölçümler bir SD-OKT cihazı olan Cirrus HD-OKT (Carl Zeiss Meditec, 

Model 400, Dublin, USA, Software 8.1.0.117) marka cihaz ile aynı oftalmolog 

tarafından yapılmıştır. RSLT kalınlıkları otomatik olarak ölçülmüştür. Cirrus HD-

OKT (Carl Zeiss Meditec, Model 400, Dublin, USA, Software 8.1.0.117) cihazı ile 

retinal sinir lifinin en face görüntüsündeki bruch membran açılış yeri ile en yüksek 

sinir lifi kadranın tepe noktası arasındaki yükseklik manuel olarak ölçülmüş ve optik 

disk başının 3 boyutlu görüntülerindeki en yüksek noktanın hangi kadrana karşılık 

geldiği ve bununla birlikte internal limitan membran ile tepe noktası arasındaki 
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yükseklik manuel olarak ölçülmüştür. Ayrıca Cirrus HD-OKT (Carl Zeiss Meditec, 

Model 400, Dublin, USA, Software 8.1.0.117) cihazının EDI (Enhanced Depth 

Imaging) modu kullanılarak ortalama peripapiller koroid kalınlığı ölçümleri 

temporonasal doğrultularda 6 mm uzunluğunda radyal B taramalarla alınmıştır. 

Ölçümler çalışma boyunca aynı oftalmolog tarafından yapılmış ve çalışma çift kör 

olarak yürütülmüştür. 

 

Çalışma akış şeması Şekil 2.1’ de gösterilmiştir. 

 

Şekil 2.1 Çalışmanın Akış Şeması 
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2.4.3. Kişisel Bilgi Formu 

 

 

Araştırmacılar tarafından hazırlanan formda; form numarası, katılımcının 

yaşı, cinsiyeti, ailenin aylık gelir düzeyi, annenin ve babanın eğitim düzeyi gibi 

sosyodemografik veriler, boyu, vücut ağırlığı, VKİ, RVKİ gibi antropometrik veriler 

ile D vitamini düzeyi ve tedaviye başlanma tarihi ve kontrol randevu tarihi ile ilgili 

bilgiler yer almaktadır (Ek. 3). 

  

 

 

2.4.4. OKT ile RSLT Kalınlığı Ölçümü 

 

 

Cirrus HD-OKT (Carl Zeiss Meditec, Model 400, Dublin, USA, Software 

8.1.0.117) cihazı kullanılarak ‘Optic Disc Cube 200x200’ modunda ölçümler 

yapılmış ve RSLT tarama sonuçları değerlendirilmiştir. Optik sinir merkezde kalacak 

şekilde 3,4 mm’lik dairesel alandan görüntü kaydı alınmıştır. Ölçümler süperior, 

temporal, nasal, inferior ve average (ortalama) RSLT kalınlığı olmak üzere toplamda 

5 kadran olarak cihaz tarafından otomatik olarak ölçülmüştür. Çalışmaya dâhil edilen 

sağlıklı kontrol grubunu oluşturan çocuklardan ve DVE olan hastalardan birine ait 

olan RSLT analizi OKT ölçümü örnekleri Şekil 2.2’de verilmiştir.  

 

 

İstatistiksel analizde her kadran ve ortalama RSLT kalınlığı değerleri ayrı ayrı 

analiz edilmiştir.  
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       A      B 

Şekil 2.2. Çalışmaya Dâhil Edilen Kontrol (A) ve Hasta (B) Grubunu Oluşturan İki 

Çocuğa Ait Olan RSLT Analizi OKT Ölçümü Örnekleri  

 

 

 

2.5. Araştırmanın Amaçları ve Hipotezleri 

 

 

Spesifik amaç 1: DVE olan çocukların RSLT kalınlığı incelenecektir. 

 

 

Hipotez 1a: DVE olan çocukların RSLT kalınlığı < Kontrol grubu çocukların 

RSLT kalınlığı 

 

 

Hipotez 1b: DVE olan çocuklarda D vitamini düzeyi azaldıkça RSLT 

kalınlığında incelme olması öngörülmüştür. 
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Hipotez 1c: RSLT kadranlarının hasta ve kontrol gruplarında farklılık 

göstermesi, D vitamini düzeylerinden değişik etkilenimler göstermesi 

öngörülmüştür.  

 

 

Spesifik amaç 2: Sağlıklı olan çocukların RSLT kalınlığı incelenecektir. 

 

 

Hipotez 2a: Sağlıklı çocukların RSLT kalınlığı > Hasta grubu RSLT kalınlığı 

 

 

Spesifik amaç 3: D vitamini tedavisi sonrası RSLT kalınlığı 

incelenecektir. 

 

 

Hipotez 3a: DVE tedavisi öncesi RSLT kalınlığı < Tedavi sonrası RSLT 

kalınlığı 

 

 

Hipotez 3b: DVE tedavisi sonrası RSLT kalınlığı ile kontrol grubu RSLT 

kalınlığı arasında benzerlik olması öngörülmüştür. 

 

 

 

2.6. İstatistiksel Yöntem 

 

  

İstatistiksel analiz SPSS 22.0 (Statistical Programme Social Sciences) paket 

programı ile yapılmıştır. Kategorik değişkenler için sayı (n) ve yüzdeler (%) 

kullanılmıştır. Sürekli değişkenler için normal dağılım gösteren veriler ortalama ± 

SD, normal dağılım göstermeyenler için ise median, minimum ve maksimum 

aralıklar kullanılmıştır. Normal dağılan verilerin tespitinde Kolmogrow-Smirnov 
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testi uygulanmıştır. Verilerin normal dağılmaması sebebiyle, ikili grupların 

karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi, üçlü grupların karşılaştırmasında 

Kruskal-Wallis testi kullanılmış olup çoklu karşılaştırmalarda Conover-Iman testi 

kullanılmıştır. Kategorik veriler karşılaştırılırken Ki-Kare testi kullanılmıştır. 

Tekrarlı ölçümler arası değişimleri değerlendirmek amacıyla Wilcoxon testi 

kullanılmıştır. Sürekli değişkenler arası ilişkiyi değerlendirmek amacıyla Spearman 

korelasyon analizi kullanılmıştır. Tüm istatistiksel hesaplamalar, %95 güven 

aralığında, p <0,05 anlamlılık düzeyinde değerlendirilmiştir.  
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3. BULGULAR 

 

 

Çalışmamıza Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı polikliniklerine başvuran, çalışmaya alınma kriterlerine uyan toplam 

120 katılımcı alınmıştır. 

 

 

 

3.1. Çalışmaya Katılan Çocukların Sosyodemografik ve Antropometrik 

Özellikleri 

 

 

Çalışmaya dahil edilen tüm olguların sosyodemografik ve antropometrik 

özellikleri Çizelge 3.1’de verilmiştir. Olguların 42’si (%35) erkek, 78’i (%65) kızdır. 

Olguların yaşları 3 ile 17 arasında değişmekte olup yaş ortalaması 10,33±3,88 yıldır. 

Olguların 26’sı (%21,7) 3-6 yaş, 39’u (%32,5) 7-11 yaş ve 55’i (%45,8) 12 yaş ve 

üzerindedir.  

 

 

Olguların VKİ 14 ile 23 arasında değişmekte olup ortalaması 17,91±2,69’dur. 

Olguların RVKİ ise 0,81 ile 1,12 arasında değişmekte olup ortalaması 0,99±0,07’dir.  

 

 

Olguların 27’sinin (%22,5) aile aylık geliri 2500-5000 TL arasında iken 

93’ünün (%77,5) 5000 TL üzeridir. Olguların annelerinin eğitim düzeyi 

değerlendirildiğinde, 11’inin (%9,2) ilköğretim, 46’sının (%38,3) lise ve 63’ünün 

(%52,5) üniversite mezunu olduğu, babalarının eğitim düzeyi değerlendirildiğinde 

ise 10’unun (%8,3) lise ve 110’unun (%91,7) üniversite mezunu olduğu saptanmıştır. 
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Çizelge 3.1. Çalışmaya Dahil Edilen Olguların Sosyodemografik ve Antropometrik 

Özellikleri  

                 n=120                (%) 

Yaş (yıl) 

3-6 yaş 26 (%21,7) 

7-11 yaş  39 (%32,5) 

12 yaş üstü 55 (%45,8) 

 𝑋̅ ± SS medyan (IQR) 10,33±3,88   10 (7) 

Cinsiyet 
Erkek 42 (%35,0) 

Kız 78 (%65,0) 

VKİ,      𝑿̅ ± SS Medyan (IQR) 17,91±2,69      17 (4,5) 

RVKİ,   𝑿̅ ± SS Medyan (IQR)    0,99±0,07      1 (0,11) 

Aylık Gelir Düzeyi 
2500-5000 TL  27 (%22,5) 

5000 TL üstü 93 (%77,5) 

Annenin Eğitim 

Durumu 

İlköğretim 11 (%9,2) 

Lise 46 (%38,3) 

Üniversite 63 (%52,5) 

Babanın Eğitim 

Durumu 

Lise 10 (%8,3) 

Üniversite 110 (%91,7) 

 

 

Hasta ve kontrol grubundaki olguların ayrı ayrı sosyodemografik ve 

antropometrik özellikleri ve gruplar arasındaki karşılaştırma Çizelge 3.2’de 

verilmiştir. Hasta grubundaki olguların 20’si (%33,3) erkek, 40’ı (%66,7) kızdır. 

Kontrol grubundaki olguların ise 22’si (%36,7) erkek, 38’i (%63,3) kızdır. Gruplar 

arasında cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05).  

 

 

Hasta grubundaki olguların yaşları 4 ile 16 yaş arasında değişmekte olup yaş 

ortalaması 10,15±3,61 yıldır. Kontrol grubundaki olguların yaşları ise 3 ile 17 yaş 

arasında değişmekte olup ortalaması 10,50±4,16 yıldır. Hasta ve kontrol grubundaki 

olguların yaşları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05).  
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Hasta grubundaki olguların VKİ ve RVKİ değerleri sırasıyla 18,68±2,56 ve 

1,04±0,05; kontrol grubundaki olguların VKİ ve RVKİ değerleri ise sırasıyla 

17,15±2,62 ve 0,94±0,06 olarak saptanmıştır. Hasta grubundaki olguların VKİ ve 

RVKİ değerlerinin kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

yüksek olduğu belirlenmiştir (sırasıyla, p=0,001, p<0,001). 

 

 

Hasta grubundaki olguların 15’inin (%25) aile aylık geliri 2500-5000 TL 

arasında iken 45’inin (%75) 5000 TL üzeridir. Kontrol grubu olgularının ise 12’sinin 

(%20) aile aylık geliri 2500-5000 TL arasında iken 48’inin (%80) 5000 TL üzeridir. 

Gruplar arasında aile aylık geliri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p>0,05).  

 

 

Olguların annelerinin eğitim düzeyi değerlendirildiğinde; hasta grubundaki 

olguların annelerinin 5’inin (%8,3) ilköğretim, 22’sinin (%36,7) lise ve 33’ünün 

(%55) üniversite mezunu olduğu gözlenmiştir. Kontrol grubundaki olguların 

annelerinin ise 6’sının (%10) ilköğretim, 24’ünün (%40) lise ve 30’unun (%50) 

üniversite mezunu olduğu belirlenmiş ve hasta ve kontrol grupları arasında anne 

eğitim düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05).  

 

 

Olguların babalarının eğitim düzeyi değerlendirildiğinde; hasta grubundaki 

olguların babalarının 7’sinin (%11,7) lise ve 53’ünün (%83,3) üniversite mezunu 

olduğu belirlenmiştir. Kontrol grubundaki olguların babalarının ise 3’ünün (%5) lise 

ve 57’sinin (%95) üniversite mezunu olduğu gözlenmiş ve hasta ve kontrol grupları 

arasında baba eğitim düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıştır (p>0,05).  

 

 

  



 76 

Çizelge 3.2. Grupların Sosyodemografik ve Antropometrik Özelliklerinin 

Karşılaştırılması  

 Hasta Grubu 

(n=60) 

Kontrol Grubu  

(n=60) 

p 

Yaş, yıl   0,566** 

          3-6 yaş 12 (20%) 14 (23,3%) 

          7-11 yaş  22 (36,7%) 17 (28,3%) 

          12 yaş üstü 26 (43,3%) 29 (48,3%) 

𝑿̅ ± SS  

Medyan (IQR) 

10,15 ± 3,61 

10 (7) 

10,50±4,16     

10 (8) 

Cinsiyet 0,702* 

         Erkek 20 (33,3%) 22 (36,7%) 

         Kız 40 (66,7%) 38 (63,3%) 

VKİ  𝑿̅ ± SS  

Medyan (IQR) 

18,68 ± 2,56    

18 (4,5) 

17,15 ±2,62  

16 (8) 
0,001** 

RVKİ 𝑿̅ ± SS  

Medyan (IQR) 

1,04 ± 0,05    

1,05 (0,06) 

0,94 ± 0,06  

0,95 (0,07) 
<0,001** 

Aylık gelir düzeyi 0,512* 

         2500-5000 15 (25%) 12 (20%) 

         5000 üstü 45 (75%) 48 (80%) 

Annenin eğitim durumu 0,852* 

         İlköğretim 5 (8,3%) 6 (10%) 

         Lise 22 (36,7%) 24 (40%) 

         Üniversite 33 (55%) 30 (50%) 

Babanın eğitim durumu 0,186* 

         Lise 7 (11,7%) 3 (5%) 

         Üniversite 53 (88,3%) 57 (95%) 

*Ki- Kare testi  

**Mann- Whitney U testi 

 

 

 

3.2. Çalışmaya Katılan Çocukların Serum 25(OH)D Vitamini Düzeyleri 

 

 

Çalışmaya katılan tüm çocukların 25(OH)D düzeyi ortalaması 19,59±9,23 

ng/mL olarak belirlenmiştir. Çizelge 3.3 çalışmaya katılan tüm olguların serum 

25(OH)D vitamini düzeyini göstermektedir.  



 77 

Çizelge 3.3. Çalışmaya Katılan Tüm Çocukların Serum 25(OH)D Vitamini 

Düzeyleri 

 

Serum 25(OH)D (ng/mL) 

 

n=120 

𝑿̅ ± SS 

Medyan (IQR) 

19,59±9,23 

   21,7 (16,91) 

 

 

Çizelge 3.4 çalışma gruplarının serum 25(OH)D vitamini düzeylerini 

göstermektedir. Kontrol grubunun serum 25(OH)D vitamini düzeyi ortalaması 

28,25±2,48 ng/mL olarak belirlenmiştir. Hasta grubunda 25(OH)D düzeyi <12 

ng/mL olan olguların ortalaması 8,81±1,75 ng/mL iken, 25(OH)D düzeyi 12-20 

ng/mL olan olguların ortalaması ise 14,87±2,72 ng/mL olarak saptanmıştır. Bütün 

gruplar arasında serum 25(OH)D vitamini düzeyi açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık belirlenmiştir (p<0,001).  

