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GİRİŞ

Yaşa bağlı maküla dejenerasyonu (YBMD), yaşlanmaya bağlı 
olarak gözde meydana gelen normal biyolojik değişikliklerin 
patolojik bir yapı kazanması olup, yetişkin yaş grubunda geri 
dönüşümsüz görme kaybı nedenleri arasında ilk sıralarda yer 
almaktadır. Yaşam süresi uzun olan gelişmiş toplumlardaki 
körlük nedenleri arasında YBMD birinci sıradayken, tüm dün-
ya genelinde ise üçüncü sıradadır. Özellikle gelişmiş toplumlar 
başta olmak üzere tüm dünyada yaşam süresi gittikçe uzadığı 
için yakın gelecekte epidemik bir hastalık özelliğini kazanaca-
ğı ve bu durumun da giderek artan bir sağlık ve sosyal sorun 
haline geleceği düşünülmektedir. YBMD, dünya genelindeki 
yaş ortalamasının yükselmesine bağlı olarak, her yıl çok sayı-
da yeni YBMD gelişen olguların topluma eklenmesi nedeniyle 
insidansı yüksek bir hastalıktır. Son yıllarda gelişen tedavi yön-
temlerine rağmen hastalığın doğal seyrinin kronik, progresif 
olması nedeniyle, zamanla toplumda kümülatif olarak var olan 
tüm hastaların sayısının artması nedeniyle de prevalansı yük-

sek bir hastalıktır.[1-4]

YBMD varlığı bireylerin bağımsızlığını kısıtlamakta orta 
evre YBMD bile hastaların yaşam kalitesini %40 oranında 
azaltmaktadır. Bu oran renal diyalize bağlı olmak ya da ciddi 
anjina geçirmeyle aynı düzeydedir. Yaşam kalitesini olumsuz 
etkileme düzeyinin yanı sıra, hem insidansı hem de prevalan-
sının yüksek olması nedeniyle, gelecekteki YBMD’li hasta sa-
yıları hakkında öngörü sahibi olabilmek için, özellikle son iki 
dekatta bu konuyla ilgili çok sayıda epidemiyolojik çalışmalar 
yapılmaktadır. Wong ve ark[2] yaptıkları analize göre tüm dünya 
genelinde 2020 yılında 196 milyon YBMD hastası olacağı ve bu 
sayının 2040 yılında 288 milyona ulaşacağı öngörülmektedir. 
2004 yılında yapılan geniş kapsamlı incelemede sadece ABD‘de 
40 yaş ve üzerindeki 1,73 milyon kişinin en az bir gözünde ge-
ografik atrofi (Coğrafik atrofi-GA) veya koroid neovaskülari-
zasyonu’nun (KNV) eşlik ettiği ileri evre yaş tip YBMD saptan-
mış, YBMD genel prevalansının %1,47 olduğu bildirilmiştir.[5] 
Alt grup veri analizinde 1,22 milyon kişide yaş tip (neovaskü-
ler) YBMD, 970 bin kişide kuru tip (non-neovasküler) YBMD 
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ABSTRACT
Age-related macular degeneration (AMD) is one of the most common leading causes of severe, irreversible visual 
impairment. Due to the increase in the mean population age mainly in developed countries, both the incidence and 
prevalence of AMD are progressively increasing. It is projected that 196 million people will be affected by AMD in 2020, 
increasing to 288 million by 2040. It causes nearly 40 % decreases in quality of life which is similar to permanent renal 
dialysis or severe cardiac angina. To identify risk factors for AMD as a global health problem, to take necessary preventions 
for public health will decrease both its incidence and prevalence. 
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saptandığı, prevalansın yaş tipte %1,02, kuru tipte ise % 0,81 
olduğu bildirilmiştir. Ayrıca 7,3 milyon kişide YBMD gelişimi 
için yüksek bir risk faktörü olan büyük drusen (125 mikrondan 
geniş) saptanmış olup, bunun yaş tip YBMD insidansının yakın 
gelecekte daha da artacağının ön bulgusu olduğu bildirilmiştir.
[5] ABD’deki demografik yapının giderek yaşlanması nedeniyle 
ileri YBMD’li 1,73 milyon olgunun 2020 yılında yaklaşık olarak 
2,95-3 milyon olguya ulaşması beklenmektedir.[5] 

