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Yasa Bagh Makiila Dejeneresansi Icin
Tavsanlarda Olusturulan Fototoksik Retinopati Modelinde
Antioksidan Vitamin ve Mineral Tedavisinin Etkileri
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Oz
Amag: Fototoksik yasa baglh makiila dejeneresansi modelinde antioksidan vitamin ve mineral tedavisinin dis retinal tabakalar, Bruch
membrani ve koroid iizerindeki etkilerinin arastiriimasi.

Gereg ve Yontem: Calismada 12 Yeni Zelanda tavsanminin 24 gozii kullamildi. Tavsanlar 4 gruba ayrilarak sag gozler kullanilip, sol goz-
ler kontrol olarak birakildi. Birinci gruptaki gozler ameliyat mikroskobunun 2,5 Watt/cm? 1s18ina 1 saat maruz burakildr. Ikinci gruba 1
hafta boyunca her giin 25 mg vitamin E, 200 mg vitamin C ve 2,2 mg selenyum intramuskiiler yolla uygulanip, ayni sekilde gozler 1s1ga
maruz birakildi. Uciincii gruptaki gozlere mikroskoba mavi filtre takilarak aym sekilde 1s18a maruz birakildi. Dérdiincii gruba ayni 2.
grupta oldugu gibi intramuskiiler uygulama sonrasi mikroskoba mavi filtre takilarak gézler 1s1ga maruz birakildi. Bir hafta sonra biitiin
gozler eniiklee edilip, 151k ve elektron mikroskobu ile incelendi.

Bulgular: Isik mikroskobunda 1. ve 3. grupta benzer sekilde fotoreseptor tabakada kayip ve kirilmalar, retina pigment epiteli diizensiz-
ligi, retina pigment epiteli altinda drusen benzeri olusumlar, lipoid madde birikimi ve koroid tabakasinda fibroblast hiicreleri dikkat ¢ek-
ti. Ikinci ve 4. grupta benzer sekilde dig niikleer tabaka, fotoreseptor tabakada ve retina pigment epitelinin daha diizenli oldugu, drusen
va da lipoid madde benzeri yapilarin izlenmedigi goriildii. Elektron mikroskopisinde 1. ve 3. grupta benzer sekilde Bruch membraninda
kalinlasma ve kirilma, retina pigment epitelinde diizensizlik ve vakuollerde artis, retina pigment epiteli alti yogun kollajen sentezi izlen-
di. Ikinci ve 4. grupta benzer sekilde bu etkilerin ¢cok sinwrl oldugu goriildii.

Sonug¢: Beyaz ve mavi isiga yogun maruziyet benzer sekilde retinal fototoksisiteye neden olmaktadir. Bu durum énceden antioksidan vi-
tamin ve mineral alinmasi ile azaltilabilir.

Anahtar Kelimeler: Antioksidan vitamin, Fototoksik retinopati, Mineral, Yasa baglh makiila dejeneresansi

The Effects of the Antioxidant Vitamin and Mineral Therapy in Phototoxic Retinopathy

Model in Rabbits Formed for Age Related Macular Degeneration
Abstract

Objectives: To investigate the effects of antioxidant vitamin and mineral treatment on outer retinal layers, Bruch s membrane and choroid
in phototoxic retinopathy model formed for age-related macular degeneration in rabbits.

Material and Method: Twenty-four eyes of 12 New Zealand rabbits were used in the study. The rabbits were divided into four groups
and left eyes were used as a control group. Right eyes of the I group were exposed to 2.5 Watt/cm? light of operating microscope for 1
hour. In the 2" group, 25 mg vitamin E, 200 mg vitamin C and 2.2 mg selenium were administration intramuscular daily for one week
and right eyes were exposed to light in the same way. Right eyes of the 3" group were exposed to light in the same way by attaching a
blue filter to the microscope. Right eyes of the 4" group were exposed to light by applying a blue filter to the microscope after intra-
muscular application. One week after the procedure, all eyes were enucleated and examined with light and electron microscopes.

Results: In light microscopy, losses and breaks in photoreceptor layer, retina pigment epithelium irregularity, drusen-like formations and
lipoid deposition under retina pigment epithelium and fibroblast cells in the choroid layer were observed in the 15" and 3™ groups. In the
2" and 4™ groups the outer nuclear layer and retina pigment epithelium were more regular. Also, drusen or lipoid-like structures were
not observed. Electron microscopy showed similar thickening and breaks of Bruch's membrane, retina pigment epithelium irregularity
and increased vacuoles, and intense collagen synthesis under retina pigment epithelium in the I°" and 3" groups. However, these effects
were very limited in the 2" and 4" groups.

