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ÖZ
Yaşa bağlı maküla dejenerasyonu elli yaş üstü populasyonda en önemli körlük sebebidir. Hastalığın patogenezi hala tam 
olarak aydınlatılamamıştır. Multifaktöriyel bir hastalık olarak kabul edilmektedir. En önemli risk faktörleri yaş, genetik 
yatkınlık, güneş ışığı, sigara kullanımı ve yetersiz beslenmedir. Retinada diyet kaynaklı maddeler, oksidatif stres ve in-
flamasyonla savaşarak dokuyu korumaya çalışırlar. Oksijen, oksidatif streste major rol oynar. Normalde oksijen metabo-
lik tepkimeler sonucunda suya dönüşerek tam redükte olur, inkomplet redükte olduğunda stabil olmayan reaktif oksijen 
parçaları (ROS) oluşur. Serbest radikal olarak bilinen bu moleküller lipit, protein, DNA gibi hücrelere zarar verirler. An-
tioksidanlar, oksijenin bu zararlı etkilerine karşı savaşırlar, serbest radikal oluşumunu kontrol altında tutarlar. Ancak 
bu denge bozulduğunda oksidatif stres ortaya çıkar. Retina poliansatüre yağ asitlerinden ve oksijenden zengin olduğu için 
oksidatif stresten en fazla etkilenen dokulardan biridir. Bu derlemede yapılan çalışmalar ışığında antioksidanların yaşa 
bağlı maküla dejenerasyonunun etyolojisi ve progresyonundaki rolü tartışılacaktır.

Anahtar Kelimeler: Yaşa bağlı maküla dejenerasyonu, oksidatif stres, mikronütrisyon.

ABSTRACT
Age-related macular degeneration is the leading cause of blindness over 50 years old population. Yet its pathogenesis remains 
poorly understood, it’s thought to be a multifactorial disease. The main risk factors are age, genetic predisposition, sunlight, 
smoking and malnutrition. Dietary ingredients in the retina try to protect the tissue by fighting oxidative stress and inflama-
tion. Oxygen plays a major role in the oxidative stress. Normally oxygen is reducted by turning into water. When incomplet 
reduction is formed, reactive oxygen specieses (ROS) are occured. They are called free radicals and affect proteins, DNA and 
lipids. Antioxidants fight harmful effects of oxygen, control the free radicals, work on a fine balance between the formation and 
elimination of ROS. When this balance fails, oxidative stress occurs. Retina is the most affected tissue by oxidation because of 
its rich in polyunsaturated fatty acids and oxygen. In this review the role of antioxidants in the etiology and progression of the 
age-related macular degeneration is discussed.
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GİRİŞ

Yaşa bağlı maküla dejenerasyonu (YBMD), Avrupa’da 
yaşlı populasyonda geriye dönüşü olmayan görme 
kaybı ve körlüğün en önemli sebebidir. Gelişmiş ülke-
lerdeki en önemli halk sağlığı sorunlarından birisidir. 
Santral görme kaybı sonucunda okuma gibi önemli 
aktivitelerde yetersizlik olmakta kişilerin yaşam ka-
litesi etkilenmektedir ve tedavi maliyeti de yüksek 
olmaktadır.1,2 Yaşa bağlı maküla dejenerasyonu, kes-
kin görmeyi sağlayan fotoreseptörlerin yoğun olduğu 
makülayı etkiler. Hastalığın en belirgin özelliği daha 
önceki retina pigment epitel (RPE) kayıplarının be-
lirginleştiği alanlar, hipopigmente ve hiperpigmente 
RPE alanlarının gelişmesi, bruch membranı kalınlaş-
ması ve drusen oluşumudur. Drusen, RPE ve bruch 
membranı arasındaki lipit, karbohidrat, amiloid, fib-
ronektin, vitronektin ve kompleman faktörleri gibi 
proteinlerin birikimiyle oluşur.3

Klasik olarak YBMD iki ana alt gruba ayrılır. Retina 
pigment epiteli ve fotoreseptörlerin progresif dejeneras-
yonu ve koryoretinal atrofiyle sonuçlanan kuru tip; sub-
retinal bölgeye yönlenmiş koroidal neovaskülarizasyon 
ve kanamalarla karekterize yaş (eksüdatif) tip.4