 Farklı çalışmalarda insidans ve prevalans oranları birbiriyle 
benzer olmakla birlikte az çok farklılık göstermesi farklı etiyo-
lojik faktörlerin olduğu örneğin farklı genetik, etnik yapıdaki 
toplumların incelenmesinin yanı sıra farklı yaş sınırındaki ol-
guların dahil edilmesi ve özellikle AREDS (Age-Related Eye 
Disease Study) göre farklı aşamalardaki YBMD olgularının 
incelenmesidir.[6,7] (Tablo 1)

The European Eye Study (EUREYE): Avrupa’nın farklı coğ-
rafi bölümünde yer alan 7 ülkenin katılımıyla gerçekleşen, 65 
yaş ve daha yaşlı 5000 üzerindeki olguyu kapsayan çalışmada, 
Evre 0 prevalansı %47,9, Evre 1: %36,48, Evre 2: %10,14, Evre 
3: 2,46 ve Evre 4: %3,32 olarak saptanmıştır. Bu veriler YBMD 
evresi ilerledikçe, yani ciddiyeti arttıkça görülme sıklığının 
azaldığını göstermektedir. Hastaların etnik kökeni göz önünde 
bulundurulmadan yapılan bu analizde ciddi görme kaybına yol 
açan, GA prevalansının %1,2, neovasküler membranın olduğu 
YBMD prevalansının % 2,3 olduğu ve bilateral YBMD preva-
lansının %1,4 olduğu saptanmıştır.[8]

Global Burden of Disease Study’nin 2010 yılı verilerine 
göre 32,4 milyon YBMD’li hastanın görme seviyesinin 3/60 
dan daha düşük olduğu, yani legal körlük seviyesinde olduğu 
bildirilmiştir.[9] 191 milyon hastada, görme seviyesinin 3/60 ve 
daha yüksek, ancak 6/18 den daha az olduğu, bu görme sevi-
yesi değeriyle orta düzeyde görme azlığı olduğu gözlenmiştir.
[9] YBMD’ye bağlı görme azalması prevalansının yıllar içindeki 
değişiminin incelendiğinde 1990 yılındaki körlük prevalansı 
%3 iken, 2010 yılında %1,9’a indiği, genel olarak görme seviye-
sindeki azalma prevalansının da %14,3’den %10,4’e indiği sap-

tanmıştır. Ancak artan nüfus ve uzayan yaşama süresi nedeniy-
le bu bildirilen oransal azalmalara rağmen, körlük gelişen olgu 
sayısı 20 yıllık süreçte 0,6 milyon artarken, farklı seviyelerde de 
olsa görme seviyesi azalan olgu sayısının 19 milyon arttığı bil-
dirilmiştir. Bu veriler yeni gelişen tedavi seçeneklerinin hastalı-
ğın ilerlemesini önlemede etkili olduğunu, ancak her yıl sayısal 
olarak yeni bireylerin etkilenmesiyle hala insidansın giderek 
arttığını kanıtlamaktadır.[2,9] 

The Eye Disease Prevalence Research Group verilerine göre 
ABD’de yaşayanların 1,22 milyon olgunun en az bir gözünde 
neovasküler tip YBMD ve 970 000 bireyde en az bir gözünde 
GA mevcut olup 3,6 milyon olguda da bilateral büyük drusen 
olduğu bildirilmiştir. Aynı çalışmada en az bir gözünde neovas-
küler YBMD veya GA görülme düzeyi batı Avrupa Ülkelerinde 
3,36 milyonken Avustralya’da 130 000 olduğu yayınlanmıştır. 
Bu oranların gelecek 20 yılda %50 oranında artacağı öngörül-
mektedir.[10,11]

YBMD ile ilgili toplum taramalarında 50 den fazla bireysel ya 
da çevresel risk faktörünün hastalığın insidans ve prevalansın 
artmasında etkili olduğu gösterilmiştir. Bu faktörlerden yaş-
lanma, ırk genetik gibi özellikler değiştirilemezken besin alış-
kanlıkları, sigara içme gibi faktörler değiştirilebilen dolayısıyla 
insidans ve uzun dönemde prevalansta etkili olan faktörlerdir.