 

 

Çizelge 3.4. Hasta Gruplarının Serum 25(OH)D Vitamini Düzeylerinin Kontrol 

Grubu ile Karşılaştırılması 

Serum 25(OH)D    

(ng/mL) 

D vit<12 

(n= 39) 

Dvit 12-20 

(n= 21) 

Kontrol Grubu p 

𝐗̅ ± SS 

Medyan (IQR) 

8,81±1,75 

8,50 (3,02) 

14,87±2,72 

13,17 (5,82) 

28,25±2,48 

27,50 (4) 

<0,001#, œ, ¶ 

*Kruskal wallis 
# D vit<12- D vit 12-20, œ D vit<12-kontrol grubu, ¶D vit 12-20- kontrol grubu 

 

 

 

Çizelge 3.5 hasta grubunun tedavi öncesi ve tedavi sonrası serum 25(OH)D 

düzeylerinin karşılaştırmasını göstermektedir. Hasta grubundaki olguların tedavi 

öncesi serum 25(OH)D düzeyi ortalaması 10,93±3,6 ng/mL iken tedavi sonrasında 

ortalama 23,78±2,7 ng/mL olarak saptanmıştır. Tedaviye bağlı olarak serum 

25(OH)D vitamini düzeyinin istatistiksel olarak anlamlı derecede arttığı 

belirlenmiştir (p<0,001).  
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Çizelge 3.5. Hasta Grubunun Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası Serum 25(OH)D 

Vitamini Düzeyleri 

 

Serum 25(OH)D    

(ng/mL) 

 

Hasta Grubu  

(n=60) 

Kontrol 

Grubu (n=60) 

p* 

Tedavi öncesi Tedavi sonrası 

𝑿̅ ± SS 

Medyan (IQR) 

10,93±3,6 

10,86 (3,97) 

23,78±2,7 

23,20 (2,98) 

28,25±2,48 

27,50 (4) 

<0,001#, œ, ¶ 

*Wilcoxon testi 
#Tedavi öncesi- tedavi sonrası, œtedavi öncesi-kontrol grubu, ¶tedavi sonrası- kontrol grubu 

 

 

Grupların serum 25(OH)D vitamini düzeylerinin karşılaştırılması Şekil 

3.1’de verilmiştir. 

 

 

Şekil 3.1. Grupların Serum 25(OH)D Vitamini Düzeylerinin Karşılaştırılması 
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3.3. Çalışmaya Katılan Tüm Çocukların Serum 25(OH)D Vitamini 

Düzeylerinin Sosyodemografik Özelliklerine Göre Karşılaştırılması 

 

 

Çalışmaya dahil edilen tüm olguların serum 25(OH)D vitamini düzeylerinin 

sosyodemografik özelliklerine göre karşılaştırılması Çizelge 3.6’da verilmiştir.  

 

Tüm olgularda cinsiyet, yaş, aylık gelir düzeyi, annenin eğitim durumu ve 

babanın eğitim durumuna göre 25(OH)D vitamini düzeyi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05).  

 

 

Çizelge 3.6. Çalışmaya Katılan Tüm Çocukların Serum 25(OH)D Vitamini 

Düzeylerinin Sosyodemografik Özelliklerine Göre Karşılaştırılması 

 n=120  

p*  

Serum 25(OH)D Vitamini 

    𝑿̅ ±SS Med (IQR) 

Cinsiyet    

0,554          Erkek 21,74 ±8,18 23,75 (17,12) 

         Kız 20,59 ±7,80 23 (16,66) 

Yaş, yıl    

0,816 
          3-6 yaş 22,03 ±7,80 25 (17,10) 

          7-11 yaş  21,18 ±7,54 23 (15,70) 

          12 yaş üstü 20,36 ±8,31 23 (19,50) 

Aylık gelir düzeyi    

0,999          2500-5000 21,48 ±7,42 22,5 (14,93) 

         5000 üstü 20,84 ±8,10 23,45 (18,85) 

Annenin eğitim durumu    

0,836 

         İlköğretim 22,21 ±7,13 24,2 (14,90) 

         Lise 21,31 ±7,56 23,5 (15,43) 

         Üniversite 20,55 ±8,35 22,7 (19,50) 

Babanın eğitim durumu    

0,280          Lise 19,16 ±7,49 22 (15,68) 

         Üniversite 21,18 ±7,97 23,5 (17,18) 

*Mann- Whitney U testi 
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3.4. Çalışma Gruplarının Serum 25(OH)D Vitamini Düzeylerinin 

Sosyodemografik Özelliklerine Göre Karşılaştırılması 

 

 

Grupların serum 25(OH)D vitamini düzeylerinin sosyodemografik özellikleri 

açısından karşılaştırılması Çizelge 3.7’de verilmiştir. Erkek çocukların %28,6’sında 

D vit <12 ng/mL iken, %19’unda ise 12-20 ng/mL arasındadır. Kız 

çocuklarının %34,6’sında D vit <12 ng/mL iken %16,7’sinde ise 12-20 ng/mL 

arasındadır. Grupların D vitamini düzeyleri arasında cinsiyet açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05).  

 

 

D vitamini düzeyi 3-6 yaş aralığındaki olguların %30,8’inde <12 ng/mL 

iken, %15,4’ünde 12-20 ng/mL arasındadır. 7-11 yaş aralığındaki 

olguların %28,2’sinde D vit<12 ng/mL iken %28,2’sinde 12-20 ng/mL arasındadır. 

Başka bir deyişle; bu yaş grubu çocukların %56,4’ünde D vitamini düzeyinin 20 

ng/mL’nin altında olduğu saptanmıştır. 12 yaş üstü olguların %36,4’ünde D vit <12 

ng/mL iken %10,9’unda 12-20 ng/mL arasındadır. Grupların D vitamini 

düzeylerinde yaş açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır 

(p>0,05). Ancak D vitamini düzeyi 12 ng/mL’nin altında olan grup içinde en yüksek 

oranda hasta sayısını (%36,4) 12 yaş üstü çocukların oluşturduğu dikkati 

çekmektedir. 

 

 

Grupların serum 25(OH)D vitamini düzeyleri arasında ailelerin aylık gelir 

düzeyi, anne eğitim düzeyi ve baba eğitim düzeyine göre istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamıştır (p>0,05).  
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Çizelge 3.7. Grupların Serum 25(OH)D Vitamini Düzeylerinin Sosyodemografik 

Özelliklerine Göre Karşılaştırılması 

 Serum 25(OH)D Vitamini 

p* D vit < 12 

(n=39) 

Dvit 12-20 

(n=21) 

Kontrol Grubu 

(n=60) 

n % n % n % 

Cinsiyet        

0,791          Erkek 12 (28,6%) 8 (19,0%) 22 (52,4%) 

         Kız 27 (34,6%) 13 (16,7%) 38 (48,7%) 

Yaş, yıl        

0,291 
          3-6 yaş 8 (30,8%) 4 (15,4%) 14 (53,8%) 

          7-11 yaş  11 (28,2%) 11 (28,2%) 17 (43,6%) 

          12 yaş üstü 20 (36,4%) 6 (10,9%) 29 (52,7%) 

Aylık gelir düzeyi        

0,052          2500-5000 6 (22,2%) 9 (33,3%) 12 (44,4%) 

         5000 üstü 33 (35,5%) 12 (12,9%) 48 (51,6%) 

Annenin eğitim durumu       

0,592 

         İlköğretim 2 (18,2%) 3 (27,3%) 6 (54,5%) 

         Lise 13 (28,3%) 9 (19,6%) 24 (52,2%) 

         Üniversite 24 (38,1%) 9 (14,3%) 30 (47,6%) 

Babanın eğitim durumu       

0,335          Lise 4 (40,0%) 3 (30,0%) 3 (30,0%) 

         Üniversite 35 (31,8%) 18 (16,4%) 57 (51,8%) 

*Ki- Kare testi  

 

 

 

3.5. Çalışma Gruplarının Serum 25(OH)D Vitamini Düzeylerinin 

Antropometrik Özelliklerine Göre Karşılaştırılması  

 

 

Çalışma gruplarının serum 25(OH)D vitamini düzeylerinin antropometrik 

özelliklerine göre karşılaştırılması Çizelge 3.8’de verilmiştir.  

 

 

D vit<12 ng/mL olan olguların VKİ değerleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,001). D vit<12 ng/mL 

olan olguların VKİ değerleri D vit düzeyi 12-20 ng/mL arasında olan gruba göre 
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istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha yüksek bulunmuştur (p>0,05). Hem D 

vit<12 ng/mL olan olguların hem de D vit 12-20 ng/mL olan olguların RVKİ 

değerleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p<0,001).  

 

 

Çizelge 3.8. Çalışma Gruplarının Serum 25(OH)D Vitamini Düzeylerinin 

Antropometrik Özelliklerine Göre Karşılaştırılması 

 Serum 25(OH)D Vitamini 

p 

D vit < 12 

(n= 39) 

Dvit 12-20 

(n= 21) 

Kontrol Grubu 

(n=60) 

n % n % n % 

𝑿̅ ± SS Medyan (IQR) 
10,67±3,74 

12 (7) 

9,19±3,20 

9 (5) 

10,50±4,16     

10 (8) 

VKİ  𝑿̅ ± SS Medyan 

(IQR) * 

19,23±2,53 

19,5 (4,5) 

17,66±2,34 

16,9 (3,1) 

17,15 ±2,62  

16 (8) 
<0,001 œ 

RVKİ 𝑿̅ ± SS Medyan 

(IQR) * 

1,04±0,04 

1,05 (0,06) 

1,02±0,05 

1,03 (0,08) 

0,94 ± 0,06  

0,95 (0,07) 
<0,001 œ, ¶ 

*Kruskal Wallis 
#D vit <12- D vit 12-20, œD vit<12-kontrol grubu, ¶D vit 12-20- kontrol grubu 

 

 

Çalışmaya katılan tüm çocukların VKİ ve RVKİ değerleri ile 25(OH)D 

vitamini düzeyleri arasındaki korelasyon Çizelge 3.9’da verilmiştir. Analiz 

sonuçlarına göre; 25(OH)D vitamini ile VKİ arasında istatistiksel olarak anlamlı ve 

düşük derecede ters yönlü korelasyon saptanmıştır. 25(OH)D vitamini ile RVKİ 

arasında ise istatistiksel olarak anlamlı ve orta derecede ters yönlü korelasyon 

belirlenmiştir.  

 

 

Çizelge 3.9. Çalışmaya Katılan Tüm Çocukların VKİ ve RVKİ değerleri ile 

25(OH)D Vitamini Düzeyleri Korelasyon Analizi Sonuçları 

Tüm Olgular 25(OH)D Vitamini 

VKİ r -0,350 

p <0,001 

n 120 

RVKİ r -0,630 

p <0,001 

n 120 

Spearman’s rho korelasyon analizi 
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Çalışmaya katılan çocukların gruplara göre VKİ ve RVKİ değerleri ile 

25(OH)D vitamini düzeyleri arasındaki korelasyon Çizelge 3.10’da verilmiştir. 

Analiz sonuçlarına göre; hem D vit<12 ng/mL olan olgularda hem de D vit 12-20 

ng/mL olan olgularda 25(OH)D vitamini düzeyi ile VKİ arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ve orta derecede ters yönlü korelasyon saptanmıştır. Diğer yandan, kontrol 

grubunda 25(OH)D vitamini düzeyi ile VKİ ve RVKİ arasında korelasyon 

saptanmamıştır.  

 

Çizelge 3.10. Grupların VKİ ve RVKİ değerleri ile 25(OH)D Vitamini Düzeyleri 

Korelasyon Analizi Sonuçları 

  Serum 25(OH)D Vitamini 

D vit < 12 

(n=39) 

Dvit 12-20 

(n=21) 

Kontrol Grubu 

(n=60) 

VKİ 

r -0,445 -0,506 0,139 

p 0,005 0,019 0,289 

n 39 21 60 

RVKİ 

r 0,041 -0,116 0,145 

p 0,802 0,616 0,270 

n 39 21 60 

  Spearman’s rho korelasyon analizi 

 

 

 

3.6. Çalışma Gruplarının OKT- RSLT Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

 

 

3.6.1. Kontrol Grubu ile Hasta Grubunun Tedavi Öncesi OKT-RSLT 

Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

 

 

Kontrol grubunda yer alan olguların ve hasta grubuna dahil edilen olguların 

tedavi öncesi sağ ve sol göz OKT-RSLT ölçümleri Çizelge 3.11’de verilmiştir.   
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Hasta grubundaki olguların tedavi öncesi sağ temporal RSLT kalınlığı değeri 

kontrol grubundaki olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p<0,001).  

Hasta grubundaki olguların tedavi öncesi sol süperior ve sol inferior RSLT 

kalınlığı değeri kontrol grubundaki olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulunmuştur (p=0,006; p<0,001).  

 

 

Diğer sağ ve sol göz OKT-RSLT değerleri açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

 

 

Çizelge 3.11. Kontrol Grubu ile Hasta Grubuna Dahil Edilen Olguların Tedavi 

Öncesi OKT- RSLT Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

OKT- RSLT 

Hasta Grubu Tedavi 

Öncesi (n=60) 

Kontrol Grubu  

(n=60) 
p* 

                  𝑿̅ 

       Medyan 

± SS 

(IQR) 

                  𝑿̅ 

      Medyan 

± SS 

(IQR) 

RNFL Sağ Temporal 66,85 

66,5 

± 5,87 

(5,8) 

74,92 

74,5   

± 13,31 

(21) 
<0,001 

RNFL Sağ Süperior 116,33 

123 

± 17,85 

(15) 

118,68 

121 

± 12,67 

(16) 
0,985 

RNFL Sağ Nasal 76,20 

77,5 

± 13,78 

(20) 

76,68 

75 

± 10,40 

(18) 
0,579 

RNFL Sağ İnferior 120,55 

120 

± 10,91 

(17) 

117,00 

117 

± 17,87 

(15,8) 
0,402 

RNFL Sağ Averaj 95,78 

98 

± 10,18 

(12,8) 

97,20 

98 

± 9,02 

(11,8) 
0,754 

RNFL Sol Temporal 70,60 

68 

± 8,54 

(4,5) 

75,87 

75,5 

± 14,20 

(22,8) 
0,057 

RNFL Sol Süperior 126,02 

125 

± 9,73 

(7) 

118,53 

123 

± 15,70 

(15,8) 
0,006 

RNFL Sol Nasal 71,08 

74 

± 10,30 

(15) 

74,62 

74 

± 11,53 

(19) 
0,073 

RNFL Sol İnferior 126,85 

124 

± 17,54 

(7,8) 

116,50 

117 

± 12,94 

(9,8) 
<0,001 

RNFL Sol Averaj 98,52 

101 

± 8,09 

(6) 

96,38 

98 

± 8,76 

(11) 
0,114 

*Mann-Whitney U testi 
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3.6.2. Kontrol Grubu ile Hasta Grubunun Tedavi Öncesi OKT-RSLT 

Ölçümlerinin Cinsiyete Göre Karşılaştırılması 

 

 

Kontrol grubunda yer alan olguların cinsiyetlerine göre sağ ve sol göz OKT-

RSLT ölçümleri Çizelge 3.12’de verilmiştir.  

 

 

Kontrol grubundaki erkek olgularda sağ göz inferior, sol göz inferior ve sol 

göz averaj RSLT kalınlığı değerleri kız olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,020; p=0,026 ve p=0,012).  

 

 

Kontrol grubunda, diğer sağ göz ve sol göz OKT-RSLT değerleri açısından 

erkek ve kız olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır 

(p>0,05).  

