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BÖLÜM 17

YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONU VE 
BESLENME ARASINDAKİ İLİŞKİ

Emin Serbülent GÜÇLÜ1

GIRIŞ 

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu (YBMD), endüstriyel dünyadaki ileri yaş gru-
bundaki merkezi görme kaybının önde gelen nedenlerinden biridir ve 65 yaş üstü 
kişilerin %10’unu ve 75 yaş üstü kişilerin %25’inden fazlasını etkiler (1). YBMD’de-
ki ilerleyici görme kaybı, makuladaki fotoreseptör ,retina pigment epitel komplek-
sinin geç başlangıçlı dejenerasyonuna bağlanmıştır (1)

Son yıllarda, YBMD’ li hastalarda görme kaybının ilerlemesini geciktirmede 
beslenme ve antioksidanların rolünü değerlendirmek için birçok epidemiyolo-
jik ve klinik çalışma yapılmıştır.  AREDS (yaşa bağlı göz hastalığı çalışmaları), 
YBMD’de antioksidan takviyelerin etkinliğini vurgulayan başlıca klinik çalışma-
lardan biri olmuştur ve daha sonra, çok sayıda birincil çalışma ve inceleme ma-
kalesi, antioksidan takviyeleri ile YBMD’nin ilerlemesinde bir azalma olduğunu 
öne sürmüştür (2-9) . Bu çalışmalar YBMD’ nin ilerlemesini yavaşlatmak adına 
bir umut doğurmuştur

Patofizyoloji 
Patofizyoloji karmaşıktır ve kısmen anlaşılabilmiştir (9-10-11). Bununla birlikte, 
hastalık ve onun altında yatan mekanizmalar hakkındaki bilgimiz son yıllarda 
ilerlemiştir.  YBMD’nin patogenezi, metabolik, fonksiyonel, genetik ve çevre-
sel faktörler arasındaki karmaşık etkileşimlerin bir sonucudur (10) . İleri yaş en 
önemli risk faktörüdür. Beyaz ırkta siyah ırka göre daha fazla görülür (12). Pozitif 
aile öyküsü olan bireylerde de artmış bir risk vardır (13). Sigara en önemli değişti-
rilebilir risk faktörüdür ve bunu yaşam tarzı, diyet ve beslenme izlemektedir (11).

Retina pigment epitelindeki (RPE) ve koryokapillerlerdeki oksidasyon, inf-
lamasyon ve anjiyogenezin, YBMD patogenezinde merkezi rol oynadığı, RPE, 
Bruch membranı ve koryokapillerlerin işlev bozukluğuna yol açtığı ve progresif 
olarak fotoreseptör kaybına yol açtığı düşünülmektedir (14). Mevcut klinik sınıf-
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landırma, 55 yaşından büyük kişilerde foveanın iki disk çapı içinde değerlendiri-
len fundus lezyonlarına dayanmaktadır (15). YBMD’nin erken evreleri genellikle 
asemptomatiktir ve klinik olarak pigment anormallikleri olan orta büyüklükte 
(63 ila 125 μm arasında) drusen birikimi ile karakterize edilir (15). Orta seviye 
YBMD, daha büyük drusen (>125 μm) ve/veya pigment anormallikleri ile ka-
rakterizedir ve ileri (veya geç) formlara, yani atrofik veya eksüdatif/neovasküler 
YBMD’ye ilerleyebilir.  Atrofik YBMD’de (coğrafik atrofi), RPE hücrelerinin ve 
karşılık gelen fotoreseptör hücrelerinin ilerleyici bir kaybı vardır. YBMD’nin ne-
ovasküler formu, koroid kapiller damarlarının anormal proliferasyonu ile karak-
terizedir, bu da daha sonra intra , subretinal ve sub-RPE sıvısının birikmesine ve 
kanamalara neden olabilmektedir. İlerleme tipik olarak atrofik YBMD’den daha 
hızlıdır ve tedavi edilmez ise ciddi ve kalıcı görme bozukluğuna yol açabilir.