 
İNSİDANS VE PREVALANSA ETKİ EDEN 
GENEL BİREYSEL ÖZELLİKLER

Yaşlanmayla insidans ve prevalans artmaktadır: 
Hastalığa ismi veren yaşlanma, insidans ve prevalansı art-

tıran ve önlenemeyen en önemli biyolojik bir risk faktörü-
dür. Bruch membranı yaşam boyunca lineer olarak kalınlaşır, 
doğumda 2 µm olan membran 10. dekatta 4-6 µm ye ulaşır. 
Özellikle sıvı geçirgenliğindeki en önemli bariyer olan iç kol-
lajen tabakadaki kalınlaşmaya bağlı olarak, 40 yaş civarında 
membrandan sıvı geçişini azalır bu durum lipid içerikli deb-
ritlerin birikmesini tetikler. Koroid kalınlığı ise yaşlanmay-
la azalıp, doğumda 200µm olan kalınlık 90 yaşında 80 µm‘ye 
iner. Koroiddeki bu değişiklik de RPE ve fotoreseptörleredeki 
oksijenizasyonu ve bu bölgeden debritlerin uzaklaştırılmasını 
azaltır. Yaşlanmayla gelişen bu temel fizyolojik değişimlerin, 
risk faktörlerinin de etkisiyle patolojik düzeye gelmesi YBMD 
ye yol açmakta, yaşlanmayla YBMD insidans ve prevalansının 
da artmasına neden olmaktadır.[1,12] Vingerling ve ark[12] farklı 
toplulukları kapsayan epidemiyolojik çalışmalarında ileri evre 
YBMD’nin prevalansının yaşla arttığını, 50 yaş civarında ileri 
evre YBMD hemen hemen hiç görülmezken, 70 yaşında %2 
ve 80 yaşında %6’ya ulaştığını bildirmişlerdir. Atmış dört yaş 
ve üstündeki bireylerin sayısının 2020 yılına kadar, yaklaşık 25 
yıllık bir dönemde, doksanlı yılların ortalarındaki sayının iki 
katına ulaşacağı ön görülmektedir.[13,14] Bu veriler, YBMD olgu-
larının görülmesinin oransal olarak değişmese de, dünya nü-
fusuna ilave olan yaşlı popülasyonun artmasıyla, zaman içinde 
sayısal olarak çok daha artacağını kanıtlamaktadır. AREDS ve-
rilerine göre ABD’de 55 yaş üzerindeki popülasyonda yaklaşık 
olarak 8 milyon kişinin erken ya da orta evre YBMD olduğu, bu 
kişilerin yaklaşık 1 milyonunun 5 yıl içinde ileri evre YBMD’ye 
ilerleyeceği ve en azından orta düzeyde görme kaybı yaşayacağı 
bildirilmiştir.[14-16] Genel olarak 40 yaş ve üstündeki YBMD’li 
olguların %46’sında görme seviyesi 20/200 ve altında olacak 

Evre Özellikler
1 YBMD saptanmayan grup, 63 mikrondan küçük birkaç 

drusenin olduğu ya da hiç drusen görülmeyen olgular.
2 Erken YBMD çok sayıda küçük drusene birkaç orta 

drusenin (63-124 µm) eşlik ettiği ya da hafif düzeyde 
Retina Pigment Epitel (RPE) anormalliklerinin olması.

3 Orta düzey YBMD aşağıda yer alan özelliklerden birinin 
varlığı:

* Çok sayıda orta drusenin olması
* En az bir büyük drusenin bulunması (125 µ dan büyük 
drusen)
* Fovea merkezini etkilemeyen keskin sınırlı yuvarlak ya da 
oval coğrafi atrofi

4 İleri Evre YBMD: Aşağıda yer alan özelliklerden birinin 
varlığı:

* Fovea merkezini etkileyen coğrafi atrofi
* Neovasküler makülopati; Aşağıdaki formlardan biri şeklinde 
görülür

