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Öz

Yaşlılık döneminde insanlar birçok kronik dejeneratif hastalıkla karşılaşabilmektedir. 
Bunlardan birisi de yaşa bağlı olarak gelişen makular dejenerasyondur. Yaşa bağlı 
makular dejenerasyon, yaşlı bireylerde makulanın etkilendiği yaygın, kronik, ilerleyici 
dejeneratif bir bozukluktur. Karbonhidrat bakımından zengin ve yüksek glisemik indeksli 
besinler, oksidatif stres hasarı ve inflamasyon oluşumu yaşa bağlı makular dejenerasyon 
riskini de beraberinde getirmektedir. Protein alımı ile yaşa bağlı makular dejenerasyon 
arasındaki olası ilişki proteinlerin oksidasyonu ile açıklanmaktadır. Yağlar sistemik 
dolaşımda yer alan damar duvarında ekstraselüler lipoprotein depoları oluşturmaları ve 
neovaskülarizasyon neden olmaları ile hastalık üzerinde etki etmektedir. Bu nedenle her 
ne kadar yaşlılık dönemi için sağlıklı beslenme önerileri geliştirilmiş olsa da aslında temel 
olan yaşam boyu sağlıklı beslenme davranışlarının benimsenmesi ve sürdürülmesidir. 
Buna bağlı olarak, besin çeşitliliği sağlanarak günde en az 3 öğün beslenme modeli 
benimsenmelidir. Glisemik indeksi düşük besinlerin, vitamin, mineral ve posadan yüksek 
sebze ve meyve tüketiminin artırılmasının yanında besinlerin doğru hazırlanması, 
pişirilmesi ve saklanması gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Maküla dejenerasyonu, karbonhidrat, yağ, kolesterol.

Abstract

People in old age can encounter many chronic degenerative diseases. One of these is 
age-related macular degeneration. Age-related macular degeneration is a common, 
chronic, progressive, degenerative disorder affecting macula in older adults. Foods rich 
in carbohydrates and with high glycemic index bring the risk of age-related macular 
degeneration with oxidative stress damage and inflammation formation. The possible 
relationship between protein intake and age-related macular degeneration is also 
explained by oxidation of proteins. Fats affect disease by forming extracellular lipoprotein 
deposits in vascular wall in the systemic circulation and causing neovascularisation. For 
this reason, at least 3 meals a day eating patterns by providing a variety of foods should 
be adopted. Besides increasing the consumption of foods with low glycemic index, 
vegetables and fruits high in vitamins, minerals and fiber, foods should be prepared, 
cooked and stored correctly.

Keywords: Macular degeneration, carbohydrates, fat, cholesterol.
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1. Giriş
Dünya genelinde yaş ortalaması artmakta olup, 
21. yüzyılın sonlarına doğru dünya nüfusunun yaş 
kompozisyonunun değişmesi ve gençlik çağından yaşlılığa 
doğru bir değişim meydana gelmesi beklenmektedir. 
Bu değişimin sonucu olarak 2040 yılında 65 yaş üstü 
bireylerin toplam nüfusun üçte ikisini oluşturacağı, 
2050’li yıllarda ise 80 yaş üstü bireylerin toplam nüfusun 
%22’sini oluşturacağı öngörülmektedir (1). Türkiye’de 
ise genç nüfus oranı hâlihazırda yüksek olsa da yaşlı 
nüfusun oranı gelişmekte olan ülkelere benzer şekilde 
giderek artmaktadır. Yaşlı nüfusun oranı Türkiye’de 
2019 yılında %9,1 iken, 2023 yılında %10,2’ye, 2030 
yılında %12,9’a yükseleceği tahmin edilmektedir (2). 
Yaşlanmayla insan vücudu kronik dejeneratif hastalıklara 