Nöral ve vasküler retinada yaşla ilişkili metabolik 
ve yapısal değişiklikler, YBMD’de progresyon riskini 
değiştirebilir.5,6 Hastalığın patogenezi hala tam ola-
rak aydınlatılamamıştır. Multifaktöriyel bir hastalık 
olarak kabul edilmektedir. En önemli risk faktörleri 
yaş, genetik yatkınlık, güneş ışığı, sigara kullanımı 
ve yetersiz beslenmedir. Retinada diyet kaynaklı 
maddeler, oksidatif stres ve inflamasyonla savaşarak 
dokuyu korumaya çalışırlar. Bu besinler lutein, zeak-
santin, karatonoidler, vitamin A, retinol, vitamin E 
ve vitamin C’dir.7,8 

Oksijen oksidatif streste major rol oynar. Normalde 
oksijen metabolik tepkimeler sonucunda suya dö-
nüşerek tam redükte olur, inkomplet redükte oldu-
ğunda stabil olmayan reaktif oksijen parçaları (ROS) 
oluşur. Serbest radikal olarak bilinen bu moleküller 
lipit, protein, DNA gibi hücrelere zarar verirler. Foto-
reseptör-retina pigment epitelyum kompleksi yüksek 
seviyede lipofuksin ve uzun zincirli PUFA içermek-
tedir. Bu kompleks, görünen ışığa maruz kaldığın-
da oksidatif hasar ve lipit peroksidasyonu meydana 
gelmektedir.9 Antioksidanlar, oksijenin bu zararlı 
etkilerine karşı savaşırlar, serbest radikal oluşumu-
nu kontrol altında tutarlar. Ancak bu denge bozuldu-
ğunda oksidatif stres ortaya çıkar. Mitokondri yakla-
şık oksijenin %90’nını oksidatif fosforilasyon ve ATP 
sentezi için kullanır. Açığa çıkan ROS, major kaynağı 
olan mitokondriyi hasara uğratır. Mitokondriyal dis-
fonksiyon ise hücre içinde apoptozisi başlatır.10 

Gözdeki enzimatik ve non-enzimatik antioksidanlar 
ve serbest radikaller her zaman dengededir. Artan 
yaşla birlikte ve diğer risk faktörlerinin de eklenme-
siyle denge bozulmakta ve YBMD ortaya çıkmaktadır. 
Antioksidan besinlerle oksidatif stresin engellenmesi 
olasılığı YBMD‘de tedavide yeni bir seçenek olarak 
öne sürülmektedir. Erdem ve ark.,11 1998-2001 yılları 
arasında YBMD saptanan ve antioksidan tedavi veri-
len 198 olguya ait tedavi sonuçlarını önerilen tedaviyi 
kabul etmeyen 61 hastanın 98 gözü ile karşılaştırdık-
ları çalışmalarında iki grup arasında sonuç görmeleri 
ve görme değişimlerini sırasıyla ortalama 0.74+-0.77 
ve 0.57+-0.77 olduğunu ve farkın istatistiksel olarak 
anlamlı olduğunu tespit etmişlerdir.

Son yıllarda birçok göz hastalığı tedavisi ve korun-
masında diyetsel ve bitkisel ilaçların etkileri üzerin-
de durulmaktadır. Bu çalışmalar ışığında yaşa bağlı 
maküla dejeneransı patofizyolojisinde diyetle alınan 
antioksidanların yeri tartışılacaktır.

Lutein ve Zeaksantinin YBMD’ndaki Rolü

Göz, diğer insan dokuları içinde en fazla konsantras-
yonda lutein ve zeaksantin içerir. Lutein, ıspanak ve 
brokoli gibi koyu yeşil bitkilerle alınır ve karetonoid-
den zengin yapıları oluşturmak üzere ansatüre fosfo-
lipitler içinde birikir.12 Dokuya özel lutein konsant-
rasyonu diyetle alıma bağlıdır.13,14 Lutein ve onun 
streoizomeri olan zeaksantin, luteanın sarı renginden 
sorumludur ve retinanın iç ve dış pleksiform tabaka-
sında yoğunlaşmıştır.15,16 İnsan foveasında luteinin 
zeaksantine oranı yaklaşık olarak 1:2’dir.17,18 Reaktif 
oksijen parçaları, retinada rod dış segmentinde eks-
tramitokondrial oksidatif fosforilasyon ürünü olarak 
ortaya çıkar. Retinanın oksijen kullanımının artması 
sonucu ortaya çıkan oksijen radikalleri fotoreseptör 
apoptozisini başlatır.19,20 Luteinin retinada başlıca gö-
revi oksidatif stres durumunda ortaya çıkan serbest 
oksijen radikallerini retinadan uzaklaştırmaktır. Ek 
olarak lutein selektif olarak mavi ışığı absorbe ede-
rek retinayı fotoreseptör hasarına karşı da korur.21 