.Koroidal neovaskülarizasyon

.RPE ya da nörosensoryal retinanın seroz ve veya hemorajik dekolmanı

.Kronik intravasküler sızıntıya bağlı retinal sert eksudalar

.Retina altı ya da RPE altı fibrovasküler proliferasyon

.Diskiform skar, subretinal fibrozis

Tablo 1: AREDS (Age-Related Eye Disease Study) göre YBMD sınıflandırması.
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kadar ciddi görme kaybı söz konusudur.[1] Özellikle beyaz ır-
kından bireyleri inceleyen, erken evre YBMD olgularının da 
dahil edildiği Beaver Dam Eye Study verilerine göre, YBMD 
prevalansı 43-54 yaş aralığında %10 iken, 75-85 yaş aralığında 
3 kat daha fazla olarak saptanmıştır. Aynı çalışmada 10 yıllık 
periyotta YBMD evresindeki ilerleme hızının 43-54 yaş aralı-
ğında %4,2 iken 75 yaş ve üstündeki grupta %46’ya ulaştığını, 
yaşlanmanın hastalığın görülme sıklığının yanı sıra ilerleme 
hızını da arttırdığını, dolayısıyla yaşlanmayla hastalığın insi-
dansının da arttığını göstermektedir.[3,17]

Elli beş yaş üzerindeki olguların, yaşa göre alt gruplara ayır-
maksızın genel olarak yapılan değerlendirmesinde, tek taraflı 
orta evre yaş tip YBMD’si veya foveayı etkilemeyen GA’sı olan 
olguların %6,3 ‘ünde 5 yıl sonra orta evre YBMD’nin ileri ev-
reye ilerlediği bildirilmiştir.[6] Ayrıca binoküler tutulumu olan 
olgularda, yaşlanmayla birlikte hastalığın ilerleme hızının tek 
taraflı olanlara göre daha yüksek olduğu gözlenmiştir. Binokü-
ler orta evre YBMD’si veya foveayı etkilemeyen coğrafik atro-
fisi olan olgularda 5 yıllık periyotta %26,4 oranında ileri evre 
YBMD gelişeceği bildirilmiştir.[6,13,14]

Yaşın ilerlemesiyle YBMD evresinde artış olduğu gibi, diğer 
sağlam gözde de YBMD gelişme riskinin arttığı bildirilmiştir. 
Tek taraflı ileri evre YBMD olan olguların %43’ünde 5 yıllık 
takip döneminde diğer gözde de ileri evre YBMD geliştiği göz-

lenmiştir.[5] Resim1 de bir gözde KNV olan, tek taraflı YBMD’li 
hastanın 6 yıl sonra diğer gözünde de KNV gelişmesine ait ve-
riler görülmektedir. Histopatolojik çalışmalarda GA’lı olguların 
yaklaşık 1/3’ünde KNV geliştiği gözlenmiştir. Bir gözde KNV 
ve diğer gözünde GA’sı olan olgularda 5 yıllık dönemde GA’lı 
olan gözde KNV gelişim insidansı %30-50 arasında değişmek-
tedir.[6,19-21] Bu veriler yaşlanmayla YBMD klinik bulgularının 
da zamanla ciddi oranda ilerleyeceğini dolayısıyla ileri evre 
olguların insidans ve prevalansının artacağını kanıtlamaktadır. 

İnsidans ve Prevalans ırklar arsında farklılık göstermektedir: 
YBMD prevalansı toplumlar ve ırksal arasında farklılıklar 

göstermektedir. Los Angeles Latino Eye Study verilerine göre 
Latin kökenlilerde ileri evre YBMD prevalansı, 40-49 yaş aralı-
ğında % 0 iken, 80 yaş ve üstündeki grupta %8,5’e yükselmek-
tedir.[22] Proyecto Vision Evaluation and Research çalışmasında 
Arizona’da yaşayan Hispanik’ler (Latin kökenliler) arasında 50-
59 yaş grubunda ileri evre YBMD prevalansının %0,1 olduğu 
bu değerin 80 yaş ve üstünde %4,3’e yükseldiği bildirilmiştir.
[23] Bu iki çalışmadaki değerler sadece beyaz ırkı inceleyen Bea-
ver Dam çalışmasındaki benzer yaş gruplarındaki %10 ve %30 
değerlerinden düşük olup, Barbados çalışması, Baltimor çalış-
ması, Macular Photocoagulation Study (MPS) verileri de beyaz 
ırkta ileri evre YBMD prevalansının yüksek olduğunu göster-
miştir. Değişik etnik kökenlileri inceleyen Multi-etnic Study 
Atherosklerozis sonuçlarına göre neovasküler YBMD preva-
lansı beyaz ırkta Afrika kökenlilere göre daha yüksektir.[3,24-26]