Tedavi 
Eksüdatif YBMD tedavisinde intravitreal anti-vasküler endotelyal büyüme fak-
törü (VEGF) ajanlarının enjeksiyonu YBMD’nin ilerlemesini yavaşlatabilir veya 
durdurabilir (16). Atrofik YBMD için bir tedavi yoktur. Hastalıktan korunma zo-
runlu görünmektedir. YBMD’nin tüm evrelerinde yaşam tarzı değişiklikleri (ör-
neğin, sigarayı bırakma, kilo verme) ve sağlıklı bir diyet önerilmiştir (17). Oral 
vitamin ve mineral takviyesinin genel popülasyonda YBMD gelişimini engelle-
yebileceğine dair iyi bir kanıt olmamasına rağmen (18-19) ; Çinko , C vitamini, 
E vitamini, Lutein ve Zeaksantin gibi antioksidan mineral ve vitamin takviyeleri 
hastalığın belirli hastalık evrelerine ilerlemesini yavaşlatabilir (20). Omega-3 yağ 
asitleri veya resveratrol dahil olmak üzere diğer besinlerin makul biyolojik ko-
ruyucu etkileri vardır ve YBMD açısından araştırılmıştır ve araştırılmaya devam 
edilmektedir (21). Ayrıca, epidemiyolojik ve deneysel çalışmalardan elde edilen 
son veriler, YBMD patofizyolojisinde D vitamininin potansiyel rolüne işaret et-
mektedir (22). Klinik öncesi ve klinik pek çok çalışma, oksidatif stresin neden 
olduğu oftalmik hastalıkların modellerinde antioksidan kullanımının faydalı ol-
duğu hipotezini desteklemektedir. Antioksidanlar açısından doğal olarak zengin 
olan Akdeniz ve Doğu diyetlerinin hastalarda YBMD’nin ilerlemesini önlemede 
veya yavaşlatmada faydalı olduğu gösterilmiştir (23). Çinko, resveratrol ve karo-
tenoidler, diyet ürünlerinde bulunan, antioksidan özelliklere sahip olan ve hayvan 
modellerinde ve YBMD’li hastalarda hastalığın ilerlemesini önlemede veya yavaş-
latmada faydalı olduğu kanıtlanmış maddelerdir. In vitro çalışmalar, bu maddele-
rin RPE ve retina hücreleri için koruyucu özelliklerini de göstermiştir (23).
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Diyet Antioksidanları

Çinko 
Çinko, temel olarak bir dizi enzim için bir kofaktör görevi gören ve antioksidan 
özellikleri ile bilinen bir eser elementtir. Çinko, süperoksit oluşumundan sorum-
lu NADPH oksidazın inhibisyonu yoluyla reaktif oksijen türleri (ROS) üretimini 
engeller. Aynı zamanda anti-oksidatif bir enzim olan hidrojen peroksit nötürle-
yici olan metallotiyoneinin indükleyicisi olan süperoksit dismutazın (SOD) bile-
şenidir (24). Ayrıca, antioksidatif enzim (heme oksijenaz 1, glutatyon, glutatyon 
S-transferaz, süperoksit dismutaz) genlerinin ekspresyonunu artıran nükleer fak-
tör eritroid 2-ilişkili faktör 2 (Nrf2) çinko tarafından yukarı regüle edilir (25). İn-
san retinasının tüm hücre tipleri iyonik çinko içerir (25).

Hücre kültürlerinde yapılan klinik öncesi çalışmalar çinkonun doza bağımlı 
bir şekilde ARPE-19 (insan RPE hücre dizisi) hücre kültürlerinde Nrf2’ye bağımlı 
yolun aktivasyonu yoluyla glutatyon üretimini arttırdığını ortaya koydu (26). Çin-
ko, lipid zarlarının peroksidasyonunu önleyerek antioksidan metallotiyonein sen-
tezini indükler. Ayrıca, yetersiz düzeyde çinko içeren bir diyetle beslenen kahve-
rengi Norveçli sıçanlarda metallotionein eksikliğinin geliştiği ve retinalarda lipid 
peroksidasyonunda artış gözlendiği gösterilmiştir (27). Sprague-Dawley (SD) sı-
çanlarında geliştirilen ışığa bağlı retina dejenerasyonunun bir hayvan modelinde, 
intraperitoneal olarak uygulanan çinko, retina hücrelerini hasardan korumuştur 
(28).