 

 

Çizelge 3.12. Kontrol Grubunun OKT- RSLT Ölçümlerinin Cinsiyete Göre 

Karşılaştırılması 

OKT- RSLT 

Erkek (n=22) Kız (n=38) 

p*               𝑿̅ 

  Medyan 

± SS 

(IQR) 
             𝑿̅   

Medyan 

± SS 

(IQR) 

RNFL Sağ Temporal 
78,45 

77,5 

± 10,92 

(16,8) 

72,87 

74 

± 14,25 

(25,3) 
0,134 

RNFL Sağ Süperior 
120,41 

123,5 

± 14,74 

(19,3) 

117,68 

118 

± 11,40 

(12,8) 
0,228 

RNFL Sağ Nasal 
78,86 

78,5 

± 9,85 

(17) 

75,42 

74 

± 10,63 

(16,3) 
0,138 

RNFL Sağ İnferior 
122,86 

121 

± 11,87 

(15,8) 

113,61 

113,5 

± 19,93 

(14,5) 
0,020 

RNFL Sağ Averaj 
100,00 

99 

± 7,88 

(7,3) 

95,58 

94 

± 9,34 

(11,3) 
0,061 

RNFL Sol Temporal 
79,05 

82 

± 11,81 

(17,8) 

74,03 

73,5 

± 15,36 

(25) 
0,129 

RNFL Sol Süperior 
118,50 

123 

± 19,18 

(22) 

118,55 

122,5 

± 13,58 

(15,5) 
0,639 

RNFL Sol Nasal 
78,09 

79 

± 11,04 

(22) 

72,61 

70 

± 11,46 

(15,5) 
0,087 

RNFL Sol İnferior 
120,68 

120 

± 11,08 

(15,3) 

114,08 

113,5 

± 13,45 

(11,3) 
0,026 

RNFL Sol Averaj 
99,82 

101 

± 7,80 

(8,8) 

94,39 

93 

± 8,77 

(11,3) 
0,012 

*Mann-Whitney U testi 



 86 

Hasta grubunda yer alan olguların cinsiyetlerine göre sağ ve sol göz OKT-

RSLT ölçümleri Çizelge 3.13’te verilmiştir. 

 

 

Sağ göz ve sol göz OKT-RSLT değerleri açısından erkek ve kız olgular 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır (p>0,05).  

 

 

Çizelge 3.13. Hasta Grubunun Tedavi Öncesi OKT- RSLT Ölçümlerinin Cinsiyete 

Göre Karşılaştırılması 

OKT- RSLT 

Erkek (n=20) Kız (n=40) p* 

              𝑿̅ 

  Medyan 

± SS 

(IQR) 
             𝑿̅   

Medyan 

± SS 

(IQR) 

RNFL Sağ Temporal 
66,30 

64,5 

± 3,64 

(5,8) 

67,13 

67 

± 6,74 

(6,5) 
0,850 

RNFL Sağ Süperior 
117,65 

123 

± 14,18 

(12,5) 

115,68 

123 

± 19,56 

(15) 
0,918 

RNFL Sağ Nasal 
80,05 

84 

± 10,49 

(12) 

74,27 

71 

± 14,90 

(20,8) 
0,097 

RNFL Sağ İnferior 
122,60 

120 

± 8,22 

(9) 

119,53 

117,5 

± 11,99 

(18) 
0,082 

RNFL Sağ Averaj 
97,85 

100 

± 8,10 

(3) 

94,75 

98 

± 11,03 

(16,5) 
0,054 

RNFL Sol Temporal 
71,95 

69,5 

± 8,46 

(7,8) 

69,93 

68 

± 8,60 

(4) 
0,057 

RNFL Sol Süperior 
125,30 

125 

± 9,95 

(7) 

126,38 

125 

± 9,72 

(7) 
0,962 

RNFL Sol Nasal 
74,40 

78 

± 8,88 

(13,5) 

69,42 

66 

± 10,66 

(16) 
0,083 

RNFL Sol İnferior 
127,65 

121,5 

± 14,64 

(7,8) 

126,45 

125,5 

± 18,98 

(8,5) 
0,692 

RNFL Sol Averaj 
100,45 

101 

± 5,73 

(2,5) 

97,55 

95,5 

± 8,96 

(9) 
0,184 

*Mann-Whitney U testi 

 

 

3.6.3. Kontrol Grubu ve Hasta Grubunun Tedavi Öncesi OKT-RSLT Ölçümleri 

ile Yaşları Arasındaki Korelasyon Analizi Sonuçları 

 

 

Hasta ve kontrol grubundaki olguların yaşları ile sağ ve sol göz OKT-RSLT 

değerleri arasındaki korelasyon analizi sonuçları Çizelge 3.14’te verilmiştir.  
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Kontrol grubundaki olguların yaşları ile sağ göz temporal, sağ göz nasal, sol 

göz temporal, sol göz nasal RSLT kalınlıkları arasında düşük derecede; sağ göz 

averaj ve sol göz averaj RSLT kalınlıkları arasında orta derecede ters yönlü ilişki 

bulunmaktadır. Kontrol grubunda diğer kadranlardaki OKT-RSLT kalınlıkları ile yaş 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05).  

 

 

Hasta grubundaki olguların yaşları ile sağ göz inferior RSLT kalınlıkları 

arasında düşük derecede ters yönlü ilişki bulunmaktadır. Hasta grubunda diğer tüm 

kadranlardaki OKT-RSLT kalınlıkları ile yaş arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulunmamıştır (p>0,05).  

 

 

Çizelge 3.14. Hasta ve Kontrol Grubunun Yaşları ile OKT- RSLT Ölçümleri 

Arasındaki İlişki 

 Yaş 

Hasta Grubu  

(n=60) 

Kontrol Grubu 

 (n=60) 

RNFL Sağ Temporal 
r 0,011 -0,368 

p 0,933 0,004 

RNFL Sağ Süperior 
r -0,086 -0,131 

p 0,512 0,319 

RNFL Sağ Nasal 
r -0,121 -0,305 

p 0,358 0,018 

RNFL Sağ İnferior 
r -0,354 -0,081 

p 0,006 0,537 

RNFL Sağ Averaj 
r -0,165 -0,541 

p 0,208 <0,001 

RNFL Sol Temporal 
r -0,035 -0,348 

p 0,788 0,006 

RNFL Sol Süperior 
r -0,136 -0,112 

p 0,299 0,394 

RNFL Sol Nasal 
r -0,103 -0,356 

p 0,432 0,005 

RNFL Sol İnferior 
r -0,055 -0,008 

p 0,679 0,951 

RNFL Sol Averaj 
r -0,197 -0,497 

p 0,131 <0,001 
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3.6.4. Hasta Grubunun Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası OKT-RSLT 

Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

 

 

Hasta grubunda yer alan olguların tedavi öncesi ve sonrası sağ ve sol göz 

OKT-RSLT ölçümleri Çizelge 3.15’te verilmiştir.  

 

 

Hasta grubundaki olguların tedavi sonrası sağ göz averaj, sol göz 

temporal, sol göz nasal ve sol göz averaj RSLT kalınlığı değerleri tedavi öncesi 

değerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,001; 

p=0,002; p=0,001 ve p=0,013).  

 

 

Tedavi sonrası sol göz süperior RSLT kalınlığının tedavi öncesi değerlerine 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı belirlenmiştir (p=0,033).   

 

 

Sağ göz temporal, sağ göz superior, sağ göz nasal, sağ göz inferior ve sol göz 

inferior OKT-RSLT değerleri açısından tedavi öncesine göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır (p>0,05). Bununla birlikte, sağ göz temporal 

kadran RSLT kalınlığında tedavi sonrasında istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 

artış olduğu gözlenmiştir (p>0,05). 
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Çizelge 3.15. Hasta Grubuna Dahil Edilen Olguların Tedavi Öncesi ve Sonrası OKT- 

RSLT Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

OKT- RSLT 

Hasta Grubu (n=60) 

p* Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası 

                    𝑿̅ 

        Medyan 

± SS 

(IQR) 

                  𝑿̅               

Medyan 

± SS 

(IQR) 

RNFL Sağ Temporal 66,85 

66,5 

± 5,87 

(5,8) 

66,93 

65 

± 6,12 

(6,8) 
0,715 

RNFL Sağ Süperior 116,33 

123 

± 17,85 

(15) 

116,87 

121 

± 16,14 

(11,5) 
0,423 

RNFL Sağ Nasal 76,20 

77,5 

± 13,78 

(20) 

77,63 

82 

± 13,45 

(21) 
0,109 

RNFL Sağ İnferior 120,55 

120 

± 10,91 

(17) 

120,63 

120 

± 10,62 

(12,3) 
0,628 

RNFL Sağ Averaj 95,78 

98 

± 10,18 

(12,8) 

96,98 

99 

± 10,59 

(12) 
<0,001 

RNFL Sol Temporal 70,60 

68 

± 8,54 

(4,5) 

70,90 

70 

± 7,72 

(3) 
0,002 

RNFL Sol Süperior 126,02 

125 

± 9,73 

(7) 

125,85 

124 

± 9,32 

(9,3) 
0,033 

RNFL Sol Nasal 71,08 

74 

± 10,30 

(15) 

72,50 

76 

± 10,09 

(16,8) 
0,001 

RNFL Sol İnferior 126,85 

124 

± 17,54 

(7,8) 

126,83 

122 

± 17,55 

(9) 
0,113 

RNFL Sol Averaj 98,52 

101 

± 8,09 

(6) 

99,50 

100 

± 8,46 

(7,5) 
0,013 

*Wilcoxon testi 

 

 

 

3.6.5. Kontrol Grubu ile Hasta Grubunun Tedavi Sonrası OKT-RSLT 

Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

 

 

Kontrol grubu ile hasta grubuna dahil edilen olguların tedavi sonrası sağ ve 

sol göz OKT-RSLT ölçümleri Çizelge 3.16’da verilmiştir.  

 

 

Hasta grubundaki olguların tedavi sonrası sağ temporal RSLT kalınlığı değeri 

kontrol grubundaki olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p=0,001).   
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Hasta grubundaki olguların tedavi sonrası sol süperior, sol inferior ve sol 

averaj RSLT kalınlığı değerleri kontrol grubundaki hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,005; p<0,001 ve p=0,048).   

 

 

Diğer sağ ve sol göz OKT-RSLT değerleri açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

 

 

Çizelge 3.16. Kontrol Grubu ile Hasta Grubuna Dahil Edilen Olguların Tedavi 

Sonrası OKT- RSLT Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

OKT- RSLT 

Hasta Grubu Tedavi 

Sonrası (n= 60) 

Kontrol Grubu  

(n= 60) 
p* 

                  𝑿̅ 

        Medyan 

± SS 

(IQR) 

                  𝑿̅ 

       Medyan 

± SS 

(IQR) 

RNFL Sağ Temporal 66,93 

65 

± 6,12 

(6,8) 

74,92 

74,5   

± 13,31 

(21) 
0,001 

RNFL Sağ Süperior 116,87 

121 

± 16,14 

(11,5) 

118,68 

121 

± 12,67 

(16) 
0,783 

RNFL Sağ Nasal 77,63 

82 

± 13,45 

(21) 

76,68 

75 

± 10,40 

(18) 
0,815 

RNFL Sağ İnferior 120,63 

120 

± 10,62 

(12,3) 

117,00 

117 

± 17,87 

(15,8) 
0,267 

RNFL Sağ Averaj 96,98 

99 

± 10,59 

(12) 

97,20 

98 

± 9,02 

(11,8) 
0,645 

RNFL Sol Temporal 70,90 

70 

± 7,72 

(3) 

75,87 

75,5 

± 14,20 

(22,8) 
0,082 

RNFL Sol Süperior 125,85 

124 

± 9,32 

(9,3) 

118,53 

123 

± 15,70 

(15,8) 
0,005 

RNFL Sol Nasal 72,50 

76 

± 10,09 

(16,8) 

74,62 

74 

± 11,53 

(19) 
0,273 

RNFL Sol İnferior 126,83 

122 

± 17,55 

(9) 

116,50 

117 

± 12,94 

(9,8) 
<0,001 

RNFL Sol Averaj 99,50 

100 

± 8,46 

(7,5) 

96,38 

98 

± 8,76 

(11) 
0,048 

 *Mann Whitney U testi 
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3.6.6. Kontrol Grubu ile DVE ve D vitamini Yetersizliği Gruplarının Tedavi 

Öncesi OKT-RSLT Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

 

 

Kontrol grubu ile DVE ve D vitamini yetersizliği gruplarının tedavi öncesi 

sağ ve sol göz OKT-RSLT ölçümleri Çizelge 3.17’de verilmiştir.  

 

 

Hasta grubundaki hem DVE ve hem de D vitamini yetersizliği olan olguların 

tedavi öncesi sağ temporal RSLT kalınlığı değeri kontrol grubundaki olgulara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p=0,002).   

 

 

Hasta grubundaki DVE ve D vitamini yetersizliği olan olguların tedavi 

öncesi sol süperior ve sol inferior RSLT kalınlığı değerleri kontrol grubundaki 

olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,021; 

p=<0,001).  Diğer sağ ve sol göz OKT- RSLT değerleri açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

 

DVE ve D vitamini yetersizliği olan gruplar arasında tedavi öncesi sağ ve sol 

göz tüm kadranlardaki RSLT kalınlığı değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 
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Çizelge 3.17. Kontrol Grubu ile DVE ve D Vitamini Yetersizliği Gruplarının Tedavi 

Öncesi OKT-RSLT Ölçümlerinin Karşılaştırılması     

OKT-RNFL 

Hasta Grubu Tedavi Öncesi (n=60) 
Kontrol Grubu (n=60) p* 

D vit < 12 (n= 39) D vit 12-20 (n= 21) 

                    𝑿̅ 

        Medyan 

± SS 

(IQR) 

                    𝑿̅ 

        Medyan 

± SS 

(IQR) 

                    𝑿̅ 

        Medyan 

± SS 

(IQR) 

 

RNFL Sağ 

Temporal 

67,03 

66 

 ± 6,83 

 (6) 

66,52 

67 

 ± 3,57 

 (6) 

74,92 

74,5   

± 13,31 

(21) 
0,002b,c 

RNFL Sağ Süperior 115,59 

121 

 ± 16,94 

(10) 

117,71 

128 

 ± 19,78 

 (16,5) 

118,68 

121 

± 12,67 

(16) 
0,437 

RNFL Sağ Nasal 76,97 

80 

 ± 12,62 

 (18) 

74,76 

64 

 ± 15,93 

 (23,5) 

76,68 

75 

± 10,40 

(18) 
0,517 

RNFL Sağ İnferior 119,00 

120 

 ± 9,98 

 (9) 

123,43 

122 

 ± 12,17 

 (15,5) 

117,00 

117 

± 17,87 

(15,8) 
0,254 

RNFL Sağ Averaj 95,00 

99 

 ± 10,51 

 (15) 

97,24 

98 

 ± 9,62 

 (8) 

97,20 

98 

± 9,02 

(11,8) 
0,870 

RNFL Sol Temporal 71,54 

69 

 ± 9,36 

 (3) 

68,86 

68 

 ± 6,61 

 (4,5) 

75,87 

75,5 

± 14,20 

(22,8) 
0,102 

RNFL Sol Süperior  125,56 

125 

 ± 10,71 

 (7) 

126,86 

125 

 ± 7,75 

 (7) 

118,53 

123 

± 15,70 

(15,8) 
0,021b,c 

RNFL Sol Nasal 71,85 

77 

 ± 10,37 

 (16) 

69,67 

64 

 ± 10,28 

 (14,5) 

74,62 

74 

± 11,53 

(19) 
0,136 

RNFL Sol İnferior 125,79 

122 

 ± 16,96 

 (8) 

128,81 

128 

 ± 18,82 

 (13,5) 

116,50 

117 

± 12,94 

(9,8) 
<0,001b,c 

RNFL Sol Averaj 98,54 

122 

 ± 7,97 

 (10) 

98,48 

95 

 ± 8,51 

 (7,5) 

96,38 

98 

± 8,76 

(11) 
0,279 

a: D vit< 12 ng/ml ile D vit 12-20 ng/ml grupları arasında  

b: D vit< 12 ng/ml ile kontrol grubu arasında   

c: D vit 12-20 ng/ml ile kontrol grubu arasında  

 

 

 

3.6.7. Hasta Grubundaki Olguların D Vitamini Düzeyleri ile OKT-RSLT 

Ölçümleri Arasındaki Korelasyon Analizi Sonuçları 

 

 

Hasta grubundaki olguların tedavi öncesi ve sonrası D vitamini düzeyleri ile 

sağ ve sol göz OKT-RSLT değerleri arasındaki korelasyon analizi sonuçları Çizelge 

3.18’de verilmiştir.  