 Asya popülasyonunda erken ve ileri evre YBMD prevalansı 
bu bölgedeki farklı etnik gruplar arasında değişkenlik gösterse 
de genel olarak Asya’lılarda YBMD prevalansı beyaz ırka ben-
zer seviyededir. Asyalılardaki ve beyaz ırktakilerde YBMD pre-
valansı Afrika ve Hispanikler’e göre daha yüksek olduğu bildi-
rilmiştir.[27,28] Farklı çalışmaların ortak verilerine göre siyah ve 
koyu tenli bireylerde koroidal neovaskülarizasyona bağlı gör-
me azalması beyaz ırka göre daha az görülmektedir. Beyaz ve 
siyah ırkta RPE deki melanin pigmenti miktarları çok benzer-
ken, siyahlardaki koroidal melanin pigment miktarı beyazlara 
göre daha fazladır. Siyah ırkta koroidal melanin pigmentinin 
ışığı beyazlara göre daha fazla absorbe ederek RPE, fotoresep-
tör tabakası ve Bruch membranını koruması, bu ırkta YBMD 
prevalansının daha az olmasını sağladığı düşünülmektedir. 
Melanin tirozinden türeyen yüksek molekül ağırlıklı bir mole-
kül olup Bruch membranı ve RPE seviyesinde antioksidan etki 
göstermesi de siyahlarda YBMD prevalansının azalmasında et-
kili olmaktadır.[26-28] 

Genetik yatkınlık yaş tip YBMD alt gruplarının prevalans 
ve insidansını etkilemektedir: 

Epidemiyolojik çalışmalar ve özellikle moleküler genetik in-
celemeleri YBMD’nin, hastalığa yatkınlığı arttıran ya da daya-
naklığı sağlayan birçok genetik faktörün bulunduğu, kompleks 
bir yapıda olduğunu göstermiştir. Bu nedenle YBMD farklı ırk-
larda farklı prevalansta olduğu gibi aynı ırktaki farklı toplum-
lar arasındaki prevalanslarda da fark görülmektedir. Örneğin 
Hollanda’da ciddi görme kaybına yol açan KNV eşlik ettiği yaş 
tip YBMD prevalansı kuru tip YBMD prevalansının 2 katıy-
ken, bu oranlar ABD’de eşittir. Genel olarak YBMD’de genetik 
yatkınlık %45 oranında görülmekte olup, farklı toplumlarda 
yapılan çalışmalarda, ailesinde YBMD olanlarda, bu hastalığın 
görülme oranını daha fazla olduğu, özellikle YBMD’li olgularla 
birinci derecede akraba olanlarda YBMD görülme oranlarının, 

Resim 1: Bir gözde yaş-tip (neovasküler) YBMD tanısıyla takip edilen olgunda 
yıllar içinde diğer gözde koroidal neovasküler membran gelişimi.
a: Sağ göz normal yapıda 2010 yılı
b: Sol gözde Yaş tip YBD 2010 yılı
c: Sağ göz normal 2013 yılı
d: Sol gözde Yaş tip YBMD skarı subretinal fibrozis 2013 yılı 
e: Sağ gözde Yaş tip YBMD başlangıcı, subretinal sıvı, 2016 yılı
f: Sol gözde Yaş tip YBMD skarı re-aktivasyon bulgusu yok 2016 yılı
g: Sağ gözde Yaş tip YBMD koroidal neovasküler membran, subretinal sıvı 2017
h: Sol gözde Yaş tip YBMD skarı re-aktivasyon bulgusu yok 2016 yılı
ı: KNV Subretinal hemoraji 2017
i: YBMD skarı 2017
j: Sağ göz FFA; KNV subretinal hemoraji
k: Sol göz FFA; hiperfloresans skar alanı
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akrabaları sağlıklı olan benzer yaş gruplarındakilere göre daha 
çok olduğu gözlenmiştir. Monozigot ikizlerde gözlenen YBMD 
fenotipini oluşturan yumuşak drusenler, 20 den daha fazla olan 
sert drusenler ve pigmenter değişikliklerin varlığı ve lokalizas-
yonunun yüksek oranda uyumlu olduğu, ancak bu uyumun di-
zigot ikizlerde olmadığı gözlenmiştir.[29]