Son yıllarda YBMD oluşum riski ile özellikli besinler 
arasındaki ilişkiyi araştıran çok sayıda çalışma yapıl-
mıştır. Yaşa bağlı maküla dejenerasyonu ve antiok-
sidanlarla arasındaki ilişkinin araştırıldığı kapsamlı 
çalışmalardan biri Age-related Eye Disease Study 
(AREDS) çalışmalarıdır. Amerika’da birçok merkez-
de yapılan randomize, çift maskeli bir çalışmadır. Bir 
veya iki gözünde yaygın küçük, orta ve geniş drusen , 
merkez dışında coğrafik atrofi veya pigment değişik-
likleri olan veya bir gözde ileri YBMD veya YBMD’ye 
bağlı görme kaybı olan 3640 katılımcı 6.3 yıl takip 
edilmiştir. Her gün bir gruba 500 mg vitamin C, 400 
IU vitamin E, 15 mg beta karoten içeren antioksidan 
tablet, bir başka gruba  80 mg çinko ve 2 mg bakır 
içeren tablet, üçüncü gruba antioksidanla birlikte çin-
ko içeren tablet verilip plasebo ile karşılaştırılmıştır. 
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İstatistiksel olarak antioksidan+çinko verilen grupta 
belirgin olarak görme kaybında azalma tespit edil-
miştir.22 Beta-karotenin sigara içicilerinde akciger 
kanseri riskini artırmasından dolayı AREDS prepe-
ratlarının sigara içicilerinde kullanılmaması öneril-
miştir.23 Lutein ve zeaksantinle ilgili kanıtların art-
ması AREDS preperatlarına 10 mg lutein ve 2 mg 
zeaksantinle 1000 mg omega-3 yağ asitlerinin (eiko-
sapentaenoik asit+dokosahekzaenoik asit) eklenme-
sine sebep olmuştur ve AREDS II çalışmaları başla-
mıştır.24 Bu çalışmaların amacı lutein+zeaksantin ve/
veya omega-3 uzun zincirli yağ asitlerinin eklenme-
siyle ileri YBMD riskini azaltmadaki etkisi ve güve-
nilirliğini tespit etmek, orijinal AREDS formülünden 
beta-karotenin çıkarılması ve çinko konsantrasyonu-
nun azaltılmasının etkilerini tespit etmektir. Ame-
rika Birleşik Devleti’nde 82 merkezde çok merkezli, 
çift maskeli, randomize bir çalışma olup yaşları 50-85 
arasında değişen her iki gözünde orta dereceli YBMD 
olan veya tek gözünde ileri YBMD olan 4203 katılım-
cı dahil edilmiştir. On mg lutein+2 mg zeaksantin 
(L+Z), 1000 mg omega-3 uzun zincirli yağ asitleri tek 
tek veya L+Z+omega-3 kombinasyonu şeklinde veril-
miş ve plesabo ile karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada 
AREDS formülünü kullanmayı kabul eden katılım-
cılar ikinci kez randomize edilmiştir. Başlangıçta ve 
kontrollerde en iyi düzeltilmiş görme keskinliği ve 
fundus fotoğrafı çekilerek katılımcılar 5 yıl boyun-
ca takip edilmiştir. Buradaki amaç orijinal AREDS 
formülünden beta-karotenin çıkartılmasının, çinko 
miktarının 80 mg’dan 25 miligrama düşürülmesinin 
YBMD gelişim ve ilerlemesine etkisini araştırmak; 
beta-karotenin çıkarılmasının ve çinko miktarının 
azaltılmasının görme kaybı üzerine etkisini değerlen-
dirmektir. Katılımcılar 4 gruba ayrıldı. Herbir gruba 
verilen vitamin ve mineraller tablo1’de  özetlenmiş-
tir. Bu çalışmada elde edilen veriler, lutein/zeaksan-
tinin hastalığın ilerlemesinde riski azaltmada yar-
dımcı olabileceğini göstermiştir. Düşük doz çinkonun 
yüksek doz çinko ile karşılaştırılmasında ise belirgin 
bir farklılık gösterilememiştir. İleri YBMD’de yaşla 
ve drusen ciddiyeti ile birlikte progresyon riskinin 
arttığı, kadınlarda ve sigara içicilerinde neovasküler 
YBMD riskinin arttığı, başlangıçta yaşı ileri olan ve 
ciddi YBMD’si olan kişilerde neovasküler YBMD geli-
şim riskinin %48.1 iken santral cografik atrofi gelişim 