 

 

Korelasyon analizi sonuçlarına göre tedavi öncesi ve sonrası sağ ve sol göz 

tüm kadranlardaki OKT-RSLT değerleri ile D vitamini düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon bulunmamıştır (p>0,05).  
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Tedavi dahilinde verilen D vitamini düzeyi ile tüm sağ ve sol göz OKT-RSLT 

değerlerindeki değişim miktarı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

bulunmamaktadır (p>0,05).  

 

 

Çizelge 3.18. Hasta Grubunun Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası D Vitamini 

Düzeyleri ile Sağ ve Sol Göz OKT- RSLT Ölçümleri ve Değişimleri Arasındaki İlişki 

OKT-RSLT 

D vitamini 

Tedavi  

Öncesi*   

Tedavi 

Sonrası# OKT-RSLT 

Değişim¶ 

RNFL Sağ Temporal 

r -0,037 -0,066 -0,116 

p 0,781 0,617 0,376 

RNFL Sağ Süperior 

r 0,096 -0,051 -0,004 

p 0,466 0,699 0,974 

RNFL Sağ Nasal 

r -0,073 0,099 0,096 

p 0,580 0,450 0,467 

RNFL Sağ İnferior 

r 0,195 0,089 -0,003 

p 0,136 0,499 0,983 

RNFL Sağ Averaj 

r 0,072 0,075 -0,022 

p 0,584 0,570 0,867 

RNFL Sol Temporal 

r -0,121 0,029 0,048 

p 0,359 0,828 0,716 

RNFL Sol Süperior 

r -0,074 0,133 -0,063 

p 0,573 0,312 0,634 

RNFL Sol Nasal 

r -0,082 0,110 0,066 

p 0,536 0,401 0,614 

RNFL Sol İnferior 

r 0,062 -0,143 -0,048 

p 0,639 0,275 0,718 

RNFL Sol Averaj 

r -0,055 0,142 0,061 

p 0,679 0,278 0,642 

Spearman korelasyon analizi, r; korelasyon katsayısı   

*: Tedavi öncesi D vitamini düzeyi ile RSLT kalınlıkları arasındaki korelasyon analizi 

#: Tedavi sonrası D vitamini düzeyi ile RSLT kalınlıkları arasındaki korelasyon analizi 

¶: Tedavi sonrası D vitamini düzeyi değişikliği ile RSLT kalınlığı değişiklikleri arasındaki korelasyon 

analizi 
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4. TARTIŞMA 

 

 

D vitamini, Ca dengesini düzenlemedeki geleneksel rolüne ek olarak çeşitli 

biyolojik fonksiyonlarda önemli rol oynadığı bilinen çok fonksiyonlu bir hormondur. 

DVE’nin iskelet sistemi ve kemik mineralizasyonu bozukluğu dışında diğer biyolojik 

etkileşimleri nedeniyle son yıllarda birçok hastalıkla ilişkilendirildiği bilinmektedir 

(Hollick, 2004; Heaney, 2003 ve Hollick, 2005b). Nöroprotektif ve nöromodülatör 

etkisinin de olduğu gösterilen D vitamini biyolojik işlevini sadece hücresel süreçleri 

doğrudan etkileyerek değil, aynı zamanda VDR’leri aracılığıyla gerçekleştirir 

(DeLuca ve ark., 2013). İmmünhistokimyasal boyalarla santral sinir sisteminin 

birçok yerinde olduğu gibi gözün bileşenleri üzerinde de VDR’lerin olduğu 

gösterilmiştir (Johnson ve ark., 1995). D vitamininin kemik metabolizması dışındaki 

etkileri ile ilgili yapılan çalışmalar DVE’nin göz üzerinde de çeşitli olumsuz 

etkilerinin olabileceğini düşündürmektedir. 

 

 

Reseptör ve D vitamini düzenleyici enzimlerin göz içinde üretildiğinin 

gösterilmesiyle beraber oküler doku ve patolojileri ile D vitamini arasındaki ilişkiyi 

araştıran çalışmalar önem kazanmıştır. Göz sağlığının idamesinde D vitamininin 

önemli olduğuna dair kanıtlar gün geçtikçe artmaktadır (Reins ve McDermott, 2015). 

Ancak çocukluk çağında DVE’nin göz üzerindeki etkilerini inceleyen çalışma sayısı 

oldukça sınırlıdır (Kaur ve ark., 2011 ve Albert ve ark., 2007). D vitamininin hücre 

kültürlerinde anjiyogenezisi azalttığı ve oksijenin indüklediği iskemik retinopatiyi 

önlediği gösterilmiştir (Bernardi ve ark., 2002 ve Albert ve ark., 2007). D vitamininin 

anjiogenez ve kollajen sentezindeki rolü göz önüne alındığında, bu vitaminin 

çocukluk çağında retina ve maküla gelişiminde ve hastalıkların patogenezindeki 

etkilerinin araştırılmasının gerekliliği ortaya çıkmıştır. 
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Çalışmamız randomize prospektif bir çalışma olup DVE saptanan 3-18 yaş 

aralığındaki çocuklarda RSLT kalınlığının OKT ile değerlendirilmesi ve D vitamini 

tedavisinin RSLT’deki incelme üzerine olan etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 

Yukarıda belirtildiği üzere, erişkin yaş grubunda DVE olgularında göz 

bulgularındaki değişiklikleri araştıran çalışmalar mevcut olmakla birlikte, çocukluk 

yaş grubunda DVE ile RSLT’nin değerlendirildiği herhangi bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Bu nedenle çalışmamız bu konuda yapılmış ilk çalışma olması 

nedeniyle önem arz etmektedir. Çocuklarda D vitamini tedavisinin retina 

bulgularında yapacağı olası değişikliğin değerlendirildiği ilk çalışma olması da 

çalışmamızın bir diğer önemli özelliğidir. Çalışmamıza dâhil edilen 60 hasta çocuk 

hasta grubunu, 60 sağlıklı çocuk ise kontrol grubunu oluşturmuş olup serum 

25(OH)D vitamini değerleri ile OKT tekniği ile ölçülen RSLT kalınlığı verileri 

gruplar arasında karşılaştırılarak değerlendirilmiştir. 

 

  

 

4.1. Çalışmaya Katılan Çocukların Sosyodemografik ve Antropometrik 

Özelliklerinin Analizi 

 

 

Literatürde hem çocukluk yaş grubunda hem de erişkinlerde DVE’nin 

kızlarda erkeklere göre daha sık görüldüğü bildirilmiştir (Demiral ve ark., 2016 ve 

Hekimsoy ve ark., 2010). Demiral ve ark. (2016) endokrin polikliniğine başvuran 

çocuklarda D vitamini düzeylerini araştırdıkları çalışmalarında DVE’nin kızlarda 

erkeklerden daha sık görüldüğünü saptamışlardır (%66’ya karşılık %33,6). Topal ve 

ark. (2018) Erzincan bölgesindeki çocukların D vitamini seviyelerini 

değerlendirdikleri araştırmalarında kızlarda %52,1 ile erkeklerden daha sık 

görüldüğünü desteklemişlerdir. Araştırmamızda DVE olan hasta 

grubunun %66,7’sini ise kızların oluşturduğu gözlenmiştir. 
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Saggese ve ark. (2018) DVE prevelansının 1-6 yaş, 7-14 yaş ve 15-18 yaş 

gruplarında sırasıyla %4-7, %1-8 ve %12-40 arasında değişmekte olduğunu, DVE 

açısından sadece süt çocuklarının değil aynı zamanda adölesanların da 

değerlendirilmesi gerektiğini vurgulamışlardır. İran'da yapılan bir çalışmada, 9-18 

yaş arası çocuklarda %81 (388/477) oranında çok yüksek bir DVE prevalansı 

bildirilmiştir (Saki ve ark., 2015). Güney Kore’de 6-12 yaş arası çocuklarda yapılan 

bir araştırmada; çocukların %59'unun (195/330) DVE tanısına sahip olduğu (Roh ve 

ark., 2016) belirlenmişken, ülkemizde yapılan bir çalışmada ise Andıran ve ark. 

(2012) 0-16 yaş arası Türk çocuklarında DVE prevalansını %40 (176/440) olarak 

açıklamışlardır. Dolayısıyla epidemiyolojik çalışmalar ergenlerin DVE açısından 

yüksek risk altında olduğunu göstermektedir (Vierucci ve ark., 2014). Benzer olarak 

çalışmamızda da D vitamini düzeyi 20 ng/mL’nin altında olan hasta 

grubunun %43,3’ünü (26/60) 12 yaş üstü çocukların oluşturduğu saptanmıştır. D 

vitamini düzeyinin 12 ng/mL’nin altında olduğu DVE grubunun da %51,2 (20/39) 

ile çoğunluğunu yine 12 yaş üstü çocukların oluşturduğu dikkati çekmektedir. 

 

  

Gestasyonel DVE’nin fetal intrauterin büyüme geriliği, erken doğum, abortus 

ve düşük doğum ağırlığı gibi riskleri taşıması ve çocukluk çağı obezitesine yatkınlığa 

neden olması dikkate alınarak gebelikteki DVE’nin ilişkili olabileceği potansiyel risk 

faktörleri araştırılmıştır (Woon ve ark., 2019). Woon ve ark. (2019) çalışmalarına 

dahil ettikleri gebelerin %81,7’sinin üçüncü basamak eğitim düzeyine, %52,3’ünün 

orta düzeyde aylık gelir seviyesine (4000-10000 TL) sahip olduğunu saptamışlar, 

DVE ile gebelerin eğitim düzeyi ve aylık hane geliri arasında ilişki olmadığını 

bildirmişlerdir. Beer ve ark. (2020), annenin eğitim düzeyi ile çocuklarda görülen 

DVE sıklığı arasında ve gebelerin eğitim düzeyi ile gebelerin D vitamini düzeyleri 

arasında pozitif ilişki bulunduğunu belirterek yüksek sosyoekonomik düzeyin 

göstergeleri ile DVE arasında pozitif ilişki olduğunu bildirmişlerdir. Sudi 

Arabistan’da 578 gebe ile yapılan bir çalışmada yüksek eğitim düzeyinin DVE’ye 

karşı koruyucu etkisinin olduğu belirtilmiştir (Al- Musharaf ve ark., 2018). Bu 

çalışmada DVE olmayanların %71,3’ünün üniversite mezunu olduğu ve ev 

kadınlarının %69,8’inin DVE’sinin olduğu bildirilmiştir (Al- Musharaf ve ark., 
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2018). Düşük gelir düzeyli ailelerdeki düşük eğitim düzeyine sahip gebe ev 

kadınlarında DVE’nin daha sık görülmesinin kısmen bu gruptaki farkındalık 

eksikliğinden kaynaklandığı düşünülmüştür. Bu gözlem, daha önce, eğitim düzeyi 

düşük gebe kadınlara kıyasla daha yüksek eğitim düzeyine sahip gebe kadınlar 

arasında daha yüksek D vitamini düzeylerini saptayan çalışmalarda da 

vurgulanmıştır (Fenina ve ark., 2016). 

 

 

Çalışmamızda anne ve babaların eğitim durumu değerlendirildiğinde 

çoğunluğun lise ve üniversite mezunu olduğu görülmektedir. D vitamini düzeyi 20 

ng/mL’nin altında olan hasta grubunun %55’inin (33/60) üniversite mezunu olduğu 

görülmüştür. Tüm olguların babalarının %91,7’sinin (110/120) üniversite mezunu 

geri kalanının da lise mezunu olduğu görülmüştür. Gruplar arası serum 25(OH)D 

vitamini düzeyleri arasında anne eğitim düzeyi ve baba eğitim düzeyine göre 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. Diğer yandan, çalışmamızda tüm 

çocukların %77,5’inin (93/120), hasta grubunun %75’inin kontrol grubunun 

ise %80’inin ailesinin aylık gelir düzeyinin 5000 TL üzeri olduğu tespit edilmiştir. 

Gelir düzeyi ile anne ve baba eğitim düzeylerinin yüksek olması çalışmamızın 

yürütüldüğü hastanenin yerleşiminin sosyokültürel ve sosyoekonomik düzeyi yüksek 

ailelerin ikamet ettiği bir bölgede olmasına bağlanmıştır. Gelir düzeyi ve eğitim 

durumu açısından D vitamini düzeylerinde farklılık bulunmaması genel olarak 

çalışmamızdaki ebeveynlerin eğitim düzeyinin ve gelir düzeyinin yüksek olması ile 

açıklanabilir.  

 

 

DVE olan hastalarda antropometrik bulguların incelenmesinde; hastalarda 

fazla kiloluk ve obezitenin önemli bir bulgu olduğu gözlenmiştir. D vitamininin 

yağda çözünen bir vitamin olması nedeniyle yağ dokusunda depolanması sonucu 

obez çocuk ve adölesanlarda DVE görülme sıklığının daha yüksek olduğu önceki 

çalışmalarda gösterilmiştir (Fu ve ark.,2020; Ghergherech ve ark., 2012 ve Turer ve 

ark., 2013).  Vierucci ve ark. (2013) İtalyan pediatrik hasta popülasyonunda DVE’nin 

sıklığını değerlendirdikleri geniş serili çalışmalarında; aşırı kilolu ve obez olgularda 
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DVE’nin beş kat oranda artmış olduğunu göstermişlerdir. Çalışmamızda önceden 

obezite tanısı almış hastalar çalışma dışında bırakılmıştır. Tüm olguların VKİ 14 ile 

23 arasında değişmekte olup ortalaması 17,91±2,69 olarak bulunmuştur. Olguların 

RVKİ ise 0,81 ile 1,12 arasında değişmekte olup ortalaması 0,99±0,07’dir. Diğer 

yandan, hasta grubundaki olguların VKİ ve RVKİ değerleri sırasıyla 18,68±2,56 ve 

1,04±0,05; kontrol grubundaki olguların VKİ ve RVKİ değerleri ise sırasıyla 

17,15±2,62 ve 0,94±0,06 olarak saptanmıştır. Literatür verileriyle uyumlu olarak 

hasta grubundaki olguların VKİ ve RVKİ değerlerinin kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlenmiştir. Ayrıca D 

vit<12 ng/mL olan DVE olgularının VKİ değerleri D vit düzeyi 12-20 ng/mL 

arasında olan D vitamini yetmezliği grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olmasa 

da daha yüksek olarak bulunmuştur. Hem D vit<12 ng/mL olan olguların hem de D 

vit 12-20 ng/mL olan olguların RVKİ değerleri kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Bu bulgular fazla kilolu ya da obez 

hastalarda DVE sıklığının yüksek olduğunu gösteren çalışmaları destekler 

niteliktedir.   