yatkın hale geldiği için, nüfustaki bu değişimin yakın 
gelecekte büyük sosyoekonomik sorunlara ve sağlık 
sorunlarına neden olacağı düşünülmektedir (3). Yaşlanma 
ile birlikte insan doku ve organlarında oluşan bozukluk 
veya problemler ‘paket bozulma’ olarak tanımlanmakta 
olup yaşlılık multimorbidite olarak adlandırılan çeşitli 
hastalıkların birikimi ile ilişkilendirilmektedir (4, 5). Bu 
nedenle yaşlanmanın biyolojik sürecinde çoklu koruyucu 
müdahalelerin hedeflenmesi, yaşam süresinin ve 
kalitesinin artırılmasında uygulanabilir bir yaklaşım olarak 
ileri sürülmektedir (6). Alternatif bir yaklaşım ise, yaşlanan 
biyolojiyi ve yaşlılıkta görülen hastalıkları doğrudan hedef 
alan tek bir tedavi şeklidir. Bu yaklaşım, yaşlanmanın 
geciktirilmesi ile sağlık harcamalarını azaltmayı 
hedeflemektedir (7). 
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Yaşlı birey sayısındaki artış, bu dönemdeki beslenmenin 
önemini artırmaktadır. Çünkü yaşlılığa bağlı hastalıkların 
önlenmesinde, geciktirilmesinde veya tedavisinde 
beslenme şekli önemli bir role sahiptir (8). Beslenme şekli 
derken kastedilen, sağlıklı bireylerin vücut bileşimlerini 
ve işlevini koruyabilmek için enerji ve besin ögesi 
gereksinimlerinin ana ve ara öğünlerle karşılanmasıdır 
(9). Yaşam boyu sağlıklı beslenme başarılı yaşlanmanın en 
önemli belirleyicisi olarak kabul edilmektedir (10). Hatta 
yaşam kalitesi algısının da kötü beslenme durumundan 
etkilendiği bildirilmiştir (11). Yeterli ve dengeli beslenme 
ile, yaşlılığa bağlı kronik dejeneratif hastalıkların 
önlenebileceği, fiziksel ve mental sağlığın korunabileceği 
düşünülmektedir (12). Günlük önerilenin üzerinde alınan 
enerjinin kısıtlandığı çalışmalarda da yaşlanmanın geciktiği 
ve ortalama yaşam süresinin uzadığı bildirilmiştir (13, 14). 
Yaşlılık döneminde kişi birçok kronik dejeneratif hastalıkla 
karşılaşabilmektedir. Bunlardan birisi de yaşa bağlı makular 
dejenerasyon (YBMD) olup, bundan sonra beslenmenin bu 
hastalığa etkisi açıklanacaktır.

2. Yaşa Bağlı Makular Dejenerasyon ve Beslenme
Yaşa bağlı makular dejenerasyon, yaşlı bireylerde makulanın 
etkilendiği yaygın, kronik, ilerleyici dejeneratif bir 
bozukluktur ve genel olarak fotoreseptör, retinal pigment 
epitel (RPE), bruch membran, koroidal kompleksindeki 
anormalliklerin bir sonucu olarak merkezi görme kaybı 
ile sonlanmaktadır (15). Yapılan çalışmalar, göz sağlığı 
problemi olan insanların iyi beslenme durumunu sürdürme 
ihtiyacının karşılanmadığını göstermektedir (16, 17). Daha 
önce YBMD’nu olan yaşlı erişkinlerin yaşa göre önerilen 
miktarlardan daha az enerji aldıkları bildirilmiştir (18). 
Ayrıca, hangi yiyecekleri veya ek besinleri hangi miktarda 
tüketmeleri gerektiği konusundaki bilgilerde farklılıklar 
bulunmaktadır (19). Diyetsel faktörler ile yapılan çalışmalar 
sadece makro ve mikro besin ögelerinin veya takviyelerin 
değil, aynı zamanda besinlerde bulunan besin ögelerinin 
birbiri ile ilişkisinin, hazırlama ve pişirme yöntemlerinin, 
beslenme alışkanlıklarının ve sosyokültürel faktörlerin 
de YBMD ile ilişkisi olabileceğini göstermiştir (20-22). 
Antioksidan aktivite gösteren besin ögelerinin hastalığın 
önlenmesinde etkinliğini gösteren çalışmalar bulunsa da 
(23, 24) makro besin ögelerinin hastalığın patogenezindeki 
etkileri tam olarak belirtilmemiştir. Bu çalışmada YBMD ile 
makro besin ögelerinin ilişkisi incelenmiştir.

3. Makro Besin Ögelerinin YBMD ile İlişkisi
Epidemiyolojik çalışmalarda makro besin ögelerinin diyette 
önerilen miktarlarda alınması ile YBMD riskinin azaldığı 
bildirilmiştir (25, 26). Yüksek yağlı beslenme veya diğer 
makro besin ögelerinin yetersiz alımının erken dönem YBMD 
gelişmesi ile doğrudan ilişkili olduğu belirtilmektedir (27). 
Bunun yanı sıra, tek makro besin ögesi ile YBMD ilişkisinin 
belirtilmesi zordur. Makro besin ögelerinin hastalık ile 
ilişkisinin değerlendirildiği çalışmalarda bu besin ögelerinin 
sinerjik etkileri belirtilmemiştir (21, 28, 29). Aşağıda YBMD’de 
makro besin ögelerinin etkisi açıklanmaktadır.