Çinko takviyesinin YBMD’deki rolü birkaç klinik deneyde doğrulanmış-
tır. Ağızdan alınan çinkonun kullanıldığı ilk klinik deney Newsome ve ark. sadece 
YBMD 151 hastadan oluşan bir grup üzerinde. 12 ila 24 aylık bir takipten sonra 
tedavi edilen grupta plasebo grubuna göre önemli ölçüde daha az görme kaybı 
olmuştur (29). AREDS (Yaşla ilgili Göz Hastalıkları Çalışmaları), 3640 denek ör-
neklem büyüklüğü ile YBMD risk faktörleri alanındaki en önemli çalışmalardan 
biri olan bir başka büyük, çok merkezli, randomize klinik çalışmadır.  AREDS, 
tek başına çinko takviyesinin YBMD ilerleme riskini azalttığını kanıtladı. Ayrıca 
çinko takviyesinin ve ek bir antioksidan takviyesinin, YBMD’de önemli olan en 
iyi düzeltilmiş görme keskinliğindeki (EDGK) düşüşü önemli ölçüde azalttığı-
nı göstermiştir (30) . Sırasıyla 4170, 1952 ve 1709 kişilik kohortlarla Rotterdam 
Çalışması, Mavi Dağ Göz Çalışması ve Beaver Barajı Göz Çalışması gibi farklı 
çalışmaların sonuçları, çinko takviyesinin, özellikle erken dönemde YBMD şiddet 
ilerlemesini baskılamadaki rolünü doğruladı (31,32).
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Karotenoidler ( lutein ve zeaksantin) 
Lutein ve zeaksantin, retinada, esas olarak foveada bulunan ve makulaya rengini 
veren iki karotenoiddir. Serbest radikalleri nötürleyici özellikleri nedeniyle gözde 
iyi bilinen antioksidanlardır. Işığı emebilirler, bu da ışığa bağlı ROS oluşumunu ve 
oksidatif stres indüksiyonunu önleyerek retina hücresini hasardan korur (33). Lu-
tein ve zeaksantin sırasıyla yeşil ve turuncu sebzelerde bol miktarda bulunur. Her 
ikisi de yumurta sarısında yüksek oranda bulunur (34). 

Birçok klinik öncesi çalışma, hayvan retina hücrelerinin oksidatif stresten ko-
runmasında karotenoidlerin etkinliğini göstermiştir. İn vitro deneyler hidrojen 
peroksit ile indüklenen oksidatif strese maruz kalan ARPE-19 hücrelerinin, lutein 
ile inkübe edildiğinde artan bir canlılık gösterdiğini ve ROS üretiminin azaldı-
ğını ortaya koydu (35) . Laboratuvar hayvanları kullanılarak yapılan deneylerde 
Thomson vd. (36 ) bıldırcınlara ağızdan verilen hem lutein hem de zeaksantin’in 
ışığa bağlı retina hasarından sonra fotoreseptörlerin apoptozunu önlediğini ka-
nıtladı.  Rhesus maymunlarında diyete lutein ve zeaksantin takviyesi yapılması, 
diyet karotenoidlerinden yoksun hayvanlara kıyasla foveal bölgedeki retinanın 
mavi ışığın neden olduğu hasardan korunmasıyla sonuçlanmıştır (37). RPE hüc-
relerinde Sod2 geninin spesifik olarak silinmesi, mitokondriyal manganez süpe-
roksit dismutaz eksikliğine yol açan ve dolayısıyla oksidatif stres indüksiyonuna 
yol açan farelerde, zeaksantin takviyesi koruyucu özellikler göstermiştir.  Zeak-
santin ile tedavi edilen farelerde, kontrol hayvanları ile karşılaştırıldığında, RPE 
hücrelerinin elektriksel aktivitesi daha yüksek bulunmuştur; antioksidatif enzim 
genlerinin ekspresyonu artmış ve RPE hücrelerinin yapısının korunduğu gözlen-
miştir (38).