Conclusion: Intense exposure to white and blue light causes retinal toxicity. This situation can be reduced by prior antioxidant vitamin
and mineral intake.
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Giris

Teknolojinin ilerlemesi, yasam standartlarmin gelismesi ve
bunun sonucunda ortalama insan Omriiniin artmasi, yasa bagl
makiila dejeneresansi (YBMD) sikligini da artirmistir.! YBMD
etyolojisinde kronik retinal fototoksisitenin rolii oldugu bir ¢ok
yazar tarafindan vurgulanmistir.2 flerleyen yasla dokularin ok-
sidatif strese direnci azalmaktadir. Buna dayanarak diyetlerin-
de zengin A, E ve C vitamini olan, serum antioksidan, ¢inko,
bakir ve selenyum seviyeleri yiiksek olan bireylerde YBMD
gelisme riskinin daha diisiik oldugu bildirilmistir. Antioksidan
vitaminlerin, minerallerin ve omega-3 yag asitlerinin nutrisyo-
nel yolla verilmesinin YBMD’nin 6nlenmesinde ve ilerlemesi-
nin yavaslatilmasinda etkili oldugu goériilmistiir.>-* Bu ¢aligma-
da fototoksik YBMD modelinde antioksidan vitamin ve mine-
ral tedavisinin dis retinal tabakalar, Bruch membran1 ve koroid
tizerindeki etkileri aragtirilmistir.

Gere¢ ve Yontem

Hayvanlar

Calismada pigmente 12 Yeni Zelanda tavsaninin 24 gozi
kullanildi. Tavsanlar her biri 3’er tavsandan olusan 4 gruba ay-
rildi. Calisma Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak yiiriitiildii.
Laboratuvar hayvanlarinin kullanimi ve bakimi igin gegerli
rehber dogrultusunda hayvan haklari korunmus ve etik kurul
onay1 (02.05.2014/1490-1336-10/984) alinmistir. Anestezi i¢in
10 mg/kg ksilazin hidrokloriir ve 20 mg/kg ketamin intramus-
kiiler olarak uygulandi. Kornea anestezisi %0,5 proparakain ile
pupil dilatasyonu, %1 tropikamid ve %2,5 fenilefrin damla ile
saglandi.

Birinci gruptaki tavsanlarin sag g6z kornealarma dik olarak
ve tiim pupil araligin1 dolduracak sekilde ameliyat mikrosko-
bunun (JKH Weck 1403, Inc, Texas, USA) 2,5 Watt/cm? 15181
bir saat siire ile uygulandi. Korneal dehidratasyonun dnlenme-
si i¢in 2 dakika araliklarla serum fizyolojik damlatildi.

Ikinci gruptaki tavsanlara bir hafta boyunca her giin 25 mg
vitamin E ve 2,2 mg selenyum/l1 mL (Bioveta, Vita E Selen,
Ankara, Tiirkiye) ile vitamin C 200 mg/ImL (Ceva, injacom C,
Istanbul, Tiirkiye) intramuskiiler yolla uygulandi. Takiben ayni
birinci grupta oldugu gibi sag goézlere ameliyat mikroskobunun
15181 uygulandi.

Ugiincii gruptaki tavsanlarin sag gozlerine, ameliyat mik-
roskobuna mavi filtre takildiktan sonra ayni1 sekilde sadece 151k
uygulamasi yapildi.

Dérdiincii gruptaki tavsanlara bir hafta boyunca her giin ay-
n1 2. gruptaki gibi 25 mg vitamin E ve 2,2 mg selenyum/1 mL
ile vitamin C 200 mg/1 mL intramuskiiler yolla uygulandi.
Takiben ameliyat mikroskobuna mavi filtre takildiktan sonra
sag gozlere ayn1 diger gruplardaki gibi 151k uygulamasi yapildi.
Tavsanlarin sol gozleri kontrol grubu olarak birakildi. Bir haf-
ta sonra biitiin gozler eniiklee edildi.