3.1. Karbonhidrat

Yaşa bağlı gelişen hastalıklarda kanda glukoz 
veya glikasyon ürünlerinin sürekli olarak yüksek 
konsantrasyonlarda bulunması, yaşa bağlı glukoz 
metabolizmasındaki değişiklikler sonucu uygun olmayan 
metabolizma ürünlerinin oluşması, bu ürünlerin potansiyel 
yan etkilerinden dolayı önem arz etmektedir. Karbonhidrat 

alımı ile YBMD arasındaki ilişki retinanın fizyolojik işlevini 
yerine getirmesi için glukoz dahil olmak üzere diğer 
besin ögelerine olan gereksinimden ileri gelmektedir 
(30). Retinadaki glukoz depoları yetersizdir ve bu yüzden 
glukoz metabolizması retina üzerinde etkilidir (31, 32). 
Ancak dolaşımda sürekli yüksek glukoz olması glukoza 
sürekli maruz kalan proteinleri hassas hale getirir. Glukoz 
ve galaktoz göz lensinin içerisinde metabolize olduğu için, 
kanda yüksek glukoz katarakt başta olmak üzere çeşitli göz 
hastalıklarına yol açabilir (33).

Karbonhidrat bakımından zengin ve yüksek glisemik 
indeksli besinler, ileri glikasyon son ürünleri (Advanced 
Glycation End Product-AGE), oksidatif stres hasarı ve 
inflamasyonun oluşumu ile YBMD riskini de beraberinde 
getirmektedir (34). Yapılan çalışmalarda YBMD’si olan 
hastalarda yaşla birlikte AGE’lerin oluştuğu ve ileri 
dönemde drusenlerde biriktiği bulunmuştur (35, 36). 

Glisemik indeks (Gİ) ile YBMD arasındaki ilişkiyi açıklayan 
ayrıntılı bir mekanizma henüz ortaya konmamasına 
rağmen hiperglisemi aracılı bazı yolakların bu patolojik 
süreci kısmen açıklayabileceği belirtilmektedir (30). Bu 
yollar, glikasyon ve glikoksidasyon (veya glukozlanmış 
kısımların oksidasyonu), oksidatif stres, protein kinaz C’nin 
aktivasyonu, glukozun RPE ve kan retina bariyerinin kılcal 
endoteli üzerindeki direkt toksik etkileri ile ilgili inflamatuvar 
ve anjiyojenik yanıtlardır (37). Bu nedenle yüksek Gİ 
diyetinin proinflamatuvar sürecin şiddetlenmesinde rol 
oynadığı ve hiperglisemi aracılı hasarın diyabetik eşiğin 
altında olsa bile YBMD’nin gelişmesinde olası olduğu öne 
sürülmüştür (28).

Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberinde (TÖBR) bütün 
yaş grupları için günlük alınan enerjinin %55-60’ının 
karbonhidratlardan sağlanması önerilmektedir (38). 
Yaşlılıkta bu önerilerin enerji gereksinmesinin karşılanması, 
gastrointestinal sistemin fonksiyonlarının ve beyin 
fonksiyonlarının yerine getirilmesinde önemlidir (39). 
Ancak yeterli karbonhidrat alınmadığı durumlarda, 
enerjinin proteinlerden karşılanması sonucu yaşlı 
bireylerde yaşam kalitesini olumsuz etkileyen sarkopeni ve 
yağlardan karşılanması sonucu kanı asit yapan bileşiklerin 
oluşumu ile metabolik bozuklukların meydana geleceği 
unutulmamalıdır (40). Aynı zamanda yüksek karbonhidrat 
alımı ile kan glukoz seviyelerinin artması sonucu çeşitli 
sağlık sorunları ortaya çıkmaktadır. Bu önerilere ek olarak, 
düşük Gİ’li diyetin de yaşlı bireyleri başta diyabet ve 
Alzheimer hastalığı gibi çeşitli hastalıklardan koruduğu 
unutulmamalıdır (41).