Lutein ve zeaksantin’in önemi, çeşitli klinik deneylere ve gözlemsel çalışma-
lara konu olmuştur. Lutein ve zeaksantin alınımınınYBMD için azaltılmış riskle 
ilişkilendiren ilk rapor, 1993 yılındaki çok merkezli Göz Hastalığı Vaka Kontrol 
Çalışmasından geldi (39). AREDS çalışmasından elde edilen veriler, diyetle daha 
yüksek lutein ve zeaksantin alımının, neovasküler YBMD veya Atrofi geliştirme 
olasılığının azalmasıyla ilişkili olduğunu göstermiştir ( 40). Randomize kontrollü 
bir klinik çalışma olan AREDS2, orijinal AREDS formülasyonundan beta karo-
ten yerine lutein ve zeaksantin ile değiştirilmiştir. Beta karoten yüksek tüketimi 
sigara içenlerde akciğer kanseri için bir risk faktörü oluşturduğu için kaldırılmış-
tır. AREDS ve AREDS2 kohortlarının yakın zamanda yayınlanan post hoc analizi, 
yüksek lutein ve zeaksantin alımının geç YBMD ve neovasküler YBMD (nYBMD) 
riskini önemli ölçüde azalttığını vurgulamıştır (41). Başka bir popülasyona da-
yalı kohort çalışması, Blue Mountains Eye Study, diyetle daha yüksek zeaksantin 
ve lutein alımının, YBMD ve nYBMD ilerlemesi riskinin azalmasıyla bağlantılı 
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olduğunu göstermiştir (42). Bu diyetin ileri düzeyde YBMD riskini azaltma üze-
rindeki etkisinin uzun süreli olduğu kanıtlanmıştır (43). Carotenoids in Age-Re-
lated Eye Disease Study (CAREDS), yüksek seviyelerde zeaksantin ve lutein içeren 
bir diyetin orta dereceli YBMD’ye karşı faydalı olabileceğini vurgulamıştır (44) 
. Erken evre YBMD’ e karşı lutein ve zeaksantin takviyesinin makuler pigment 
optik yoğunluğundaki (MPOD) a potansiyel rolünü araştıran klinik randomize 
bir çalışmada, 6 aylık lutein ve zeaksantin takviyesinin MOPD üzerinde herhan-
gi bir etkisi olmadığını gösterilmiştir (45). Bu, 12 ay boyunca tek başına lutein 
takviyesinin erken evre YBMD hastalarında MPOD düzeylerini arttırdığı farklı 
bir klinik deney olan CLEAR çalışması ile elde edilen verilere aykırıdır ( 46). Çift 
kör, plasebo kontrollü LUTEGA klinik çalışmasında 12 aylık lutein ve zeaksantin 
takviyesine omega-3 yağ asitlerinin eklenmesi de MOPD’de bir artışla sonuçlandı 
(47). Fujimura vd. 6 aylık takviyeden sonra MOPD üzerinde benzer artmış bir 
etki kaydetti (48).  Ma vd  diyetteki lutein ve zeaksantin’in erken YBMD riskini 
önemli ölçüde azaltmadığı ama geç YBMD’ de yüksek dozları ile etkili oldukları 
tezini desteklemiştir (49).

Vitaminler (A, C, E)
E vitamini zeytinyağı, kanola yağı, badem, fındık gibi diyet ürünlerinde bol mik-
tarda bulunur. (50,51). E vitamini peroksil radikallerini nötrleme ve lipid peroksi-
dasyonunu inhibe etmesi ile bilinmektedir (50,51,52). YBMD’nin önlenmesi için 
kullanımına ilişkin pre – klinik çalışmalardan elde edilen sonuçlar çelişkilidir. Ge-
netiği değiştirilmiş farelerde E vitamini yokluğunda, artan lipid peroksidasyonu 
ve retina dejenerasyonunun gözlendiği gösterilmiştir (53). E vitamini eksikliği 
olan ,ışığa bağlı strese maruz bırakılan sıçanların retina fotoreseptör hücrelerinin 
kaybı kaydedilmiştir (54).