Bazı toplumlarda benzer fenotipte YBMD prevalansının yük-
sek görülmesinin o toplumdaki genetik varyasyonla bağlantılı 
olduğu savunulmaktadır. Örneğin beyaz ırkta özellikle Japon-
lar’da klinik olarak hemorajik ve eksudatif PED’lere neden olan 
polipoidal koroido vaskülopati prevalansı, diğer ırklara göre 
daha yüksek bulunmuştur. Asya kökenlilerde kromozom 8p21 
lokasyonundaki polimorfizm ile neovasküler tip YBMD ara-
sında güçlü bir bağlantı bildirilmiştir. Compleman Faktor H 
(CFH) Y402H de, YBMD gelişiminde etkili bir genetik faktör 
olup, C3b’yi bağlayarak alternatif kompleman ara yolunda de-
fekte yol açmaktadır. CFH Y402H homozigot olanlarda YBMD 
riski 7,4 kat artmaktadır. CFH birinci kromozomda lokalizedir. 
Bu lokalizasyonlardaki genetik varyasyonların YBMD insidans 
ve prevalansını arttırdığı saptanmıştır.[30-32]

ARMS2/HtrA1 geni ile YBMD arasında güçlü bir bağlantı 
saptanmış olup, Hepatic lipaz geni (LIPC) ve toll-like reseptör 3 
(TLR3) genindeki rs3775291 varyasyonu ile de YBMD arasın-
da bağlantı bildirilmiştir. Birçok hastada bu saptanan genetik 
varyasyonların birkaçı aynı anda mevcut olabilir. Bu nedenle 
YBMD tek bir gen bağlantılı bir hastalık değildir.[33]

Bu veriler, benzer genetik yatkınlığı olanlarda ve özellikle ak-
raba evlilikleri ile genetik risk faktörlerinin görülme oranının 
arttığı toplumlarda, YBMD prevalansının yüksek olduğunu 
göstermektedir. 

Cinsiyete bağlı insidans ve prevalans farklılıklar göster-
mektedir: 

Yaşlanmayla doğru orantılı olarak her iki cinste de YBMD 
insidans ve prevalansının artmasının yanı sıra kadınlarda ki 
YBMD insidans ve prevalansının aynı yaş grubundaki erkek-
lerden daha fazla olduğu gözlenmiştir.[2,34,35] Özellikle görmeyi 
ciddi oranda etkileyen yaş tip YBMD’nin kadınlardaki insidan-
sı erkeklere oranla daha fazladır. İngiltere’de 50-97 yaş aralığın-
daki bireylerin dahil edildiği toplum taraması verilerine göre 
kadınlarda her 1000 kişideki yıllık ileri evre YBMD insidansı 
%4,1 iken bu değer erkeklerde %2,6 olarak bildirilmiştir. Genel 
olarak Yaş tip YBMD insidansı kadınlarda % 2,3, erkeklerde ise 
%1,4 seviyesindedir. Kadınların yaşama süreleri erkeklerden 
genel olarak daha fazla olduğu için ileri dekatlara gidildikçe 
toplumdaki YBMD’li kadın sayısı daha da artmaktadır. Veri 
analizlerinin değerlendirilmesinde 2020 yılında sadece İngilte-
re’de ileri evre YBMD olan kadın sayısının 394 000’e ulaşacağı 
bu düzey YBMD’nin 285 000 erkekte gözleneceğini dolayısıyla 
cinsler arası prevalans farkının devam edeceği öngörülmekte-
dir.[35]

Sigara içme Yaş tip YBD görülme oranını arttırmaktadır: 
Yapılan toplum taramaları ve yaş grubu kontrollü vaka in-

celemeleri sonuçları sigara içmenin YBMD gelişmesinde et-
kili olduğu, bu etkisinin doza ve süreye bağlı olarak arttığını 
kanıtlamıştır. Devam eden sigara içme alışkanlığı ile ileri evre 
yaş tip YBMD arasında istatistiksel olarak güçlü bir bağlantı 
saptanmıştır. Erken evre YBMD ile sigara içme arasında daha 
zayıf ancak yine de istatistiksel olarak anlamlı bir bağlantı göz-
lenmiştir. İleri yaşta olup aktif sigara içmeyen, ancak geçmişte 