 

 

Vierucci ve ark. (2013) çalışmalarında serum 25(OH)D seviyeleri ile VKİ 

arasında negatif bir korelasyon olduğunu göstermiştir. Bu çalışmaları destekler 

nitelikte olmak üzere çalışmamızda da 25(OH)D vitamini ile VKİ arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ve düşük derecede ters yönlü korelasyon, 25(OH)D 

vitamini ile RVKİ arasında ise istatistiksel olarak anlamlı ve orta derecede ters yönlü 

korelasyon belirlenmiştir. Bir diğer deyişle, hastaların VKİ değerleri arttıkça serum 

25(OH)D vitamini düzeylerinin düştüğü gözlenmiştir. Gruplar arasında inceleyecek 

olursak hem D vit<12 ng/ml olan DVE olgularında hem de D vit 12-20 ng/ml olan D 

vitamini yetmezliği olgularında aynı şekilde 25(OH)D vitamini düzeyi ile VKİ 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ve orta derecede ters yönlü korelasyon olduğu 

saptanmıştır. Bunun tersine, kontrol grubunda 25(OH)D vitamini düzeyi ile VKİ ve 

RVKİ arasında korelasyon olmadığı gözlenmiştir. Bulgularımız fazla kilolu ya da 

obez hastalarda DVE’nin sık görüldüğünü bildiren çalışmaları desteklemektedir.  
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4.2. Serum 25(OH)D Vitamini Düzeylerinin Analizi 

 

 

DSÖ, DVE olan çocuklarda; 2000 IU/gün ya da 50000 IU/hafta 6-8 hafta 

süreyle D vitamini verilmesini önermekte, devamında serum D vitamini seviyesini 

30 ng/ml’nin üzerinde tutabilmek için 600-1000 IU/gün idame tedavisine devam 

edilmesini önermektedir (Holick ve ark., 2011). Kuchay ve ark. (2016), 

sosyoekonomik düzeyi düşük 9-12 yaş aralığındaki 118 çocuğu dahil ettikleri 

çalışmalarında olguların %45,2’sinin başlangıçta 10 ng/ml'den az serum 25(OH)D 

düzeyine sahip olduğunu göstermişlerdir. 12 ay boyunca ayda tek sefer 60.000 IU'luk 

(günde 2000 IU'ya eşdeğer) kolekalsiferol ile oral D vitamini takviyesinden sonra, 

başlangıçtaki ortalama 25(OH)D seviyesinin 12.04±5.27 ng/mL'den, 32.6±7.05 

ng/mL’ye önemli ölçüde arttığını göstermişlerdir. Ayrıca hastaların hiçbirinde 

hiperkalseminin gelişmediğini göstermişler ve dolayısıyla dozun etkili olduğu kadar 

güvenli olduğunu da ileri sürmüşlerdir. Çalışmamızda DVE ve D vitamini 

yetersizliği saptanan çocuklara 2000 IU/gün D vitamini tedavisinin 6 hafta süreyle 

uygulanması ve tedavi bitiminden sonra da 600 IU/gün dozunda koruyucu dozda D 

vitamini verilmesine devam edilmesi planlanarak uygulanmıştır. Hasta grubundaki 

olguların tedavi öncesi D vitamini ortalaması 10,93±3,60 iken tedavi sonrası D 

vitamini ortalamasının 23,78±2,70’e yükseldiği görülmüştür. Verilen tedavi ile D 

vitamini düzeylerinin normal sınır kabul edilen 20 ng/ml’nin üzerine çıkarılması 

sağlanmıştır. Ancak yine de bu değerler kontrol grubunun D vitamini ortalamasının 

altında kalmış olup hasta grubunun tedavi sonrası değerleri ile kontrol grubu D 

vitamini düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık ortaya çıktığı 

gözlenmiştir. Literatürde DVE’de beklenen PTH artışının, 25(OH)D’nin 30 

ng/mL’nin altında iken geliştiğini gösteren ve DVE için eşik değerin 30 ng/mL olarak 

alınmasının önerildiği çalışmalar bulunmaktadır. Bu görüş göz önüne alınırsa tedavi 

sonrası 6. ayda bakılan serum 25(OH)D vitamini düzeylerinin, 30 ng/mL’nin üzerine 

çıkmasının sağlanabilmesi açısından tedavi süresinin daha uzun tutulması tartışmaya 

açık bir konudur (Han ve ark., 2013). 
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4.3. Çalışma Gruplarının OKT- RSLT Ölçümlerinin Analizi 

 

 

4.3.1. Kontrol Grubu ile Hasta Grubunun Tedavi Öncesi OKT- RSLT 

Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

 

 

Göz sağlığının idamesinde D vitamininin önemli olduğuna dair kanıtlar gün 

geçtikçe artmaktadır (Reins ve McDermott, 2015). Fjeldstad ve ark.’ın (2014) 

vitamin D’nin akson hasarı, demyelinizasyon ve inflamasyona neden olan immün 

süreçte etkisi olup olmadığını araştırdıkları çalışmalarında; optik nöriti olmayan 76 

erişkin multipl skleroz hastasında RSLT kalınlığı OKT ile değerlendirilmiş ve DVE 

olanların RSLT kalınlığının D vitamini düzeyi normal olanlara göre anlamlı düzeyde 

azalmış olduğu gösterilmiştir. Bu çalışma ile DVE’nin multipl skleroz gelişiminde 

ve hastalık ciddiyetinde artmış risk ile ilişkili olabileceği vurgulanmıştır (Fjeldstad 

ve ark., 2014). 

 

 

Çocuklarda DVE’nin RSLT kalınlığı üzerine etkisini araştıran çalışmaya 

literatürde rastlanmamıştır. Ancak demir eksikliği ve vitamin B12 eksikliğinin 

etkisini araştıran az sayıda çalışma bulunmaktadır (Özkasap ve ark., 2013 ve 

Turkyilmaz ve ark., 2013). Türkyılmaz ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada; 

ortalama yaşları 11.3±2.7 yıl olan demir eksikliği anemisi tanılı 40 çocukta OKT ile 

peripapiller RSLT kalınlığı ölçüm değerleri sağlıklı 40 çocuktan oluşan kontrol 

grubu ile karşılaştırılmış ve average, süperior ve inferior RSTL kalınlığı anemik 

grupta kontrol grubuna göre önemli düzeyde düşük bulunmuştur. Araştırmacılar 

glokom veya diğer nöro-oftalmik bozuklukları teşhis etmek için çocuklarda RSLT 

kalınlığını ölçerken beklenen artışın eşlik edebilecek demir eksikliği anemisi 

nedeniyle olmayabileceği konusunda oftalmologları uyardıklarını belirtmişlerdir 

(Turkyilmaz ve ark., 2013). Çalışmamızda demir eksikliği olan olgular sonuçları 

etkileyebileceği öngörülerek çalışma dışı bırakılmıştır. 
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Önceki bir çalışmada; 4-17 yaş aralığında 30 talasemi minörlü çocuk ile 

kontrol grubu arasında RSLT kalınlığı açısından istatistiksel önemli farklılık 

olmadığı gösterilmiştir (Acer ve ark., 2016). Özkasap ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada; vitamin B12 eksikliği olan 66 çocukta süperior RSLT kalınlığı kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur (p=0.037). 

Ortalama RSLT kalınlığının hasta grubuna göre kontrol grubunda daha düşük olduğu 

gösterilmiş ancak bu düşüklük istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bulunmamıştır 

(Özkasap ve ark., 2013). Bizim çalışmamızda DVE dışında vitamin eksikliği olan 

olgular da çalışma dışı bırakılmıştır. 

 

 

Önceki çalışmalarda; ortalama RSLT kalınlığının obez çocuklarda sağlıklı 

çocuklara göre daha düşük olduğu gösterilmiştir. Obez çocuklarda ortalama RSLT 

kalınlığı ile VKİ arasında negatif korelasyon olduğu bildirilmiştir (Baran ve ark., 

2019). Obezlerde intraoküler basıncın artmış olduğu öne sürülmüş ve bu nedenle 

daha genç yaşlarda glokom gelişimi için risk teşkil eden bu grupta düzenli 

oftalmolojik muayene yapılmasının önemi vurgulanmıştır. Çalışmamızda obezite 

çalışma dışı bırakılma kriterleri arasına alınmıştır.  

  

 

Güngör ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada; erken evre diyabetik 

retinopatisi olan ve beraberinde DVE eşlik eden 50 hasta ile eksikliği olmayan 50 

hasta RSLT kalınlığı açısından karşılaştırıldığında DVE olan grupta RSLT 

kalınlığında belirgin olarak azalma olduğu gözlenmiştir. D vitamininin optik sinir 

için nöroprotektif bir fonksiyona sahip olduğu ve düşük D vitamini 

konsantrasyonlarının RSLT incelmesine neden olabileceği vurgulanmıştır (Gungor 

ve ark., 2015).   

 

 

Literatürde DVE’nin RSLT kalınlığı üzerine etkisini araştıran çalışmaların 

yetişkin yaş grubunda yapılmış olduğu ve çocuklarda RSLT kalınlığını değerlendiren 

araştırmaların diğer vitamin ya da nutrient eksikliklerinde gerçekleştirildiği 
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görülmektedir. Ayrıca bu çalışmalarda hasta sayıları da kısıtlı tutulmuştur. Bizim 

çalışmamız 60 hasta ve 60 sağlıklı olgudan oluşan kontrol grubu ile yapılmıştır. 

Çalışmamızda önemli bir bulgu olarak, hasta grubundaki olguların tedavi öncesi sağ 

temporal RSLT kalınlığı kontrol grubundaki olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p<0,05). Inoue ve arkadaşlarının (2016) yaptığı bir 

çalışmada; optik atrofili hastalarda RSLT’deki incelmeyi ve optik sinir başı 

mikrodolaşımındaki azalmayı değerlendirmek amacıyla RSLT kalınlıkları ve 

ortalama bulanıklık oranları ölçülmüştür. Her kadran için RSLT kalınlığını tüm 

görüntü alanı kalınlığına oranlayarak elde ettikleri değer her iki grup arasında 

karşılaştırılmış ve RSLT kalınlıklarının ortalama bulanıklık oranlarına benzer şekilde 

her kadranda sağlıklı göze göre daha düşük olduğu bulunmuştur. Ancak temporal 

kadranda oran daha düşük bulunurken süperior ve nasal kadranda temporale göre 

daha yüksek bulunmuştur. Bu durum optik atrofili gözlerde kan akımının temporal 

kadranda önemli ölçüde azaldığı, ancak diğer kadranların nispeten korunduğu 

görüşüne bağlanmıştır. Temporal optik diskte azalmış kan akışı, azalmış temporal 

RSLT kalınlığı ile ilişkilendirilmiş olup bu azalmanın papillomaküler demette oluşan 

hasara bağlı olduğunu düşündürmektedir. Papillomaküler demetin anatomik 

özelliklerinin, onu optik atrofide meydana gelen mitokondriyal disfonksiyon 

kaynaklı hasara özellikle duyarlı hale getirebildiği vurgulanmıştır (Inoue ve ark., 

2016). Bizim çalışmamızda da RSLT kalınlığının temporal kadranda özellikle daha 

düşük bulunması bu görüşü destekler niteliktedir. DVE’nin retinada disfonksiyona 

neden olduğu ve böylece RSLT kalınlığında azalmanın oluştuğu öne 

sürülebilmektedir.   

 

 

RSLT kalınlığı, OKT anjiyografi tarafından belgelendiği üzere vasküler doku 

gibi peripapiller alanda bulunan sinir lifi tabakası miktarı dışındaki faktörlerden 

etkilenebilmektedir (Allegrini ve ark., 2018). RSLT kalınlığının ırk, yaş, cinsiyet ve 

anizometropik ambliyopi gibi değişik parametrelerden etkilendiği bildirilmiştir. 

Ismail ve ark. (2020), Güney Afrikalılarda RSLT kalınlığının normal değerlerini 

saptamayı amaçladıkları çalışmalarında; siyahi bir Güney Afrika popülasyonunda, 

SD-OKT ile ölçülen RSLT kalınlığının hem klinik hem de istatistiksel olarak Avrupa 
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veri tabanından daha kalın olduğunu göstermişler ve bu farkın hastalar arasındaki 

kan damarı hacmindeki anatomik farklılıklardan kaynaklanıyor olabileceğini ileri 

sürmüşlerdir. Benzer şekilde, önceki bir çalışmada daha geniş disk alanları olan 

hastaların daha kalın bir RSLT'ye sahip olduğu gösterilmiştir (Gungor ve ark., 2015). 

Bu çalışmalara benzer şekilde başka bir çalışmada siyahi hastaların Avrupalı 

katılımcılara göre daha geniş disk alanlarına sahip oldukları da gösterilmiştir 

(Oliveira ve ark., 2007).   

 

 

RSLT kalınlığı ile ilgili farklı çalışmalardan faklı sonuçlar elde edilmesinde 

birçok sebep rol oynayabilir. Bu nedenler; değişik cihazların kullanılması, farklı 

klinisyenlerin ölçüm alması, çalışmaya dahil edilen sayının yetersizliği, cinsiyet 

dağılımındaki eşitsizlikler ve bireysel gelişim faktörlerinin göz ardı edilmesi olabilir. 

Normal kırma özelliğine sahip gözlerde de RSLT kalınlığının cinsiyetten etkilendiği 

öne sürülmektedir. Yaş, ırk ve popülasyona göre değişimi inceleyen daha geniş çapta 

bir araştırmada 18–85 yaş arasındaki 328 hastayı inceleyen Budenz ve ark. (2007) 

yaş ve ırkla retina sinir lifi kalınlığı arasında anlamlı bir ilişki olduğunu saptamıştır. 

Bu çalışmada artan her bir dekadda retina sinir lifi kalınlığında 2 μm’lik incelme 

olduğu gösterilmiş ve yaşla birlikte RSLT kalınlığında incelme olduğu 

vurgulanmıştır. Ayrıca beyaz ırkta olanların Hispanik ve Asya ırkından olanlara göre 

daha ince retina sinir lifi kalınlıklarına sahip olduğu tespit edilmiş, buna karşın iki 

göz arasında anlamlı kalınlık farkı olmadığı ve cinsiyet açısından da ilişki 

saptamadıkları bildirilmiştir. Bu faktörlerin RSLT kalınlığının önemli belirleyicileri 

arasında olmadığı, bu nedenle normal RSLT ölçümlerini neyin oluşturduğunu 

belirlerken dikkate alınmalarına gerek olmadığı vurgulanmıştır (Budenz ve ark., 

2007).   

 

 

Da Pozzo ve ark. (2006), bulgularının yaşla birlikte RSLT kalınlığının 

inceldiğini öne süren önceki raporları destekler nitelikte olduğunu belirtmişlerdir. 