Vitaminlerin özellikle A, C ve E vitaminleri için YBMD’deki rolü hakkında 
çok sayıda klinik çalışma vardır, ancak sonuçları tutarsızdır. Ulusal Sağlık ve Bes-
lenme İnceleme Anketinden elde edilen veriler, A vitamini açısından zengin seb-
ze ve meyvelerin yüksek tüketiminin YBMD riskini azalttığını göstermiştir (55). 
1994’teki ABD merkezli vaka kontrol çalışmasında, önceden oluşturulmuş A vi-
tamini , E vitamini veya C vitamini yüksek alımı olanlar arasında YBMD için 
istatistiksel olarak anlamlı bir risk azalması yoktu (56). Bu bulgular daha sonra 
AREDS çalışmasında doğrulandı (56).  AREDS çalışmasından elde edilen veri-
ler ayrıca, sadece C vitamini ve E vitamini değil, aynı zamanda beta karoten ve 
çinko içeren bir takviyenin, risk altındaki hastalarda beş yıllık YBMD geliştir-
me riskini yüzde 25 oranında azalttığını göstermiştir (57). Bu etki, klinik deney 
sona erdikten sonra beş yıl boyunca devam etmiştir (57).  AREDS ve AREDS2 
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kohortlarının post hoc analizinde, A vitamini ve C vitamini için geç YBMD ve 
atrofi riskinde bir azalma görülmüştür. A vitamini nYBMD riskinin azalmasıyla 
ilişkilendirilmiştir (57). YBMD risk faktörleri üzerine toplum temelli bir çalışma, 
E vitamininin YBMD’ye karşı koruma sağlayabileceğini göstermiştir (58). Bu, 500 
IU’’luk bir dozda günlük E vitamini uygulamasının YBMD’nin gelişimini veya 
ilerlemesini engellemediği 1193 sağlıklı kadın üzerinde yapılan çalışmanın ak-
sinedir ( 59). Başka bir araştırma çalışması, Japonya’daki yaşlı hastalarda diyetle 
E vitamini ve C vitamini alımının nYBMD riskinin azalmasıyla ilişkili olduğunu 
belirlemiştir ( 60). Diyetle alınan A vitamini, nYBMD riski ile hiçbir korelasyon 
göstermemiştir. Cochrane Sistematik İncelemeler Veritabanında, C vitamini veya 
E vitamini takviyeleri alınması, YBMD gelişme riskinde çok az fark veya hiç fark 
yaratmadığı görülmüştür. ( 61) Bu bulgular başka bir meta-analiz ile de tutarlıy-
dı (62). YBMD’nin önlenmesinde veya ilerlemesinde vitaminlerin rolü için daha 
fazla araştırma yapılması gereklidir.

Omega-3 yağlı asitleri
Balık ve balık yağında bol miktarda bulunan uzun zincirli omega-3 yağ asitleri, 
hücre zarında araşidonik asidin bileşimini değiştirerek ve lipid peroksidasyonunu 
azaltarak antioksidan özellik sağlar ve bu özellikleri ile retina hücrelerini için ko-
ruyucudur (63,64,65).

Yapılan pre klinik bir hayvan çalışmasında doksoheksaenoik asit (DHA), kül-
türlenmiş Wistar sıçan retinalarında koruyucu rolü açısından test edilmiştir. Re-
tinalar, oksidatif aktiviteye sahip olan parakuata tabi tutuldu. DHA’nın hücre kül-
türüne eklenmesi fotoreseptör apoptozunu azaltmış ve mitokondriyal membran 
bütünlüğü korunmuştur. Anti-apoptotik Bcl-2 proteininin ekspresyonu, DHA ile 
tedavi edilen retina kültürlerinde de artmıştır (66).  Bununla birlikte, bir DHA 
öncüsü, linolenik asit ile beslenen SD sıçanlarında, fotoreseptörlerdeki DHA se-
viyeleri arttı ve ışığa maruz kaldıktan sonra, DHA eğilimli olduğu için kontrol 
hayvanlarına kıyasla retina ve RPE hücrelerinde daha az hasar gözlenmiştir. ( 67).