sigara alışkanlığı bulunanlarda, sigara içme ve yaş tip YBMD 
arasında aktif içicilere göre daha az, ama yine de anlamlı bir 
bağlantı saptanmıştır.[13,17] Sigara plazma antioksidanları özel-
likle C vitamini ve karotenoidleri azaltmakta, koroidal kan 
akımını değiştirerek hipoksiye yol açmaktadır. Normalde RPE 
ve fotoreseptörler %90-100 oranında oksijenlerini koryokapil-
laristen sağlamaktadır. Koroid kaynaklı hipoksi, RPE ölümü-
ne yol açmakta bu durum da GA ve KNV gelişimine neden 
olmaktadır. YBMD gelişimi oranı 20 yıldan daha fazla sigara 
içenlerde hiç sigara içmemiş yaş gruplarına göre daha yük-
sektir. Özellikle 40-45 yıl boyunca sigara içilmesiyle, yaş tip 
YBMD gelişimi arasında güçlü bir bağlantı gözlenmiştir. Epi-
demiyolojik çalışmaların tamamı kesin olarak kanıtlamasa da 
birçok çalışmada sigaranın bırakılmasının YBMD ilerlemesini 
durdurduğu bildirilmektedir.[36,37]

Beslenme özellikleri YBD insidans, prevalans ve progres-
yonuna etki etmektedir: 

YBMD patogenezinde, oksidatif stresin oluşturduğu inf-
lamasyon ve hücresel antioksidan koruyucu etkinin azalma-
sı önemli bir yer alır. Kronik oksidatif stres ve inflamasyon 
RPE’nin fagositoz, lizozomal aktivasyon ve otofaji kapasitesi-
ni azaltarak lipofuskin birikimini arttırır. Buna karşılık özel-
likle Akdeniz tipi beslenmede yer alan omega-3 poliansatüre 
yağ asitleri inflamasyon, anjiogenezis, ve apoptozisi önleyerek 
YBMD gelişmesi ve ilerlemesini önlemektedir.[38,39] Herhangi 
bir ilaç ilavesi olmaksızın, normal beslenmede uzun zincirli 
omega 3 yağ asidi alımı fazla toplumlardaki bireylerde, 12 yıl-
lık takiplerde ileri evre YBMD gelişme oranının %30 oranında 
azaldığı bildirilmiştir.[39] Poli-unsature yağ asitlerinin yoğun 
olduğu balıkların, özellikle somon balığının, ıspanak gibi ye-
şil yapraklı sebzeler, ceviz gibi kabuklu yemişlerin yeterince 
tüketilmesi YBMD insidansını düşürmektedir. Resveratrol da 
omega- 3 benzer etki göstermesinin yanı sıra, normal RPE’deki 
VEGF seviyesini koruyup, özellikle YBMD başlamış patolojik 
RPE’den salgılanan VEGFR1 proteinini azaltarak YBMD’yi ön-
lemede etkilidir. Trans resveratrol içeren fıstık, üzüm, kırmı-
zı meyvelerin tüketimi antianjiojenik ve nöroprotektif etkiyle 
YBMD önlenmesinde önemlidir.[39-41] 

Makülar karatenoidlerin yapısında yer alan ve normal diyetle 
alınan lutein ve zeoksantin fotokimyasal hasara yol açan kısa 
dalga boyundaki ışığı absorbe ederler. Buna ilave olarak hüc-
renin lipid, protein yapısı ve hatta nükleusuna etki eden reaktif 
oksijen radikallerini de bloke edeler.[41] AREDS çalışmasında 
yüksek doz oral antioksidan vitaminlerin örneğin C ve E vi-
taminleri, beta karoten ve çinko alımının bir gözde orta ya da 
ileri evre YBMD olanlarda diğer gözde YBMD’nin ileri evre-
ye geçme riskini %25 oranında azalttığını göstermiştir. Ancak 
AREDS çalışması sonuçlarına göre ilave beta karotenin alın-
masının, sigara içenlerde akciğer kanserine bağlı ölüm riskini 
arttırdığı bildirilmiştir. Ayrıca ilave beta karoten alımı lutein 
ve zeaksantinin emilimiyle kompetatif inhibisyon oluşturarak 
YBMD açısından olumsuz etki göstermektedir. Destekleyici 
amaçlı anti oksidan vitamin ve anti oksidan minerallerden çin-
ko oksit ve bakır oksit alımı bir gözde ileri evre YBMD olanla-
rın diğer gözlerinde ileri evre YBMD gelişim riskini %28 den 
%20’ye, orta düzey görme kaybı oranını ise %29’dan %23’e in-
dirmektedir.[42,43]