riskinin %26.0, bilateral orta derecede drusenin geniş 
drusene ilerlemesinin %70.9, başlangıçta geniş dru-
seni olan ancak ileri YBMD geliştirmeyen gözlerde 
görmenin 20/25 iken ileri YBMD geliştiren gözlerde 
20/200 olduğu tespit edilmiştir.25 AREDS preperatı 
içindeki vitaminlerle arasında belirgin bir ilişki görül-
memiştir.26 Antioksidan ve neovasküler YBMD arasın-
daki ilişkinin araştırıldığı bir başka çalışmada yüksek 
lutein/zeaksantin olan grupta daha az neovasküler 
YBMD görülmüştür.27 AREDS formulünün potansiyel 
riskleri vitamin C’den dolayı böbrek taşları, vitamin 
E’den dolayı hemorajik inme riskinin artması, kaslar-
da zayıflık, tiroid fonksiyonlarında azalma, beta-ka-
rotenden dolayı deride sarı renk ve sigara içicilerinde 
artmış akciğer kanseri riski, çinkodan dolayı anemi, 
serum HDL seviyesinde azalma ve karın ağrısıdır. 
Bu potansiyel yan etkilerine rağmen istatistiksel ola-
rak dokümente edilen yan etkiler artmış genitoüriner 
semptomlar, anemi ve deride sarı renk değişimidir. 
Artmış anemi riskine rağmen kan hemotokrit seviye-
lerinde belirgin olarak bir değişikliğe rastlanmamış-
tır. Az sayıdaki bu yan etkilere rağmen preperatların 
kullanımı güvenli olarak kabul edilmiştir.

Atrofik YBMD’de görme fonksiyonu ve semptomları 
iyileştirmek için lutein desteği veya luteinle birlik-
te antioksidan vitamin ve minerallerin kullanılarak 
plasebo ile karşılaştırıldığı LAST (lutein antioxidant 
supplementation trial) çalışması28 yapılmıştır. Lutei-
nin tek başına veya diğer antioksidan vitamin ve mi-
nerallerle birlikte verilmesi görmede artış sağlamıştır. 

Lutein ve zeaksantin desteğinin serum karoteno-
id konsantrasyonu ile maküla pigmenti optik dan-
sitometri (MPOD)’deki değişikliklerin araştırıldığı 
LUNA29 çalışmasında ortalama yaşları 71.5 yıl olan 
108 kişiye lutein, zeaksantin ve viatmin C, vitamin E, 
çinko ve selenyum 6 ay süreyle verilmiştir. Yirmisekiz 
kişiden oluşan kontrol grubuna diyet desteği yapılma-
mıştır. Başlangıçta ortalama MPOD  grup I ve kontrol 
grubunda sırasıyla 0.504 ve 0.525 iken 6 ay sonunda 
MOPD grup I’de belirgin olarak artarken kontrol gru-
bunda belirgin bir artış görülmemiştir. Başlangıçta 
MOPD ne kadar düşükse diyet desteğiyle artış o kadar 
fazla olmuştur. Lutein desteğiyle MOPD’de belirgin 
artış birçok çalışmada da gösterilmiştir.30,31 

Tablo	1:	AREDS 2’de sekonder randomizasyonda kullanılan ajanlar.

Grup Vitamin C (mg) Vitamin E (IU) Beta-karoten (mg) Çinko (mg) Bakır (mg)
1 500 400 15 80 2

2 500 400 0 80 2

3 500 400 15 25 2

4 500 400 0 25 2
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Sekiz yüz yirmi sekiz sağlıklı İrlandalı bireyde 
YBMD’deki risk faktörlerini MOPD ile araştırmak 
için yapılan bir çalışmada retinada patoloji olmaksı-
zın maküla pigmentindeki azalmanın yaş, sigara kul-
lanımı ve aile hikayesiyle artış gösterdiği tespit edil-
miştir.32 YBMD’de maküla pigmentindeki azalmanın 
önemi vurgulanmıştır.