Daha önce bildirilenden çok daha az oranda yıllık incelme (0,08 μm, p <0,001) 

bulmalarını da kullandıkları yöntemin daha hassas ve güvenilir olmasına 
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bağlamışlardır. Bununla birlikte, 21-85 yaş aralığını değerlendirdikleri 

çalışmalarında elde ettikleri verilerin, sağlıklı bir gözün ortalama olarak 65 yıllık bir 

süre içinde toplam RSLT kalınlığının yaklaşık %10'unu kaybettiğini gösterdiğini 

ifade etmişlerdir. Sonuç olarak, bu bulgunun, klinisyenlerin yaş almayla birlikte 

oluşan fizyolojik kaybı, erken patolojik RSLT incelmesinden ayırt etmesinde 

yardımcı olabileceğini vurgulamışlardır. 

 

 

Alasil ve ark. (2013), 9-86 yaş aralığındaki 190 sağlıklı katılımcıda (%33 

erkek) RSLT kalınlığı üzerine yaş, cinsiyet ve ırkın etkisini değerlendirmek amacıyla 

SD-OKT ile ölçüm gerçekleştirmişlerdir. RSLT kalınlığı ile cinsiyet arasında ilişki 

saptamadıklarını belirtmişlerdir. Artan her bir dekadda RSLT kalınlığında 1,5 μm’lik 

incelme olduğu gösterilmiş ve yaşla birlikte RSLT kalınlığında incelme olduğu 

vurgulanmıştır. 

 

 

Yaşın kırma kusurları için önemli bir etkiye sahip olduğu bilinmektedir. 

Literatürde sağlıklı çocuklarda kırma kusurunun etkisi kontrol edildiğinde yaşın 

RSLT kalınlığı üzerinde anlamlı bir etki göstermediğini belirten çalışmalar da 

bulunmaktadır (Salchow ve ark., 2006 ve Pawar ve ark., 2014). Benzer şekilde Leung 

ve ark. (2010), Çinli pediatrik hastalarda RSLT kalınlığının yaşla anlamlı bir 

korelasyon göstermediğini ayrıca erkek ve kız çocuklarında yakın değerler olduğunu 

bildirmiştir.  

 

 

Çalışmamızda kontrol grubundaki olguların yaşları ile sağ göz temporal, sağ 

göz nasal, sol göz temporal, sol göz nasal RSLT kalınlıkları arasında düşük derecede; 

sağ göz averaj ve sol göz averaj RSLT kalınlıkları arasında orta derecede ters yönlü 

ilişki saptanmıştır. Hasta grubundaki olguların yaşları ile sağ göz inferior RSLT 

kalınlıkları arasında düşük derecede ters yönlü ilişki bulunmuştur. Sonuç olarak 

bizim bulgularımız yaş almayla birlikte RSLT kalınlığında incelme olduğu görüşünü 

desteklemektedir. 
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Çalışmamızda D vitamini düzeyinin 20 ng/mL’nin altında olduğu hasta 

grubunda tüm bölgelerde ve kontrol grubunda sağ göz inferior, sol göz inferior ve sol 

göz averaj dışındaki bölgelerde literatürdeki önceki çalışmaları destekler nitelikte 

RSLT kalınlığı ile cinsiyet arasında ilişki olmadığı saptanmıştır. Kontrol grubundaki 

erkek olgularda sağ göz inferior, sol göz inferior ve sol göz averaj RSLT kalınlığı 

değerleri kız olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. 

 

 

Literatürde DVE olan erişkin hastalarda RSLT ölçümlerini gösteren sınırlı 

sayıda çalışma vardır. Literatürde DVE olan pediatrik yaş grubunda yapılmış ilk 

çalışma olarak çalışmamızda; hasta grubundaki olguların tedavi öncesi sol süperior 

ve sol inferior RSLT kalınlığı değeri kontrol grubundaki olgulara göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Sol süperior ve sol inferior 

kadranları için Ismail ve ark.’ın çalışmalarını destekler şekilde yapısal bir 

varyasyonun olabileceği, DVE olması nedeniyle kontrol grubuna göre düşük olması 

beklenirken yüksek çıkmasının klinik anlamının olmadığı düşünülmüştür. Türk 

popülasyonunun anatomik özelliklerini ve RSLT kalınlığı varyasyonlarını ortaya 

koymak için farklı yaş gruplarını içeren çok merkezli, değişik bölgelerden 

katılımların olduğu longitudinal çalışmalara ihtiyaç duyulduğu açıktır.  

 

 

DVE’nin erken evrelerde, maküler bölgede subklinik ve sınırlı nöronal kayıp 

ile ilişkili olabileceği, SD-OKT ile bu etkinin daha kolay saptanabileceği 

gözlenmiştir. Daha sonraki nörodejeneratif aşamalarda RSLT'de ek incelme tespit 

edilebilmektedir (Uro ve ark., 2015). Bizim çalışmamızda da RSLT kalınlığını 

değerlendirmek için ölçüm yöntemi olarak kullanılan SD-OKT cihazı ile inceleme 

sonucu temporal kadran dışında diğer kadranlarda anlamlı farklılık bulunmaması 

hastaların D vitamini düzeylerinin ne zamandan beri düşük seyrettiğinin 

bilinememesi nedeniyle henüz DVE’nin erken evrelerinde yakalanmış olabileceğini 

düşündürmüştür.  
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4.3.2. Hasta Grubunun Tedavi Öncesi ve Sonrası OKT-RSLT Ölçümlerinin 

Analizi 

 

 

D vitamini tedavisi verilmesinin retina bulgularında düzelme ile ilgili 

etkisinin araştırıldığı çalışmalar yetişkin yaş grubundadır. Bu çalışmalardan birinde; 

optik nörit ve DVE tanısı almış olan 15-38 yaş aralığında yani adölesan ve 

erişkinlerden oluşan 52 hastada D vitamini tedavisinin RSLT kalınlığına etkisi 

araştırılmış, bir gruba 50000 IU/hafta D vitamini diğer gruba plasebo verilmiş ve 

rutin hastalık tedavisine ilaveten D vitamini verilmesinin RSLT kalınlığına önemli 

düzeyde etkisinin olmadığı bildirilmiştir (Salari ve ark., 2015). 

 

 

Görme kaybı şikâyeti ile gelen ve öyküsünden 15 yıl önce bariatrik cerrahi 

geçirdiği öğrenilen 67 yaşında bir erkek hastanın sunulduğu bir olgu sunumunda; 

düşük A vitamini ve D vitamini düzeyi nedeniyle replasman tedavisi verildiği, 

tedavinin 1. ayında görme semptomlarının gerilediği ve OKT ile ölçülen makula 

kalınlığında progresif bir şekilde iyileşme meydana geldiği bildirilmiştir. Vitamin 

eksikliğinin ve replasmanının retina ve makula kalınlığı üzerinde etkili olduğu rapor 

edilmiş ve çalışmalarla desteklenmesi gerektiği vurgulanmıştır (Saenz-de-Viteri ve 

ark., 2016). 

  

 

Otoimmün üveiti temsil eden bir hayvan modelinde deneysel otoimmün üveit 

oluşturulmuş ve oral D vitamini tedavisinin deneysel otoimmün üveiti önlediği, 

gecikmiş tip hipersensitivite yanıtları ve lenf nodu hücreleri tarafından 

proinflamatuar sitokinlerin antijene özgü üretimi dahil olmak üzere ilişkili 

immünolojik yanıtları yani interlökin-17 üretimini azalttığı gösterilmiştir (Tang ve 

ark., 2009). Hastalığın indüksiyonundan yedi gün sonra başlayan kalsitriol 

uygulamasının, hastalık skorlarını yarı yarıya düşürerek gecikmiş tip hipersensitivite 

ve sitokin yanıtlarının çoğunu inhibe ettiği görülmüştür. Sadece hastalığı önlemek 
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değil aynı zamanda kısmen iyileşme de sağlaması nedeniyle VDR agonistlerinin 

üveit tedavisinde kullanılmasının desteklendiği belirtilmiştir (Tang ve ark., 2009). 

 

 

Lee ve ark. (2012) yaşlı farelerde sadece altı hafta süreyle uygulanan D 

vitamininin retina iltihabını ve amiloid birikimi seviyelerini önemli ölçüde azalttığını 

göstermiştir. Farelerin ayrıca retinal makrofaj sayılarında önemli azalmalara ve 

morfolojilerinde belirgin kaymalara sahip olduğu gösterilmiş ve bu değişikliklerin D 

vitamininin yaşa bağlı görsel düşüşün hızını yavaşlatmanın bir yolu olduğunu 

gösterdiği vurgulanmıştır (Lee ve ark., 2012).  

 

 

Başka bir erişkin çalışmasında da yaşa bağlı maküla dejenerasyonunda 

azalmış makula kalınlığı ile DVE arasında ilişki olduğu gösterilmiş ve makula 

dejenerasyonunda D vitamini tedavisi önerilerinde bulunulması için bu çalışmanın 

bir temel oluşturduğu öne sürülmüştür (Graffe ve ark., 2014). 

 

 

Çalışmamızda önemli bir bulgu olarak, hasta grubundaki olguların tedavi 

sonrası sağ göz averaj, sol göz temporal, sol göz nasal ve sol göz averaj RSLT 

kalınlığı değerlerinin tedavi öncesi değerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde arttığı tespit edilmiştir. Ayrıca sağ göz temporal kadran RSLT kalınlığında 

tedavi sonrasında istatistiksel olarak anlamlı olmasa da artış olduğu görülmektedir. 

Bu bulgular DVE olan çocuklarda D vitamini tedavisi verilmesinin RSLT 

kalınlığında artışa neden olduğunu göstermekte olup literatürde çocuk yaş grubunda 

ilk kez saptanan bir bulgudur. Çalışmamız ile çocuklarda DVE’nin yerine 

konmasının RSLT üzerine olumlu etkisinin olabileceği, hatta daha yüksek D vitamini 

düzeylerine ulaşıldıkça diğer kadranlardaki kalınlıklarda da artış gözlenebileceği 

öngörülmüştür. Bu etkinin ortaya konması için daha fazla sayıda çocuğun dahil 

edildiği, tedavi süresinin daha uzun olduğu ve farklı tedavi planlarının uygulandığı 

ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Çalışmamız gelecekte yapılacak buna benzer 

çalışmalar için öncü niteliği taşımaktadır. 
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4.3.3. Kontrol Grubu ile Hasta Grubunun Tedavi Sonrası OKT- RSLT 

Ölçümlerinin Analizi 

 

 

Literatürde D vitamini tedavisinin RSLT kalınlığı üzerine etkisini 

değerlendirmek için tedavi sonrası ile kontrol grubunu karşılaştıran erişkin ya da 

çocuk grubunda yapılmış herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamız bu 

karşılaştırmayı yapan literatürdeki ilk çalışmadır.  

 

 

Salchow ve ark. (2006), 4-17 yaş arasında (9,7 ± 2,7 yıl) 92 sağlıklı çocukta 

OKT ile RSLT kalınlıklarını değerlendirdikleri çalışmalarında ortalama global RSLT 

kalınlığını 107,0 ± 11,1 μm (78,1–134,6) olarak bildirmiştir. RSLT nasalde daha ince 

(83,0±18,0 μm) ve temporal bölgede en ince (72,5±13,4 μm) saptanmıştır. Pawar ve 

ark. (2014), da 5-17 yaş aralığındaki Hintli pediatrik popülasyonda benzer şekilde 

RSLT kalınlığını nasalde daha ince ve temporal bölgede en ince saptamıştır. Aynı 

yaş grubunun dahil edildiği çalışmamızda bu bulgularla uyumlu olarak hem sağ hem 

de sol göz için sağlıklı çocuklardan oluşan kontrol grubunda ve tedavi sonrası D 

vitamini düzeyi normal kabul edilen seviyelere gelen hasta grubunda nasalde daha 

ince (76,68±10,40 μm,74,62 ±11,53 μm; 77,63±13,45 μm, 72,50±10,09, sırasıyla) ve 

temporal bölgede en ince (74,92±13,31 μm,75,87 ±14,20 μm; 66,93±6,12 μm, 

70,90±7,72, sırasıyla) saptanmıştır. 

 

 

Çalışmamızda hasta grubundaki olguların tedavi sonrası sağ temporal RSLT 

kalınlığı değerinin kontrol grubundaki olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük olduğu görülmüştür. Tedavi sonrası D vitamini düzeyleri normal sınır 

olarak kabul edilen 20 ng/ml düzeyinin üzerine ulaşsa da kontrol grubu ortalamasına 

göre (27,5) tedavi sonrasının ortalamasının (23,20) düşük kaldığı görülmektedir. 

Kontrol grubu D vitamini düzeyleri ile tedavi sonrası D vitamini düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu gözlenmiştir. Hasta grubundaki olguların 

tedavi sonrası sağ temporal RSLT kalınlığının kontrol grubundaki olgulara göre daha 
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düşük olarak saptanması tedaviye rağmen D vitamini düzeylerinin sağlıklı kontrol 

grubunun düzeylerine gelememesi ile açıklanabilir. Ayrıca D vitamini eksikliğinin 

önemli olduğu ve uzun sürdüğü durumlarda RSLT kalınlığındaki bozulmanın 

düzelmesinin zaman alacağını gösteren bir bulgu olarak da düşünülebilir.  

 

 

 

4.3.4. Kontrol Grubu ile DVE ve D vitamini Yetersizliği Gruplarının Tedavi 

Öncesi OKT- RSLT Ölçümlerinin Analizi 

 

 

Öner ve ark. (2013) düşük D vitamini düzeyinin RSLT kalınlığına etkisini 

incelemek için 40 premenapozal kadından oluşan hasta grubunu sağlıklı grup ile 

karşılaştırmışlardır. Bizim çalışmamızda olduğu gibi 25(OH)D vitamini düzeyi; <12 

ng/mL olanlar DVE; 12-20 ng/mL arasında olanlar ise D vitamini yetersizliği olarak 

kabul edilmiştir. Bu çalışmada her dört kadranda ve ortalama olarak peripapiller 

RSLT kalınlığı açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

bulunmamıştır. Çalışmamızda hasta grubundaki olguların tedavi öncesi sağ temporal 

RSLT kalınlığının kontrol grubundaki olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunduğu daha önce tartışılmıştır. Hasta grubundaki olgular D 

vitamini düzeyine göre DVE ve D vitamini yetersizliği olarak iki gruba ayrılmış ve 

DVE’nin derinliğinin RSLT kalınlığındaki incelme üzerine etkisi araştırılmak 

istenmiştir. Bunun için hem iki grup kendi arasında hem de tek tek kontrol grubu ile 

kıyaslanmıştır. DVE ve D vitamini yetersizliği olan olguların tedavi öncesi sağ 

temporal RSLT kalınlığı değeri kontrol grubundaki olgulara göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur. DVE ve D vitamini yetersizliği olan olguların 

tedavi öncesi sağ ve sol göz tüm kadranlardaki RSLT kalınlığı değerleri arasında 

Öner ve ark.’ın çalışmasına benzer şekilde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. Serum D vitamini düzeyleri ile RSLT kalınlığı arasında bir ilişki 

olduğu bilinmekle birlikte bu ilişkiyi daha iyi tanımlayabilmek için farklı D vitamini 

düzeylerine sahip daha fazla sayıda hastanın dahil edildiği ileri çalışmaların 

yapılmasının gerekliliği düşünülmüştür. 
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4.3.5. Hasta Grubundaki Olguların D Vitamini Düzeyleri ile OKT- RSLT 

Ölçümleri Arasındaki Spearman Korelasyon Analizinin Değerlendirilmesi  

 

 

Özkasap ve ark. (2013) vitamin B12 eksikliği olan grupta ortalama ve 

süperior RSLT kalınlığı ile vitamin B12 düzeyleri arasında önemli düzeyde 

korelasyon saptamışlardır (r1 =0.353, p1 <0.004 and r2 =0.416, p2 = 0.001, 

sırasıyla). Türkyılmaz ve ark. (2013) demir eksikliği anemisinin RSLT kalınlığı 

üzerine etkisini inceledikleri çalışmalarında; anemik grupta hemoglobin düzeyleri ile 

average, süperior, inferior ve temporal RSTL kalınlığı arasında pozitif korelasyon 

olduğunu bildirmiştir. Talasemi minörlü çocukların dahil edildiği bir diğer çalışmada 

ise hemoglobin değerleri ile RSLT kalınlığı arasında korelasyon görülmediği 

bildirilmiştir (Acer ve ark., 2016). 