Omega-3 yağ asidi takviyesinin YBMD’nin başlamasını önlemedeki veya ilerle-
mesini engellemedeki rolü, çeşitli klinik denemelerin konusu olmuştur. 349 kişilik 
bir grup üzerinde yapılan çok merkezli bir vaka-kontrol çalışmasının sonuçlarına 
göre, daha yüksek bir omega-3 yağ asidi alımı, YBMD için daha düşük bir risk ile 
ilişkilendirildi. Diyetle omega-3 yağ asitleri alımının nYBMD’ye karşı koruyucu 
etkisi, AREDS çalışmasında erken ve ileri YBMD’nin ilerlemesini azaltma üzerin-
deki etkisi doğrulanmıştır (68). AREDS2 çalışmasında, AREDS formülasyonuna 
(C vitamini, E vitamini, β-karoten, çinko ve bakır) DHA ve eikosapentaenoik asit 
(EPA) eklenmesi, ileri YBMD’ye ilerleme riskini daha da azaltmada başarısız ol-
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muştur ( 68). Randomize, çift kör, plasebo kontrollü LUTEGA çalışmasında, 12 ay 
boyunca lutein, zeaksantin, DHA ve EPA’nın bir kombinasyonunu içeren oral yol-
dan verilen bir takviye, plazma antioksidan kapasitesini ve MOPD’yi iyileştirmiş-
tir ( 69). MOPD, başka bir gözlemsel çalışmada da plazma DHA ve EPA seviyeleri 
ile pozitif korelasyon göstermiştir ( 70). Başka bir kohort çalışması, DHA, EPA 
alımı ve kadınlarda YBMD insidansında azalma riski arasında anlamlı bir ilişki 
olduğunu kanıtlanmıştır. (71). Daha önce bahsedilen AREDS ve AREDS2 kohort 
analizleri, DHA ve omega-3 yağ asidi alımı ile azalmış nYBMD riski arasındaki 
güçlü bağlantıyı vurgulamıştır (71). Aksine, Souied ve arkadaşlarının randomize 
kontrollü bir çalışmasında, üç yıllık oral DHA ile zenginleştirilmiş takviye, tek 
taraflı nYBMD’li hastalarda diğer gözde koroid neovaskülarizasyonu (CNV) in-
sidansı üzerinde ek bir etki göstermedi (72). YBMD’de deniz omega-3 yağ asitle-
rinin takviyesinin rolünü kapsayan VITAL çalışmasında, YBMD insidansı veya 
ilerlemesi üzerinde önemli bir genel etki de gözlenmemiştir (73). Bu konuda daha 
fazla sayıda klinik çalışma yapılması gerekmektedir.

Resveratrol
Esas olarak kırmızı üzüm, kırmızı şarap ve meyvelerde bulunan fitofenol olan 
resveratrol, bitkinin mantar önleyici savunma mekanizmalarının bir parçasıdır ve 
hayvan organizmaları üzerinde faydalı etkileri olduğu kanıtlanmıştır. Resveratrol 
koroner hastalıkları önler, anti-kanserojen, anti-inflamatuar, anti-aging ve anti-
oksidatif aktiviteye sahiptir ( 74 ). Antioksidatif etkiler için resveratrol doğrudan 
serbest radikalleri temizler (75 ,76 ).

In vitro çalışmalarda, Pintea vd hidrojen peroksite maruz bırakılan insan RPE 
hücre kültürlerinde resveratrolün antioksidan-enzim seviyelerini arttırdığını ve 
ROS üretimini azalttığını gösterdi  (77). Antioksidatif enzim seviyeleri ve artan 
hücre canlılığı üzerinde benzer bir etki strese maruz kalan RPE hücrelerinde göz-
lendi (  78).  Resveratrol ayrıca UVA radyasyonu tarafından indüklenen ARPE-
19 hücrelerine verilen hasarı da azalttığı gözlendi ( 79). N-retinil-N-retiniliden 
etanolamin (A2E), RPE hücrelerinde biriken lipofuscin bileşenidir. Alaimo vd..
( 80) resveratrolün ARPE-19 hücrelerinde A2E tarafından indüklenen hasarı (mi-
tokondri parçalanması, RPE hücre apoptozu) önlediğini gösterdi. Resveratrol ay-
rıca neovasküler YBMD’yi önlemede potansiyel bir role sahiptir. Oksisterollerin 
neden olduğu strese maruz kalan ARPE-19 hücrelerinde, resveratrol ilavesinin 
VEGF salgılanmasını inhibe etmiştir ( 81 ).

Resveratrol kullanımı ile ilgili sınırlı sayıda klinik çalışma bulunmaktadır. Ri-
cher vd  resveratrol bazlı bir ilacın uygulanmasıyla bir grup üzerinde, retinada 
ve koroid yapısında ve işlevinde geniş iki taraflı iyileşmeler gösterdi (82). Richer 
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tarafından yapılan bir başka çalışmada, resveratrol retina yapısının anatomik res-
torasyonundan, koroid kan akışındaki iyileşmeden ve RPE fonksiyonunun genel 
gelişiminden sorumluydu (83 ). Ivanova vd ayrıca resveratrolün eklendiği üç va-
kada hem BCVA hem de retina kalınlığında bir iyileşme kaydetti (84). Bu çalış-
malarda takip süresi ve ilacın faydalı etkisi nispeten uzun olmasına rağmen (en az 
bir yıl), daha büyük bir örneklem üzerinde çalışmanın yapılmasına ihtiyaç vardır.