Carotenoids in Age-Related Eye Disease Study’de 
(CAREDS) yaşları 50-79 arasında olan 1787 Ameri-
kalı kadın aldıkları ortalama diyetsel lutein ve zeak-
santin miktarına göre iki gruba ayrılmış ve  4-7 yıl ta-
kip sonunda aldıkları lutein ve zeaksantin miktarları 
arasında YBMD açısından herhangi bir istatistiksel 
fark bulunamamıştır.33 Yüksek plazma karotenoid 
seviyesinin YBMD riskini azalttığına dair birçok ça-
lışma vardır.34,35 

Görme keskinliği, kontrast sensitivitede stabilizas-
yon ve iyileşmenin olup olmadığına bakılan CARMIS 
çalışmasında bir gruba 10 mg lutein, 1 mg zeaksan-
tin, 4 mg astaksantin ve antioksidan/mineral veril-
miş, iki yıl sonunda görme keskinliği ve kontrast sen-
sitivitede klinik olarak anlamlı şekilde stabilizasyon  
ve iyileşme görülmüştür.36 

Tek merkezli, çift kör, randomize bir çalışma olan 
CREST (central retinal enrichment  supplementation 
trials) lutein, zeaksantin ve mezoksantinin birlikte 
kullanıldığı ilk çalışmadır. İki çalışma halinde ya-
pılmıştır. Çalışmanın özeti tablo 2’de sunulmuştur. 
Sonuçta maküler pigmentlerin sağlıklı makülada 
görmeyi korumada ve erken YBMD’de ilerlemeyi ge-
ciktirmede etkili olduğu görülmüştür.37 Sonuç olarak 
lutein ve zeaksantinin YBMD’de MOPD’de düzelme-
de potansiyel yararları vardır ve minimal yan etkiye 
sahiptir. Yaşa bağlı maküla dejenerasyonu riski taşı-
yan kişilere koruma maksatlı önerilebilir.

Omega-3 Yağ Asitlerinin YBMD’ndaki Rolü

Nöral doku ve göz omega-3 bakımından çok zengindir. 
Hem omega-3 hem de omega-6 esansiyel yağ asitleridir 
ve diyetle alınmalıdır. Uzun zincirli dokuhekzaenoik 

asit (DHA) retinada bulunan önemli bir lipittir. Fo-
toreseptörlerin dış segmentinin yenilenmesinde rol 
oynar. Dahası DHA’nın sinyal iletim proçesinde, ro-
dopsin aktivasyonunda, rod ve kon gelişiminde, nöral 
dendritik bileşkede ve merkezi sinir sisteminin fonk-
siyonel gelişiminde belirgin olarak etkisi vardır.38 

Dolayısıyla eksikliğinde retinal fonksiyonlar bozulur 
ve bu durumun YBMD ile ilişkisinin olabileceği öne 
sürülmüştür. DHA antiinflamatuar, antianjiogene-
zis, antiapoptotik ve nöron koruyucu etkisiyle değer-
li bir yağdır. Murayama ve ark.,39 DHA’nın duyusal 
retinayı hem iskemik reperfüzyon hücre hasarından 
korurken hem de hidroksil radikallerinin oluşmasını 
engelleyerek apoptozisi azalttığını tespit etmişlerdir. 

Diyetsel omega-3 yağ asiti alımıyla YBMD arasın-
daki ilişkinin 349 eksüdatif YBMD ve 504 kontrol 
grubuyla karşılaştırıldığı bir çalışmada bütün yağ 
asitleriyle eksüdatif YBMD arasında pozitif bir ilişki 
bulunurken balık yağıyla arasında negatif bir ilişki 
tespit edilmiştir.40 

Blue Mountain Eye Study’de41 haftada birden fazla 
balık yiyen grupta ileri YBMD riskinin azaldığı tespit 
edilmiştir. Diyetsel yağ ve YBMD arasındaki uzun 
dönemdeki ilişkiyi görmek için bu çalışmaya katılan 
3654 kişi yeniden değerlendirilmiş, haftada en az 3 
defa balık yiyen kişilerde geç YBMD insidansının 
azaldığı görülmüştür.42 