Isik ve Elektron Mikroskopisi

Entiklee edilen gozler %4’likk paraformaldehit iginde 24 sa-
at bekletildikten sonra fosfat tampon soliisyonu ile yikandi.
Gorsel aksi igine alan 5x5 mm? tam kat goz kiiresini igeren Or-
nekler eksize edildi. Alman pargalar %1°lik osmium tetraoksit
icerisinde 1 saat tespit edildi. Seri etanol banyosunda dehidrate
edilen ornekler parafine gomiildii. Mikrokeratomla gorsel aksi
iceren 10 um’lik kesitler alinarak, %0,1 toluidin mavisi ile bo-
yanip, 151tk mikroskobunda (Nikon Eclipse E200, Tokyo, Japan)
incelenerek fotograflandi. Elektron mikroskopisi (JEM 1200
Ex, Tokyo, Japan) i¢in alinan ultra ince kesitler uranil asetat ve
kursun sitratla boyanarak, incelenip fotograflandu.

Bulgular

Isik mikroskobu ile yapilan incelemede tiim kontrol gozler-
de, ganglion hiicre tabakas1 (GHT), i¢ pleksiform tabaka (IPT),
i¢ niikleer tabaka (INT), dis pleksiform tabaka (DPT), dis niik-
leer tabaka (DNT), fotoreseptor tabaka (FRT), retina pigment
epiteli (RPE) ve koroid (K) tabakalarinda normal histolojik ya-
pilar izlendi (Resim 1). Beyaz 151tk uygulanan kesitlerde
FRT’de kayip ve kirilmalar, RPE altinda drusen benzeri olu-
sumlar ve lipoid madde birikimi izlendi (Resim 2a). Mavi 151k
uygulanan kesitlerin degerlendirilmesinde RPE diizensizlikleri,
RPE altinda drusen benzeri olusumlar ve lipoid madde biriki-
mi, koroid tabakasinda fibroblast hiicreleri goriildii (Resim 2b).
Antioksidan vitamin ve mineral verilen gruplarda ise benzer se-
kilde DNT, FRT ve RPE’nin daha diizenli oldugu, drusen ya da
lipoid madde benzeri yapilarin izlenmedigi gortildii. Ancak her
iki grupta da koroid tabakasinda fibroblast hiicreleri dikkat ¢ek-
mekte idi (Resim 2¢ ve 2d).

Elektron mikroskobu ile incelemede tiim kontrol gruplarin-
da RPE, RPE invajinasasyonlari, bazal membran, Bruch mem-
bran1 ve koryokapillaris endotel hiicrelerinde kapiller duvarda-
ki fenestrasyonlar diizenli olarak izlendi (Resim 3a). Beyaz 151k
uygulanan kesitlerde Bruch membraninda ileri derecede diizen-
sizlikler, kalinlasma, RPE bazal membraninda kirilmalar, RPE
hiicrelerinde mitokondrilerde bozulmalar ve vakuollerde artis,
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RPE bazal membrani ile koryokapillaris endoteli arasinda kol-
lajen sentez alanlar1 izlendi (Resim 3b). Mavi 151k uygulanan
kesitlerde RPE altinda lipoid madde birikimi ve bazal memb-
randaki invajinasyonlarda diizensizlikler, Bruch membraninda
kalinlagma ve kirilmalar, yogun kollajen sentez alanlar1 izlendi
(Resim 3c). Ayrica hem beyaz hem de mavi 151k gruplarinda ka-
piller duvardaki fenestrasyonlarda bozulmalar ve diizensizlik-
ler izlendi. Antioksidan vitamin ve mineral verilen gruplarda
ise benzer sekilde RPE bazal membraninda ve invajinasyonlar-
da hafif diizensizlikler izlendi. Bruch membraninda sinirli alan-
larda kalinlasma izlense de genel olarak membran yapisinin ko-
rundugu izlendi (Resim 3d).

GHT
iPT

g INT

DPT

DNT
FRT
| RPE
BM

Resim 1: Kontrol goz, 151k mikroskobu ile izlenen normal histolo-
Jjik yapilar. GHT:Ganglion hiicre tabakasi, IPT: I¢ pleksiform ta-
baka, INT: I¢ niikleer tabaka, DPT: Dis pleksiform tabaka, DNT:
Dus niikleer tabaka, FRT: Fotoreseptor tabaka, RPE: Retina pig-
ment epiteli, K: Koroid

Resim 2: Isik mikroskobu, a) Beyaz 151k grubunda fotoreseptor ta-
bakada kayip ve kirtlmalar, retina pigment epiteli altinda drusen
benzeri olusum (siyah ok), b) Mavi 151k grubunda retina pigment
epitelinde diizensizlikler ve altinda drusen benzeri olusumlar (si-
yah ok),koroid tabakasinda fibroblast hiicreleri (sari ok), c)
Antioksidan+beyaz 151k grubunda dis niikleer tabaka, fotoresep-
tor tabaka ve retina pigment epiteli (siyah ok) kismen diizenli ya-
pida, d) Antioksidan+mavi 151k grubunda dis niikleer tabaka, fo-
toreseptor tabaka ve retina pigment epiteli (siyah ok) kismen dii-
zenli yapida.