 

 

Erişkinlerde yapılan bir çalışmada, erken evre diyabetik retinopatisi olan ve 

beraberinde DVE’nin eşlik ettiği hasta grubu DVE nin eşlik etmediği hasta grubu ile 

karşılaştırıldığında sağ ve sol göz ortalama RSLT kalınlığı ile D vitamini düzeyleri 

arasında pozitif korelasyon saptandığı belirtilmiştir (Gungor ve ark., 2015). 

 

 

Öner ve ark. (2013) düşük D vitamini düzeyinin RSLT kalınlığına etkisini 

inceledikleri ve RSLT kalınlığı açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark bulamadıklarını belirttikleri erişkin çalışmalarında aynı zamanda tüm 

kadranlarda D vitaminin düzeyi ile RSLT kalınlığı arasında korelasyon 

saptamadıklarını bildirmişlerdir. Benzer olarak, çalışmamızda tedavi öncesi ve 

sonrası D vitamini düzeyleri ile tüm tabakalarda RSLT kalınlıkları arasında herhangi 

bir korelasyon saptanmamıştır. Ayrıca D vitamini tedavisi verilmesi sonucu D 

vitamini düzeyindeki artış ile RSLT kalınlığındaki değişiklik arasında da herhangi 

bir korelasyon bulunmamıştır. Bu durum tedavi sonrasında ulaşılan D vitamini 

düzeylerinin bazı kadranlarda tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı 
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oranlarda RSLT kalınlığında artışa neden olsa da bu artışın korelasyonu gösterecek 

yeterli yükseklikte olmaması ile ilişkilendirilmiştir. 

 

 

Sonuç olarak, çalışmamızda DVE olan çocuklarda D vitamini düzeyi normal 

olan sağlıklı çocuklara göre RSLT kalınlığında incelme olduğu saptanmış ve D 

vitamini tedavisi ile bu RSLT kalınlığında artış olduğu gözlenmiştir. Çalışmamız 

literatürde DVE olan çocuk yaş grubunda RSLT’deki değişiklikleri gösteren ilk 

çalışma olup gelecekte yapılması düşünülen çalışmalar için öncü bir çalışmadır. DVE 

olan çocuklarda D vitamini düzeyi normal olan sağlıklı çocuklara göre RSLT’deki 

değişiklikleri gösterecek ve DVE’nin düzeltilmesinin bu değişiklikler üzerine olan 

etkilerini ortaya koyacak yeni çok merkezli, kontrollü ve prospektif çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Aynı zamanda çalışmamız D vitamini desteğinin çeşitli oküler 

hastalıkların tedavisi için yeni bir terapötik yaklaşım sağlayabileceğini gösteren bir 

çalışma olup özellikle çocuklarda güvenli ama etkili konsantrasyonu değerlendirmek 

için yeni çalışmalara gereksinim olduğuna dikkat çekmektedir.  
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 

Çalışma randomize kontrollü prospektif bir çalışmadır. Çalışmanın amacı; D 

vitamini eksikliği saptanan 3-18 yaş aralığındaki çocuklarda retina sinir lifi tabakası 

kalınlığının optik koherens tomografi ile değerlendirilmesi ve D vitamini tedavisinin 

retina sinir lifi tabakasındaki incelme üzerine olan etkisinin araştırılmasıdır. Bu 

çalışma, Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalı’nda 60 hasta ve 60 sağlıklı çocuk olmak üzere toplam 120 katılımcı ile 

tamamlanmıştır. Çalışmada elde edilen sonuçlar şu şekildedir: 

 

 

1. Çalışmaya katılan tüm olguların 42’si (%35) erkek, 78’i (%65) kızdır. Olguların 

yaşları 3 ile 17 arasında değişmekte olup yaş ortalaması 10,33±3,88 yıldır. 

Olguların 26’sı (%21,7) 3-6 yaş, 39’u (%32,5) 7-11 yaş ve 55’i (%45,8) 12 yaş 

ve üzerindedir.  

2. Olguların VKİ 14 ile 23 arasında değişmekte olup ortalaması 17,91±2,69’dur. 

Olguların RVKİ ise 0,81 ile 1,12 arasında değişmekte olup ortalaması 

0,99±0,07’dir.  

3. Olguların 27’sinin (%22,5) aile aylık geliri 2500-5000 TL arasında iken 93’ünün 

(%77,5) 5000 TL üzeridir.  

4. Olguların annelerinin eğitim düzeyi değerlendirildiğinde, 11’inin (%9,2) 

ilköğretim, 46’sının (%38,3) lise ve 63’ünün (%52,5) üniversite mezunu olduğu, 

babalarının eğitim düzeyi değerlendirildiğinde ise 10’unun (%8,3) lise ve 

110’unun (%91,7) üniversite mezunu olduğu saptanmıştır. 

5. Hasta grubundaki olguların 20’si (%33,3) erkek, 40’ı (%66,7) kızdır. Kontrol 

grubundaki olguların ise 22’si (%36,7) erkek, 38’i (%63,3) kızdır. Gruplar 

arasında cinsiyet açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

6. Hasta grubundaki olguların yaşları 4 ile 16 yaş arasında değişmekte olup yaş 

ortalaması 10,15±3,61 yıldır. Kontrol grubundaki olguların yaşları ise 3 ile 17 

yaş arasında değişmekte olup ortalaması 10,50±4,16 yıldır. Hasta ve kontrol 

grubundaki olguların yaşları arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. 
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7. Hasta grubundaki olguların VKİ ve RVKİ değerlerinin kontrol grubuna göre daha 

yüksek olduğu belirlenmiştir (p=0,001; p<0,001). 

8. Hasta ve kontrol grupları arasında aile aylık geliri açısından anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. 

9. Hasta ve kontrol grupları arasında anne eğitim düzeyi açısından anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. 

10. Hasta ve kontrol grupları arasında baba eğitim düzeyi açısından anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. 

11. Çalışmaya katılan tüm çocukların 25(OH)D düzeyi ortalaması 19,59±9,23 ng/mL 

olarak belirlenmiştir. 

12. Kontrol grubunun serum 25(OH)D vitamini düzeyi ortalaması 28,25±2,48 ng/mL 

olarak belirlenmiştir. Hasta grubunda 25(OH)D düzeyi <12 ng/mL olan DVE 

olgularının ortalaması 8,81±1,75 ng/mL iken, 25(OH)D düzeyi 12-20 ng/mL olan 

D vitamini yetersizliği olgularının ortalaması ise 14,87±2,72 ng/mL olarak 

saptanmıştır. 

13. Hasta grubundaki olguların tedavi öncesi serum 25(OH)D düzeyi ortalaması 

10,93±3,6 ng/mL iken tedavi sonrasında ortalama 23,78±2,7 ng/mL ile artmış 

olduğu saptanmıştır.  

14. D vitamini düzeyinin 12 ng/mL’nin altında olduğu DVE grubunda en yüksek 

oranda hasta sayısını (%36,4) 12 yaş üstü çocukların oluşturduğu dikkati 

çekmektedir. 

15. DVE ve D vitamini yetersizliği grupları arasında serum 25(OH)D vitamini 

düzeyleri arasında ailelerin aylık gelir düzeyi, anne eğitim düzeyi ve baba eğitim 

düzeyine göre anlamlı farklılık bulunmamıştır.  

16. DVE grubunda VKİ değerleri kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p<0,001). D vit<12 ng/mL olan olguların (DVE) VKİ değerleri D 

vit düzeyi 12-20 ng/mL arasında olan gruba (D vitamini yetersizliği) göre 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha yüksek bulunmuştur. Her iki grubun 

olgularının RVKİ değerleri kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p<0,001).  
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17. Çalışmaya katılan tüm olguların 25(OH)D vitamini düzeyi ile VKİ arasında 

anlamlı ve düşük derecede ters yönlü korelasyon saptanmıştır. 25(OH)D vitamini 

ile RVKİ arasında ise anlamlı ve orta derecede ters yönlü korelasyon 

belirlenmiştir.  

18. Hem DVE olan olgularda hem de D vitamini yetersizliği olan olgularda 25(OH)D 

vitamini düzeyi ile VKİ arasında anlamlı ve orta derecede ters yönlü korelasyon 

saptanmıştır. Diğer yandan, kontrol grubunda 25(OH)D vitamini düzeyi ile VKİ 

ve RVKİ arasında korelasyon saptanmamıştır.  

19. Hasta grubundaki olguların tedavi öncesi sağ temporal RSLT kalınlığı değeri 

kontrol grubundaki olgulara göre anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p<0,001).  

20. Hasta grubundaki olguların tedavi öncesi sol süperior ve sol inferior RSLT 

kalınlığı değeri kontrol grubundaki olgulara göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p=0,006; p<0,001). Diğer sağ ve sol göz OKT-RSLT değerleri 

açısından gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. 

21. Kontrol grubundaki erkek olgularda sağ göz inferior, sol göz inferior ve sol göz 

averaj RSLT kalınlığı değerleri kız olgulara göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p=0,020; p=0,026 ve p=0,012).  

22. Kontrol grubunda, diğer sağ göz ve sol göz OKT-RSLT değerleri açısından erkek 

ve kız olgulara göre anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır.  

23. Hasta grubunda sağ göz ve sol göz OKT-RSLT değerleri açısından erkek ve kız 

olgular arasında anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır.  

24. Kontrol grubundaki olguların yaşları ile sağ göz temporal, sağ göz nasal, sol göz 

temporal, sol göz nasal RSLT kalınlıkları arasında düşük derecede; sağ göz averaj 

ve sol göz averaj RSLT kalınlıkları arasında orta derecede ters yönlü korelasyon 

bulunmaktadır. Kontrol grubunda diğer kadranlardaki OKT-RSLT kalınlıkları ile 

yaş arasında anlamlı bir korelasyon bulunmamıştır. 

25. Hasta grubundaki olguların yaşları ile sağ göz inferior RSLT kalınlıkları arasında 

düşük derecede ters yönlü korelasyon bulunmaktadır. Hasta grubunda diğer tüm 

kadranlardaki OKT-RSLT kalınlıkları ile yaş arasında anlamlı bir korelasyon 

bulunmamıştır.  
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26. Hasta grubundaki olguların tedavi sonrası sağ göz averaj, sol göz temporal, sol 

göz nasal ve sol göz averaj RSLT kalınlığı değerleri tedavi öncesi değerlerine 

göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,001; p=0,002; p=0,001 ve 

p=0,013).  

27. Hasta grubundaki olguların tedavi sonrası sol göz süperior RSLT kalınlığının 

tedavi öncesi değerlerine göre anlamlı düzeyde azaldığı belirlenmiştir (p=0,033).  

28. Hasta grubundaki olguların tedavi sonrasında sağ göz temporal, sağ göz superior, 

sağ göz nasal, sağ göz inferior ve sol göz inferior OKT-RSLT değerleri açısından 

tedavi öncesine göre anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır. Bununla birlikte, sağ 

göz temporal kadran RSLT kalınlığında tedavi sonrasında istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da artış olduğu gözlenmiştir (p>0,05). 

29. Hasta grubundaki olguların tedavi sonrası sağ temporal RSLT kalınlığı değeri 

kontrol grubundaki olgulara göre anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p=0,001).  

30. Hasta grubundaki olguların tedavi sonrası sol süperior, sol inferior ve sol averaj 

RSLT kalınlığı değerleri kontrol grubundaki hastalara göre anlamlı düzeyde 

yüksek saptanmıştır (p=0,005; p<0,001 ve p=0,048).   

31. Diğer sağ ve sol göz OKT-RSLT değerleri açısından gruplar arasında anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır. 

32. Hasta grubundaki hem DVE hem de D vitamini yetersizliği olan olguların tedavi 

öncesi sağ temporal RSLT kalınlığı değeri kontrol grubundaki olgulara göre 

anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p=0,002).   

33. Hasta grubundaki DVE ve D vitamini yetersizliği olan olguların tedavi öncesi sol 

süperior ve sol inferior RSLT kalınlığı değerleri kontrol grubundaki olgulara 

göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,021; p=<0,001). Diğer sağ ve sol 

göz OKT- RSLT değerleri açısından gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır. 

34. DVE ve D vitamini yetersizliği olan gruplar arasında tedavi öncesi sağ ve sol göz 

tüm kadranlardaki RSLT kalınlığı değerleri açısından anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. 

35. Tedavi öncesi ve sonrası sağ ve sol göz tüm kadranlardaki OKT-RSLT değerleri 

ile D vitamini düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 
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36. Tedavi dahilinde verilen D vitamini düzeyi ile tüm sağ ve sol göz OKT-RSLT 

değerlerindeki değişim miktarı arasında anlamlı bir korelasyon 

bulunmamaktadır.  

 

 

Sonuç olarak; DVE iskelet sistemi ve kemik mineralizasyonu bozukluğu 

dışındaki diğer biyolojik etkileşimleri nedeniyle birçok hastalıkla ilişkilendirildiği 

gibi göz üzerinde de çeşitli etkilere neden olabilmektedir. Çalışmamızda, DVE 

olgularının tedavi öncesi temporal RSLT kalınlığı sağlıklı çocuklara göre düşük 

saptanmıştır. Bu durum DVE’nin retinada disfonksiyona yol açarak özellikle 

temporal kadranda RSLT kalınlığında incelmeye neden olduğunu düşündürmektedir. 

Ayrıca yaş almayla birlikte RSLT kalınlığında incelme olduğu görülmüştür. Bu 

bulgular göz önüne alındığında; klinisyenler yaş almayla birlikte oluşan fizyolojik 

kaybı dikkate almalı ve erken patolojik RSLT incelmesinden ayırt edebilmelidirler. 