Nurse Health Study’de43 Omega-6’nın major kaynağı 
olan linoleik asitin YBMD riskini artırdığı DHA’nın 
ise azalttığı görülmüştür. Yapılan bir başka çalışma-
da düşük linoleik asit alımının yüksek omega-3 yağ 
asiti alımında olduğu gibi retinal koruyucu etkisinin 
olduğu görülmüştür. Bunun nedeninin omega-3 ve 
omega-6’nın metabolik bir yarışmaya girmesiyle il-
gili olabileceği düşünülmektedir.44 Yaşları 70 ve üze-
rinde olan 832 kişinin katıldığı bir başka çalışmada 
ayda bir kezden fazla balık yiyen grupta ayda birden 
az balık yiyen gruba göre YBMD riskinde %60 azal-
ma tespit edilmiştir.45

Tablo	2:	CREST (Central Retinal Enrichment Supplementation Trial) çalışması.

lutein mk zk Vit. C Vit. E Zn Cu Sonuç

I. çalışma
I. grup + + + + + + +

Erken YBMD’de 
ilerlemede gecikme

II. grup – – – – – – –
Erken YBMD’de 
ilerleme

II. çalışma
I. grup + + + + + + +

Erken YBMD’de 
ilerlemede gecikme

II. grup + – + + + + +
Erken YBMD’de 
ilerlemede gecikme

Zn: Çinko, Cu: Bakır, Vit. C: Vitamin, Vit. E: Vitamin E, mk: Mesoksantin, Zk: Zeaksantin.
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AREDS çalışmasında da omega-3’ün eksüdatif 
YBMD’deki rolü araştırılmış ve yüksek omega-3 
alımının neovasküler YBMD riskini belirgin olarak 
azalttıgı tespit edilmiştir.46 Omega-3 yağ asitinin göz 
sağlığındaki yararlı rolünü gösteren bir başka ça-
lışma da Amerika Birleşik Devletleri İkiz Çalışma-
sıdır.47 Bu çalışmada az miktarda omega-3 yağ asiti 
alan kişilerle yüksek oranda omega-3 yağ asiti alan 
kişiler karşılaştırılmış ve yüksek oranda alanlarda 
YBMD’de azalmış risk görülmüştür. İki bin ikiyüz 
yetmişbeş katılımcının araştırıldığı prospektif bir ça-
lışmada DHA ve EPA düzeyi yüksek olanlarda neo-
vasküler YBMD riskinin azaldığı tespit edilmiştir.48 
Omega-6/omega-3 yağ asiti oranı YBMD gelişimi ve 
ilerleyişi arasında olası bir ilişki Mance ve ark.’ları 
tarafından araştırılmıştır. Yüz yirmi beş YBMD has-
tası klinik olarak yaşa bağlı makülopati evreleme sis-
temine göre beş gruba ayrılmış ve diyetsel yağ asiti 
alımı anket cevaplama yöntemiyle ölçülmüştür. Diğer 
gruplarla karşılaştırıldığında neovasküler YBMD’de 
bu oran istatistiksel olarak yüksek bulunmuştur.49

Bütün bu çalışmalar ışığında EPA ve DHA neovaskü-
ler ve erken YBMD riskini azaltmaktadır. Omega-6 yağ 
asitleriyle YBMD arasındaki ilişki tam olarak aydın-
latılamamıştır. Balık alımıyla YBMD arasındaki ilişki 
EPA ve DHA arsındaki ilişki kadar güçlü değildir. İleri 
randomize geniş serili çalışmalara ihtiyaç vardır.

Resveratrolün YBMD’ndaki Rolü

Resveratrol (trans-3,5,4-trihidroksistilben) üzüm, fıs-
tık, dut gibi çeşitli bitkilerde bulunur. Antioksidan, 
antiinflamatuar, antikanser, antikoagülan, kardi-
yoprotektif, vasoprotektif etkileri vardır.50-52 Yaşa 
bağlı maküla dejenerasyonu başlangıcı ve ilerleme-
sinde inflamasyon ve oksidatif hasarın rolü, alınan 
retinal örneklerin patolojik incelenmesinde gösteril-
miştir.53,54 Yaşlanan retinada ekstraselüler birikimler 
olarak bilinen drusen; kompleman faktörleri, glikoli-
zasyon son ürünleri, lipit ve inflamatuar mediatörler 
içerir. Drusen ve oksidatif hasar ürünleri; makrofaj, 
lenfosit, nötrofil gibi inflamatuar hücreleri çağırır. 
Bu inflamatuar hücrelerin koroidal neovaskülarizas-
yonda rol oynadığı düşünülmektedir.55 