Resim 3: Elektron mikroskobu, a) Kontrol gézde retina pigment
epiteli hiicre ¢ekirdegi (RPE hg), retina pigment epiteli invajinas-
yonlart (kirmizi ok), retina pigment epiteli bazal membrani ve
Bruch membrant kompleksi (beyaz ok), koryokapillaris endotel
hiicresi (sart ok) normal histolojik yapida, b) Beyaz 151k grubunda
Bruch membraninda kalinlagma (beyaz ok), retina pigment epiteli
bazal membranminda kirilmalar (kirmizi ok), retina pigment epiteli
hiicresinde vakuollerde artis (sart ok), c) Mavi 151tk grubunda
Bruch membraninda kirllmalar (sart oklar), yogun kollajen sentez
alanlart (beyaz ok), d) Antioksidanlt grupta retina pigment epiteli
invaginasyonlarinda minimal diizensizlikler (sart ok), Bruch mem-
braminda simirly alanlarda kalinlasma (beyaz ok) goriilse de mem-
bran yapisinin genel olarak korundugu izleniyor.

Tartisma

Retinanin fototoksik olaylara yatkin olmasinin nedenleri
metabolizmasimin ¢ok aktif olmasi, bol miktarda fotoabsorban
molekiil bulunmasi ve yiiksek oranda oksijen igermesidir.” Reti-
nada mekanik, termal ve kimyasal olmak tizere {i¢ tip mekaniz-
ma ile fototoksik hasar olugsmaktadir.® Mekanik hasar nanosani-
yeler siiresinde yiiksek enerjili foton akimlarinin sok ve basing
dalgalariyla atomlardan elektronlart uzaklastirip, molekiillerin
parcalamasi ve dokularin yirtilmasi ile meydana gelir. Termal
hasarda retinal molekiillerin 15181 absorbe etmesiyle retinada 10
°C wve tzeri 1s1 artigt olur. Bu durum fotokoagiilasyon yoluyla
hasara yol agar.’? Fotokimyasal hasar ise nispeten zayif enerjili
fotonlarin molekiillerdeki elektronlari eksite ederek bir iist ener-
ji seviyesine ¢ikarmasi sonucu meydana gelir. Bu nedenle foto-
kimyasal hasardan 1s181n goriilebilir boliimii sorumlu kabul edil-
mektedir. Uyarilan elektron enerjisini bir oksijene aktarirsa son
derece aktif serbest radikaller olusur. Olusan bu serbest radikal-
ler hiicre membranlarinda zincirleme lipid peroksidasyonunu
baslatir. Retinal fototoksititeye neden olan bu molekiiler durum
geri doniisemez durumda oldugunda retinal tabakalarda apopto-
za ve nekroza yol agar. Viicutta bulunan antioksidan sistemlerle
normal sartlarda bu kisir dongii etkisizlestirilir.!!!

Retinal fototoksititenin siddetini 1$181n giicii, siiresi ve dal-
ga boyu belirler. Dalga boyu ile retinal hasar siddeti ters oran-
tilidir. Dalga boyu kiigiildiikce fotonun enerjisi geometrik ola-
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rak artmaktadir. Bu nedenle retina ultraviyole (UV) ve mavi 1s1-
ga daha hassastir.!>!3

Fotokimyasal olaylarin kiimiilatif olmasit dolayisiyla yillar
icinde fotoreseptor hiicreleri fonksiyonlarini kaybeder ve sayi-
lar1 azalir. Aragtirmacilar bu nedenlerle UV’nin YBMD’nin et-
yolojisinde dnemli rol oynadigini ifade etmistir.'* Beaver Dam
Eye Calisma Grubu’nun yaslar1 43-84 arasinda degisen 5.000
kisi tizerinde yaptig1 ¢caligmada giinde 5 saat giines 11gina ma-
ruz kalanlarda, 2 saatten daha az giines 1s1gina maruz kalanlara
gore 2 kat daha fazla YBMD gelistigi bildirilmistir. Yine bu ¢a-
ligmada gilines gozliigli ve koruyucu sapka kullananlarda
YBMD gelisme orani, kullanmayan gruba gore daha diisiik bu-
lunmustur. '