D vitamini immün sistemin düzenlenmesinde etkili olup, 
güçlü bir anti inflamatuar ve antifibrotik özelliğe sahiptir, ay-
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rıca retinal neovaskülarizasyonu inhibe edici etkisi de gösteril-
miştir. Yaşlanmayla birlikte hem deride D vitamin sentezleme 
kapasitesi düşer, hem de D vitamin reseptör kapasitesi de azalır. 
D vitamini ve ultraviyole (UV) B fotonlarının melanin pigmen-
tindeki kompetatif absorbsiyonu nedeniyle ciltteki pigmentas-
yon arttıkça endojen D vitamininin sentez ve aktifleşmesi de 
azalır. Bu nedenle siyah ırkta D vitamininin aktifleşmesi için 
daha uzun süre güneş ışığında bulunmaları gerekmektedir.[44,45] 
Kutaneoz D vitamini sentezinde solar radyasyonun yoğunluğu 
ve niteliğini oluşturan dalga boyu etkilidir. Bu faktörler coğra-
fi bölgenin ekvatordan uzaklığına ve mevsimlere göre değişir, 
örneğin ekvatora yakın ülkelerde solar radyasyon düzeyi yılın 
her dönemine yeterliyken kuzey ve hatta orta Avrupa da sade-
ce yaz dönemlerinde yeterli düzeye ulaşır. Tarama sonuçlarına 
göre beslenme sorunu olmamasına rağmen Avrupa ülkelerinde 
yaşayan yaşlılardaki D vitamin düzeyi oldukça değişkenlik gös-
terdiği ve genellikle önerilen seviye olan 50 nmol/L düzeyinin 
altında olduğu saptanmıştır. İlginç olarak İskandinav ülkelerin-
den İsveç’te D vitamini düzeyi 95 nmol/L ile UV’yi daha uzun 
süre ve daha yoğun alan İtalya (37,9 nmol/L) ve İspanya’ya (42,9 
nmol/L) göre çok daha yüksek bulunmuştur. İsveç’teki D vita-
mini düzeyi aynı coğrafi konumdaki Danimarka (25,5 nmol/L) 
ve Finlandiya (43,6 nmol/L) daki değerlerden de yüksektir. Bu 
durum İsveç’te normal besinlere takviye olarak D vitamini uy-
gulanmasından kaynaklanmaktadır. Millen ve ark.[46,47] ile Kim 
ve ark.[48] yapmış oldukları toplum taraması çalışmalarında D 
vitamini düzeyiyle hem erken evre YBMD oluşumu hem de geç 
evreye geçiş arasında bağlantı saptanmıştır. Dünya nüfusunda 
genel olarak %50 oranında D vitamini yetersizliği olup, YBMD 
insidans ve prevalansının yükselmesini önlemek amacıyla des-
tek D vitamini uygulamaları önerilmektedir.[44-48]

 YBMD gelişiminde yaşlanma, ırk, genetik özellikler, besinle 
önemli maddelerin alımı gibi faktörlerin yanında yüksek vücut 
kitle indeksi, kardiovasküler hastalık varlığı, yüksek tansiyon, 
cerebral emboli geçirmiş olmak, diyabet, kan lipidlerinin yük-
sek olması, katarakt cerrahisi gibi diğer faktörler de YBMD in-
sidansını ve dolayısıyla prevalansını arttırmaktadır. 

Yapılan toplum taramalarında özellikle yaşam süresinin uza-
ması nedeniyle, yakın gelecekte insidans ve prevalansının gi-
derek artacağı ve epidemiye dönüşeceği ön görülen YBMD de 
risk faktörlerinin belirlenip, değiştirilerek kontrol altına alına-
bilen etkenlere yönelik önlemlerin alınması, örneğin sigaranın 
bırakılması, besinsel takviyelerin yaygınlaştırılmasıyla hasta-
lık progresyonunun geciktirilmesi sağlanıp özellikle geç evre 
YBMD insidans ve prevalansı azalacaktır.
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