Çalışmamız ile çocuklarda D vitamini eksikliğinin yerine konmasının RSLT üzerine 

olumlu etkisinin olabileceği, hatta daha yüksek D vitamini düzeylerine ulaşıldıkça 

diğer kadranlardaki kalınlıklarda da artış gözlenebileceği öngörülmüştür. Bu etkinin 

ortaya konması için daha fazla sayıda çocuğun dahil edildiği, tedavi süresinin daha 

uzun olduğu ve farklı tedavi planlarının uygulandığı ileri çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. RSLT kalınlığının ırklar arasında farklılık gösterdiği göz önüne 

alındığında çalışmamız Türk popülasyonunun anatomik özelliklerini ve RSLT 

kalınlığı varyasyonlarını ortaya koymak için farklı yaş gruplarını içeren çok 

merkezli, değişik bölgelerden katılımların olduğu longitudinal çalışmalar için öncü 

niteliği taşımaktadır. 
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ÖZET 

 

 

 

D Vitamini Eksikliği Olan Çocuklarda Retina Sinir Lifi Tabakası Kalınlığının Optik 

Koherens Tomografi ile Değerlendirilmesi ve D Vitamini Tedavisinin Bulgular Üzerine 

Etkisi 

 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda; DVE’nin kemik mineralizasyon bozukluğu 

dışında diğer biyolojik etkileşimleri nedeniyle birçok hastalıkla ve bu hastalıkların 

patogenezi ile ilişkilendirildiği bilinmektedir. Vitamin D bağlayıcı reseptör ve vitamin D 

düzenleyici enzimlerin göz içinde üretildiğinin araştırmalarda saptanmasıyla birlikte oküler 

doku ve bu dokunun patolojileri ile D vitamini arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar önem 

kazanmıştır. Gözün yapısının ve görme fonksiyonunun bu vitamin eksikliği nedeniyle 

etkilenebileceği öne sürülmekte olup göz sağlığının idamesinde D vitamininin önemli 

olduğuna dair kanıtlar da gün geçtikçe artmaktadır. Literatür verilerinde erişkinlerde 

yapılmış çalışmalar olmasına karşın, DVE olan çocukluk yaş grubunda göz ve retina sinir 

lifi tabakasının (RSLT) değerlendirildiği ya da çocuklarda D vitamini tedavisi verilmesinin 

retina bulgularında düzelme üzerine etkisinin araştırıldığı bir çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmamızdaki amacımız; serum 25(OH)D düzeyleri normal ve düşük olan çocuklarda 

retina sinir lifi tabakası kalınlığının optik koherens tomografi (OKT) ile değerlendirilmesi ve 

DVE olan çocuklarda D vitamini tedavisinin retina sinir lifi tabakasında incelme üzerine olan 

etkisinin saptanmasıdır.  

 

Çalışmamız randomize kontrollü prospektif bir çalışma olup çocukluk döneminde 

DVE tanısı alan çocukları ve aynı yaş grubundan sağlıklı çocukları kapsamaktadır. Bu 

çalışma Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları ve Göz Hastalıkları 

Anabilim Dallarında 1 Mayıs 2020 ile 31 Ekim 2020 tarihleri arasında yürütülmüştür. 

Çalışma; araştırmaya alınma kriterlerine uyan hasta grubunda 60 hasta ve kontrol grubunda 

60 sağlıklı çocuk olmak üzere toplam 120 katılımcı ile tamamlanmıştır. 25(OH)D vitamini 

düzeyi <12 ng/mL olan çocuklar DVE tanısı konularak ve 12-20 ng/mL arasında olan 

çocuklar ise D vitamini yetersizliği tanısı konularak “hasta grubu”na alınmıştır. Bu çocuklara 

2000 IU/gün D vitamini tedavisinin 6 hafta süreyle uygulanması ve tedavi bitiminden sonra 

da 600 IU/gün dozunda koruyucu dozda D vitamini verilmesine devam edilmesi 

planlanmıştır. Hasta grubundaki bu çocukların başlangıç oftalmolojik muayeneleri Ufuk 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Polikliniği’nde yapılmış ve detaylı oftalmolojik 

muayeneleri ve SD-OKT cihazı ile RSLT kalınlıklarının ölçümü gerçekleştirilmiştir. 

25(OH)D vitamini düzeyi ≥ 20 ng/mL olarak bulunan çocuklar “kontrol grubu”na alınmıştır. 

Tüm katılımcıların detaylı oftalmolojik muayenesi ve SD-OKT cihazı ile RSLT 

kalınlıklarının ölçümü gerçekleştirilmiştir. Hasta grubunda olan ve D vitamini tedavisi 

başlanan hastaların tedavi sonrası 6. ayının bitiminde serum 25(OH)D vitamini düzeyi analiz 

edilmiş, göz muayeneleri ve SD-OKT cihazı ile RSLT kalınlığı ölçümleri tekrar edilmiştir.  

OKT ölçümlerinde Cirrus HD-OKT (Carl Zeiss Meditec, Model 400, Dublin, USA, Software 

8.1.0.117) cihazı kullanılarak ‘Optic Disc Cube 200x200’ modunda ölçümler yapılmış ve 

RSLT sonuçları değerlendirilmiştir. İstatistiksel analiz SPSS 22.0 (Statistical Programme 

Social Sciences) paket programı ile yapılmıştır. 

 

Çalışmada DVE grubunu ve kontrol grubunu oluşturan çocukların yaşları, cinsiyetleri, 

aile aylık geliri ve anne ve baba eğitim düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. DVE grubunda en yüksek oranda hasta sayısını (%36,4) 12 yaş üstü 
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çocukların oluşturduğu dikkati çekmektedir. Hem VKİ hem de RVKİ değerlerinin kontrol 

grubuna göre hasta grubunda daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p=0,001; p<0,001). 

Çalışmaya katılan tüm olguların 25(OH)D vitamini düzeyi ile VKİ arasında anlamlı ve düşük 

derecede ters yönlü korelasyon saptanmıştır. 25(OH)D vitamini ile RVKİ arasında ise 

anlamlı ve orta derecede ters yönlü korelasyon belirlenmiştir. Hasta grubundaki olguların 

tedavi öncesi serum 25(OH)D düzeyi ortalaması 10,93±3,6 ng/mL iken tedavi sonrasında 

ortalama 23,78±2,7 ng/mL bulunmuştur. Artış görülmesine karşın tedavi sonrası değerlerin 

kontrol grubunun ortalamasından düşük olduğu saptanmıştır. Hasta grubundaki olguların 

tedavi öncesi sağ temporal RSLT kalınlığı değeri kontrol grubundaki olgulara göre anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p<0,001). Sol süperior ve sol inferior RSLT kalınlığı değeri ise 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,006; p<0,001). Kontrol grubundaki olguların 

yaşları ile sağ göz temporal, sağ göz nasal, sol göz temporal, sol göz nasal RSLT kalınlıkları 

arasında düşük derecede; sağ göz averaj ve sol göz averaj RSLT kalınlıkları arasında orta 

derecede ters yönlü korelasyon bulunmaktadır. Hasta grubundaki olguların yaşları ile sağ 

göz inferior RSLT kalınlıkları arasında düşük derecede ters yönlü korelasyon bulunmaktadır. 

Hasta grubundaki olguların tedavi sonrası sağ göz averaj, sol göz temporal, sol göz nasal 

ve sol göz averaj RSLT kalınlığı değerleri tedavi öncesi değerlerine göre anlamlı düzeyde 

yüksek bulunmuştur (p<0,001; p=0,002; p=0,001 ve p=0,013). Hasta grubundaki olguların 

tedavi sonrası sol süperior, sol inferior ve sol averaj RSLT kalınlığı değerleri kontrol 

grubundaki hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,005; p<0,001 ve 

p=0,048). Hasta grubundaki hem DVE hem de D vitamini yetersizliği olan olguların tedavi 

öncesi sağ temporal RSLT kalınlığı değeri kontrol grubundaki olgulara göre anlamlı düzeyde 

düşük saptanmıştır (p=0,002). Hasta grubundaki DVE ve D vitamini yetersizliği olan 

olguların tedavi öncesi sol süperior ve sol inferior RSLT kalınlığı değerleri kontrol 

grubundaki olgulara göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,021; p=<0,001). 

 

Sonuç olarak; çalışmamız DVE olan çocukluk yaş grubunda göz ve RSLT’nin 

değerlendirildiği ve çocuklarda D vitamini tedavisi verilmesinin retina bulgularında düzelme 

üzerine etkisinin araştırıldığı litearatürdeki ilk çalışmadır. Çalışmamızda DVE olgularının 

tedavi öncesi temporal RSLT kalınlığı sağlıklı çocuklara göre düşük saptanmıştır. Bu durum 

DVE’nin retinada disfonksiyona yol açarak özellikle temporal kadranda RSLT kalınlığında 

incelmeye neden olduğunu düşündürmektedir. Ayrıca yaş almayla birlikte RSLT 

kalınlığında incelme olduğu görülmüştür. Bu bulgular göz önüne alındığında; klinisyenler 

yaş almayla birlikte oluşan fizyolojik kaybı dikkate almalı ve erken patolojik RSLT 

incelmesinden ayırt edebilmelidirler. Literatürde çocukluk yaş grubunda gözlenen ilk bulgu 

olarak çalışmamızda, çocuklarda D vitamini eksikliğinin yerine konmasının RSLT üzerine 

olumlu etkisinin olduğu saptanmış ve daha yüksek D vitamini düzeylerine ulaşıldıkça diğer 

kadranlardaki kalınlıklarda da artış gözlenebileceği öngörülmüştür. Bu etkinin ortaya 

konması için daha fazla sayıda çocuğun dahil edildiği, tedavi süresinin daha uzun olduğu ve 

farklı tedavi planlarının uygulandığı ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Diğer yandan, 

RSLT kalınlığının ırklar arasında farklılık gösterdiği göz önüne alındığında çalışmamız Türk 

çocuk popülasyonunun anatomik özelliklerini ve RSLT kalınlığı varyasyonlarını ortaya 

koymak için farklı yaş gruplarını içeren ve çok merkezli longitudinal çalışmalar için öncü 

niteliği taşımaktadır. 

 

Anahtar kelimeler: Çocuk, D vitamini eksikliği, optik koherans tomografi, retina sinir lifi 

tabakası kalınlığı 
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SUMMARY 

 

 

 

Evaluation of Retinal Nerve Fiber Layer Thickness by Optical Coherence Tomography 

in Children with Vitamin D Deficiency and The Effect Of Vitamin D Treatment On 

Findings 

 

 Vitamin D deficiency (VDD) is known to be associated with many diseases due to 

biological interactions other than skeletal system and bone mineralization disorder in recent 

years and studies have shown that it may have a role in the pathogenesis of these diseases. It 

has been suggested that the structure and visual function of the eye may also be affected by 

the deficiency of this vitamin. With the demonstration of the production of vitamin D binding 

receptor and vitamin D regulating enzymes in the eye, studies investigating the relationship 

between the ocular tissue and pathologies and vitamin D have gained importance. 

Considering the effects of VDD on tissues and systems, it is important to detect its 

deficiency, to determine the etiological factors and to take the necessary precautions 

prevention. Evidence showing that vitamin D is important in maintaining eye health is also 

increasing day by day. Although there are adults’ studies in the English literature, there is no 

study, to our knowledge, evaluating the eye and retinal nerve fiber layer (RNFL) in children 

with VDD or investigating the effect of vitamin D treatment on the improvement of retinal 

findings in children. The aims of this study were to compare the retinal nerve fiber layer 

thickness by optical coherence tomography (OCT) in children with normal and low serum 

25 (OH)D levels and to determine the effect of vitamin D treatment on the improvement of 

retinal nerve fiber layer thinning in children with VDD.  

  

 Our study is a randomized controlled prospective study and involves children 

diagnosed with VDD in childhood and healthy children in the same age group. This study 

was carried out at the Department of Pediatrics and Ophthalmology, Ufuk University Faculty 

of Medicine between May 1, 2020 and October 31, 2020. The study was completed with a 

total of 120 participants: 60 patients in the patient group and 60 healthy children in the control 

group. Children with a 25 (OH) vitamin D level of <12 ng/mL were diagnosed to have VDD, 

and children with a level between 12 to 20 ng/mL were diagnosed to have vitamin D 

deficiency, and all were included in the “patient group”. It was planned to administer 2000 

IU/day vitamin D treatment to these children for 6 weeks and to continue giving vitamin D 

at a protective dose of 600 IU/day after the end of the treatment. Children with a 25(OH)D 

vitamin level of ≥20 ng/mL (normal) were included in the control group. Detailed 

ophthalmological examination and the measurement of RNFL thickness with SD-OCT 

device were performed in all participants. Measurement of serum 25(OH)D vitamin level, 

eye examinations and RNFL thickness measurements with SD-OCT device were repeated at 

the end of the 6th month after treatment in the patients in the patient group and who were 

given vitamin D treatment. OCT measurements were made in "Optic Disc Cube 200x200" 

mode using Cirrus HD-OCT (Carl Zeiss Meditec, Model 400, Dublin, USA, Software 

8.1.0.117) device and RNFL results were evaluated. Statistical analysis was performed using 

the SPSS 22.0 (Statistical Program Social Sciences) package program. 

 

 In the study, there were no statistically significant differences regarding age, gender, 

monthly family income, and education levels of the parents between the study and control 

groups. It is noteworthy that adolescents over the age of 12 constitute the highest proportion 

of the patients (36.4%) in the VDD group. BMI and RBMI values were higher in the study 
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group (p=0.001 and p<0.001, respectively). A significant and slight reverse correlation was 

found between 25(OH)D vitamin level and BMI of all subjects included in the study. A 

significant and moderate reverse correlation was determined between 25(OH)D and RBMI. 

While the mean pre-treatment serum 25(OH)D level of the patients in the study group was 

10.93±3.6 ng/mL, it was found to increase to a mean of 23.78±2.7 ng/mL after treatment but 

was still lower than the mean of the control group (28.25±2.48 ng/mL). The mean right 

temporal RNFL thickness of the patients in the study group before treatment was 

significantly lower than that of the control group (p<0.001). Mean values of left superior and 

left inferior RNFL thickness significantly higher (p=0.006 and p<0.001, respectively). A 

slight reverse correlation was present between the age and RNFL thickness of right eye 

temporal, right eye nasal, left eye temporal, left eye nasal regions of the subjects in the 

control group. A moderate inverse correlation was present between the mean right eye and 

left eye RNFL thickness in these subjects. There was a slight inverse correlation between the 

age and right eye inferior RNFL thickness of the cases in the study group. In the study group 

the post-treatment mean right eye, left eye temporal, left eye nasal and mean left eye RNFL 

values were significantly higher than the pre-treatment values (p<0.001; p=0.002, p=0.001 

and p=0.013, respectively). The post-treatment left superior, left inferior and mean left RNFL 

values were higher than those of the control group (p=0.005, p<0.001 and p=0.048, 

respectively). The pre-treatment right temporal RNFL value of the patients with both VDD 

and vitamin D insufficiency was higher than that of the control group (p=0.002). The pre-

treatment left superior and left inferior RNFL values of the cases with both VDD and vitamin 

D insufficiency in the study group were higher than those of the control group (p=0.021 and 

p<0.001). 

 

 In conclusion, our study is the first study in the literature that evaluates eye and 

RNFL in childhood with EDC and investigates the effect of vitamin D treatment on 

improvement in retinal findings in children. In our study, the pre-treatment temporal RNFL 

thickness of the subjects with VDD were lower in comparison to healthy controls. This 

suggests that VDD causes dysfunction in the retina, causing a thinning in RNFL thickness, 

especially in the temporal quadrant. In addition, it was observed that there was a thinning of 

RNFL thickness with aging. Considering these findings; clinicians should consider the 

physiological loss associated with aging and distinguish it from early pathological RNF 

thinning. We demonstrated that replacing VDD in children may have a positive effect on 

RNFL thickness, and increase in RNFL thickness in other quadrants may be observed in 

increasing levels of vitamin D. To demonstrate this effect, further studies are needed in which 

more children are included, the treatment period is longer, and different treatment plans are 

applied. Considering that RNFL thickness varies between races, our study is a pioneer for 

multicenter longitudinal studies involving different age groups and different regions in order 

to reveal the anatomical characteristics of the Turkish population and the variations of RNFL 

thickness. 

 

Keywords: Child, vitamin D deficiency, optical coherence tomography, retinal nerve fiber 

layer thickness. 
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