Tso ve arkadaslari.'® uzun siireli indirekt oftalmoskop mua-
yenesinin rhesus maymunlarmin retinasinda olusturduklart de-
gisiklikleri incelemis ve elektron mikroskopik incelemelerde
RPE ve Bruch membrani arasinda spindle tarzinda hiicreler
olustugunu belirtmistir. Baska bir deneysel ¢alismada fototok-
sik hasarin akut fazi esnasinda RPE hasar1 ve kan retina bari-
yerinin bozuldugu gézlenmistir.'” Bircok yazar fotokimyasal
olaylarin kiimiilatif olmas1 nedeniyle YBMD’nin solar retino-
patinin kronik bir formu oldugunu ileri stirmiistiir. Vitreoretinal
cerrahide kullanilan endoskopik 1s1k kaynaklar1 da toksisite ba-
kimindan yogun sekilde incelenmis 151k siddeti, retinaya olan
mesafe ve maruziyet siiresi gibi giivenlik degerleri tanimlan-
mistir.'418 Buna ek olarak ameliyat mikroskobuna bagli olan fo-
totoksik hasar ameliyatin siiresi ve aydinlatma miktari ile dog-
ru orantilt olarak artmaktadir. Ameliyattan 24-48 saat sonra 1-
2 optik disk ¢apinda RPE seviyesinde sar1 lezyon izlendigi, lez-
yon iyilestiginde RPE atrofisi, graniiler hiperpigmentasyon
alanlarinin gézlendigi ve hatta bazi hastalarda koroidal neovas-
kiiler membran gelistigi bildirilmistir.!!?

Erdem ve arkadaslarinin® tavsanlar tizerinde yaptigi foto-
toksik retinopati modelinde, elektron mikroskopisi ile RPE,
Bruch membrani ve koryokapillaris tabakalarinda hasar may-
dana geldigi gosterilmistir. Yine bu ¢alismada, YBMD histopa-
tolojik ¢aligmalarinda ifade edilen degisikliklere uyan bozul-
malar oldugu, mavi 1sikta daha fazla olmak tizere mavi ve be-
yaz 151¢m Bruch membraninda kirilmalara ve kollajen sentez
reaksiyonuna yol actig1 gosterilmistir.

Calismamizda da literatiire benzer sekilde beyaz ve mavi
1518a maruziyet sonrasi, 151k mikroskobu kesitlerinde FRT’de
kayip ve kirtlmalar, RPE diizensizligi, RPE altinda drusen ben-
zeri olusumlar, lipoid madde birikimi ve koroid tabakasinda
fibroblast hiicreleri dikkati ¢ekmektedir. Elektron mikroskopi-
sinde ise Bruch membraninda ileri derecede diizensizlik, kalin-
lasma, RPE altinda lipoid madde birikimi, bazal membrandaki
invajinasyonlarda diizensizlikler, RPE bazal membraninda ki-
rilmalar, RPE hiicre mitokondrilerde bozulmalar, vakuollerde
artis, RPE bazal membrani ile koryokapillaris endoteli arasinda
kollajen sentez alanlar1 izlendi. Ayrica ¢aligmamizda gosterdi-

gimiz RPE altinda lipoid madde birikimleri daha 6nce insan-
larda yapilan postmortem histopatolojik ¢alismalar ile paralel-
lik gostermektedir.?! Ancak ¢alismamizda Erdem ve ark.’nin?
bildirdigi gibi mavi 15181n farkedilir bir sekilde daha fazla hasar
olusturdugu goriilmemistir.

Retinada olusan oksidatif stres reaktif oksijen radikallerinin
olusumuna yol agar. Bu durum o&zellikle fotopigment igeren
FRT’de gerceklesir.> Fotopigment igeren diskler siirekli yeni-
lenerek fototoksik etki ya da oksidatif stres nedeni ile hasarla-
nan yapilar ortadan kaldirilir. RPE, FRT den gelen artik mad-
deleri ortadan kaldirirken toksik faktdrlere karsi enzimatik an-
tioksidanlar1 (stiperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz, kata-
laz, metyonin) ve nonenzimatik antioksidanlar1 (beta karoten,
vitamin C, vitamin E) kullanarak toksisiteyi engeller. Enzima-
tik antioksidanlarin reaksiyonlarinda ¢inko, bakir ve selenyum
gibi eser elementler de onemli rol oynamaktadir.”