D vitamini:
D vitamini, kemik mineral homeostazındaki ana rolü ile iyi bilinir; kalsiyum ve 
fosfatın taşınmasını teşvik ederek yeterli kemik mineralizasyonunu sağlar (84 ). D 
vitamini plazma seviyesi ile kanserler, enfeksiyonlar, kardiyovasküler hastalıklar, 
otoimmün hastalıklar ve diyabet dahil olmak üzere çeşitli kronik hastalıkların 
gelişme riski arasında ters bir ilişki olduğunu öne sürülmüştür (85 ) .İn vitro de-
neyler veya hayvan çalışmaları ile bir bağlantı desteklense de , literatürün tamamı 
D vitamini ile kronik hastalık sonuçları arasında koruyucu bir ilişkiyi destekle-
mez.  Girişimsel çalışmalarda gösterilen belirgin bir nedensellik bağlantısı hala 
yoktur ve randomize klinik çalışmalardan elde edilen tutarlı veriler hala azdır

D vitamini, yüksek afiniteli reseptörlere bağlanan bir steroid hormon olarak 
kabul edilebilir. Deneysel çalışmalar, D vitamininin oksidatif stres, inflamasyon ve 
anjiyogenez ile ilgili genlerin ekspresyonunu kontrol edebileceğini ileri sürmüştür 
(86). Makulada, D vitamini bir parakrin/otokrin yolu aracılığıyla retina pigment 
epiteli ve koroid hücrelerinin işlevini koruyabilir.  Bu nedenle, kanda dolaşan 
25(OH)D’nin biyoyararlanımının, D vitamininin koruyucu etkisinde sınırlayıcı 
bir adım olması mümkündür. Öte yandan, popülasyona dayalı çalışmaları içe-
ren gözlemsel çalışmalar, vitamin D eksikliği ile D vitamini eksikliği arasında bir 
ilişki olduğunu düşündürmektedir. Erken ve/veya geç YBMD riski daha yüksek-
tir. Bu, D vitamininin YBMD patofizyolojisindeki rolü için tutarlıdır. D vitamini 
ve YBMD arasındaki potansiyel nedensel ilişki, gelecekteki klinik araştırmaları 
teşvik eder. Bu arada, yetersiz veri nedeniyle, YBMD riski taşıyan hastalarda D 
vitamini eksikliklerinin taranması için hala bir öneri yoktur.  Bununla birlikte, 
tüm bireyler güneşe maruz kalma, diyet önerileri, D vitamini ile zenginleştirilmiş 
gıdalar ve D vitamini takviyesi dahil olmak üzere mümkün olan tüm yollarla D 
vitamini düzeylerini artırarak fayda sağlayabilir (87).

SONUÇ

Oksidatif stres, YBMD patofizyolojisinde rol oynar ve bu nedenle antioksidanla-
rın kullanımı faydalı görünmektedir. Diyet antioksidanları doğal olarak mevcut-
tur ve ulaşılabilirdir. YBMD için yalnızca daha gelişmiş neovasküler formu için 
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tedavi mevcuttur. Kuru YBMD için bilinen bir tedavi yoktur. Bu hastaların sayısı 
sürekli arttığı için başka profilaktik ve terapötik seçeneklere ihtiyaç duyulmakta-
dır. Bu yazıda, YBMD ‘ den muzdarip hayvan modellerinde ve hasta grupların-
da diyet antioksidanlarının kullanımına ilişkin preklinik ve klinik çalışmalardan 
elde edilen verileri özetledik. Klinik deneylerde kullanımları, tedavilerin hemen 
hemen hiçbir yan etkisi olmaksızın, çok iyi bir güvenlik profili ile karakterize edil-
miştir. Ek olarak, Akdeniz veya Doğu diyetleri gibi antioksidanlar açısından doğal 
olarak zengin bir diyete bağlı olan popülasyonların, batı diyeti uygulayan popü-
lasyonlara kıyasla YBMD prevalansında ve ilerlemesinde azalma olduğu gerçeği, 
diyetin faydalı kullanımı hipotezini güçlü bir şekilde desteklemektedir. 
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