Yapılan bir çalışmada insan retina pigment epitel 
hücre kültüründe  resveratrolün bazal VEGF-A ve 
VEGF-C salınımını etkilemediği ancak inflama-
tuar hücre salınımını azalttığı tespit edilmiştir.56 
Yüksek oranda polifenol içeren besinlerle retinal 
hastalığa yol açan mavi ışığın etkisinin araştırıl-
dığı bir başka çalışmada polifenollerin ROS ürün-
lerini ve proapopitotik aktivasyonu inhibe ettiği, 
mavi ışığa bağlı retinal fotoreseptör hücre hasarı-
na karşı koruyucu etkisinin olduğu gösterilmiştir.57 

Balaiya ve ark.’nın yapmış olduğu bir çalışmada resve-
ratrolün hipoksik koroidal vasküler endotelyal hücre 
proliferasyonu üzerinde baskılayıcı etkisinin olduğu 
gösterilmiştir.58 Resveratrol içeren preperatlar yıllar-
dır kullanılmakta ve herhangi bir toksisitesi tespit 
edilmemiştir. Kırmızı üzüm ve üzüm ekstrelerinde 
doğal olarak bulunan resveratrolün YBMD‘de anti-
VEGF tedavisinde retina pigment epitelyum fonksiyo-
nunu desteklemesi önemlidir.

Oftalmologların mikronutrisyonel diyetsel destekleri 
kullanma hakkındaki fikirleri nedir sorusu için araş-
tırmalar da yapılmıştır. Avrupa’da 112 genel oftal-
molog ve 104 retina uzmanının katıldığı bir ankette 
nütrisyonel desteğin %46’sının erken ve orta seviyede 
YBMD’de, %18’nin ise neovasküler YBMD’de başlandı-
ğı; lutein, zeaksantin, çinko, omega-3 ve vitaminlerin 
nütrisyonel destekde en önemli komponentler olduğu-
nu kabul etmişlerdir. Daha geniş bir kullanım alanı 
için en önemli engelin ilaçların fiyatı olduğu vurgulan-
mıştır.59 Türkiye’de 249 oftalmoloğun katılımıyla ya-
pılan bir değerlendirmede ise katılımcıların %9’unun 
nütrisyonel desteği hiç kullanmadığını, %43’ünün ba-
zen, %37’sinin sıklıkla ve %11’inin her zaman kullan-
dığı görülmüştür. Mikronütrisyon reçetesi veren oftal-
mologların %31.3’ü AREDS kriterlerine uygun reçete 
vermektedir. Avrupa’da yapılan anket sonuçlarıyla 
uyumlu olarak bu ankette de vitamin desteği verilme-
mesinin en önemli nedeni ilaçların pahalı olmasıdır.60  

SONUÇ

Yaş tip YBMD tedavisinde anti-VEGF ajanların yeri 
bilinmektedir. Ancak tedavi maliyetinin yüksek olma-
sı YBMD tedavisinde başka tedavi seçenekleri arayışı-
nı beraberinde getirmiştir. Özellikle oksidatif stresin 
hastalığın patogenezindeki rolü fark edilince antiok-
sidanların yeri tartışılmaya başlanmıştır. Yaşa bağlı 
maküla dejenerasyonu patogenezinde henüz bilmedi-
ğimiz noktaların olması kişisel beslenme faktörlerinin 
hastalıkların patogenezindeki rolünü anlamamızı en-
gellemektedir. Yukarda bahsedilen vitamin ve mine-
rallerin metabolizmasıyla ilgili anlayamadığımız nok-
talar vardır. Bu tabletlerin uzun süreli kullanımı ile 
yan etkiler ortaya çıkabilir ve hastalığın farklı evrele-
rinde farklı etkiler yaratabilirler. Ayrıca bu vitamin ve 
minerallerin birlikte alımında birbirleriyle etkileşim-
leri hakkında henüz bilgimiz de yeterli değildir. Yeni 
çalışmalar bu konuda olumlu sonuçlar vermesine rağ-
men daha ileri kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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