Yaglilarda gerek cesitli hastaliklara bagli olarak uygulanan
diyet, gerekse sindirim sistemindeki absorbsiyon bozukluklari
sonucunda antioksidan seviyeleri diismektedir. Antioksidan dii-
zeylerinin diismesi ise genellikle fototoksik etkinin daha belir-
gin olarak ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Bu nedenle
YBMD gelisiminde antioksidan vitamin ve minerallerin 6nemi
cok artmigtir. Son yillarda yapilan bir ¢cok antioksidan vitamin
ve mineral tedavi ¢aligmast da gdstermistir ki YBMD progres-
yonu yavaslatilabilmektedir. Ancak hala hangi antioksidan vi-
taminin ve mineralin ne kadar siire ve ne miktarda kullanilaca-
&1, hangi kombinasyonun en iyi oldugu ¢ok net degildir.?>6.23.24

Yiksek lutein ve zeaksantin iceren kadife ¢igcegi (Tagetes
erecta) ekstresi verilen tavsanlarda yapilan bir ¢aligmada se-
rumda ve makiila homojenizatlarinda antioksidan (katalaz ve
stiperoksit dismutaz) seviyelerine bakildiginda anlamli olarak
yiiksek oldugu, verilen lutein ve zeaksantin miktart arttirildi-
ginda ise antioksidan kapasitenin daha da arttig1 gosterilmis-
tir.2 Her ne kadar antioksidan kapasite 6l¢iimii yapilmamis ol-
sa da, calismamizda antioksidan vitamin ve mineral verilen
grupta retinal fototoksisitenin sinirli olmasi antioksidan kapasi-
tenin arttiginin bir gostergesi olarak yorumlanabilir.

Green ve arkadaslarinin?’ YBMD hastalarinda yaptiklari
postmortem histopatolojik ¢calismada, RPE altinda drusen olu-
sumu, RPE’nin lokalize dekolmani, fotoreseptorde atrofi,
elektron mikroskop kesitlerinde Bruch membraninda kirtlma
ve kalinlasma, RPE’de lipoid hiicre infiltrasyonu ve kollajen
sentezi gosterilmistir.

Calismamizda antioksidan vitamin ve mineral verilen grup-
larda, 151k mikroskobunda DNT, FRT ve RPE’nin daha diizenli
oldugu, drusen ya da lipoid madde benzeri yapilarin izlenmedi-
§i goriilmiistiir. Elektron mikroskop kesitlerinde ise RPE inva-
jinasyonlarinda hafif diizensizlikler izlenirken, Bruch membran
yapisinin genel olarak korundugu goézlenmistir. Calismamizin
sonuglart YBMD olan hastalarda postmortem olarak yapilan
histopatolojik ¢aligmalarda ve deneysel hayvan ¢aligmalarinda-
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ki retinal fototoksisite ile benzerlik gostermektedir. Bu degisik-
liklerin antioksidan vitamin ve mineral tedavi ile sinirlandirila-
bildigi literatiirii destekler niteliktedir.

Calismanin kisuthihiklar

Calismamizda hayvan sayisinin az olmasi ve istatistik veri
olmamasi gergek bir karsilastirmayr miimkiin kilmamistir. Ke-
sitlerde doku kalmliklar1 ve hiicre yogunlugu analiz edilebilir,
ERG ile retinal fonksiyon, FFA ile kan retina bariyerindeki bo-
zulma degerlendirilerek retinal hasar derecesi ve tedavi etkinli-
&i niceliksel olarak ortaya konulabilirdi.

Sonug olarak, retinal fototoksisitenin yol ag¢tig1 hasar, anti-

oksidan vitamin ve mineral tedavisi ile azaltilabilir. Ancak han-
gi antioksidan vitamin ve mineralin ne kadar etkili oldugunu
titre edebilmek i¢in genis serilerde yapilacak prospektif, rando-
mize ve kontrollii ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

Yazarlar arasinda ¢ikar ¢atismast olmadigr ve ¢alisma igin fi-
nansal destek alinmadig bildirilmistir.

Yazarlarin ¢calismaya olan katkilari: SB: Denetleme, danisman-
lik, veri toplama, isleme, elestirel inceleme, kaynaklar ve fon
saglama. IT: Analiz, yorum, kaynak taramasi, makale yazimu.
SB: Denetleme, danismanlik, veri toplama, isleme, elestirel in-
celeme, kaynaklar ve fon saglama.
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