3.2. Protein

Protein alımı ile YBMD arasındaki olası ilişki proteinlerin 
oksidasyonu ile açıklanmaktadır (42). Protein oksidasyonu, 
Alzheimer ve Parkinson gibi nörolojik hastalıklar, kanser, 
hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, 
iskemi-reperfüzyon hasarı ve yaşlanma gibi çeşitli 
hastalıklarda önemli bir faktör olarak kabul edilmektedir 
(43, 44). Gelişmiş oksidasyon protein ürünleri (Advanced 
oxidation protein products-AOPP) çapraz bağlı protein 
ürünleri içeren ditirozinler olarak tarif edilmektedir. Bu 
tanımın, düşük seviyeli oksidatif stresi takiben disülfid 
bağları sonucu oluşan protein agregatlarını içermediği, 
bu nedenle AOPP’nin varlığı oksidatif stresin lipit 
peroksidasyon ürünlerinden daha iyi ve daha doğru bir 
göstergesi olabileceği bildirilmektedir (45). AOPP ölçümleri 
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serbest radikallerin oluşumunu ve protein oksidasyonunun 
derecesini yansıtmaktadır (45, 46). Yıldırım ve ark. (42) 
yaptığı çalışmada serumda AOPP düzeylerinin YBMD 
grubunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 
olduğu bulunmuştur. Yapılan başka bir çalışmada da 
serumdaki proteinlerin karbonil gruplarının YBMD olan 
hasta bireylerde kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 
saptanmıştır (47). 

Retinadaki düşük protein turnoverları, retinanın düşük 
oksijen gerilimi ortamı olmasına rağmen yaşlı lenste 
yüksek seviyelerde AGE’lere neden olmaktadır (48). Bu 
nedenle özellikle yaşlı bireylerde protein alımına dikkat 
etmek gerekir. Yaşlı bireylerde proteinler ayrıca hücre 
yenilenmesinde, vücudun dış etkilerden gelen darbelerden 
korunmasında, bağışıklık sisteminin güçlendirilmesinde, 
kas dokunun korunmasında ve düşmelere bağlı incinme ve 
kırıklarda hızlı iyileşmenin sağlanmasında önemlidir (39). 
Bu nedenle TÖBR’de günlük alınan enerjinin %10-15’inin 
proteinlerden sağlanması önerilmektedir (38). Enfeksiyon, 
ameliyat, yaralanma ve kırık gibi sağlık sorunu yaşayan 
yaşlılarda protein ihtiyacı artmaktadır; ancak çok yüksek 
protein alımı ile böbrek fonksiyonları bozulmakta ve yaşlı 
bireylerin yaşam kalitesini azaltan sağlık sorunlarına neden 
olmaktadır (39). 

3.3. Yağ

Vasküler hastalıklar ve YBMD benzer özellikler taşımaktadır. 
Her ikisi de sistemik dolaşımdaki damar duvarında 
ekstraselüler lipoprotein depolarına sahiptir ve sonuçta 
kalsifikasyon ve neovaskülarizasyon ile sonlanmaktadır 
(49). Vasküler hastalıklardaki hiperlipidemi gibi birçok 
risk faktörü YBMD için de risk faktörüdür (50). Bu nedenle 
YBMD’nin oluşumunda da vasküler hastalıkların temelinde 
olan patolojik durumların olduğu düşünülmektedir. 
Çünkü retinanın yapısının büyük çoğunluğu yağlardan 
oluşmaktadır (51).

Diyetsel yağ alımının oküler damar duvarlarını 
etkileyebileceği veya koroidal neovaskülarizasyon 
ile karakterize olan ilerlemiş YBMD’nin gelişmesini 
tetikleyebileceği bildirilmiştir (50). Diyetsel yağın YBMD’nin 
oluşumu ve ilerleyişi ile ilişkili olsa da farklı yağ türlerinin 
farklı etkileri bulunmaktadır. Yapılan çalışmalarda diyetsel 
doymuş yağ, trans yağ ve kolesterolün hastalığın gelişme 
riski ile pozitif, cis, tekli ve çoklu doymamış yağ asitlerinin 
ise negatif ilişkisi olduğu belirtilmektedir (52, 53). Uzun 
zincirli omega-3 yağ asitleri, özellikle dokosahekzaenoik 
asit (DHA), retinada bol miktarda bulunmakta ve görmenin 
gelişmesinde önemli bir rol oynamaktadır (54). Bununla 
birlikte, çoklu doymamış yağ asitleri alımı makular yapılarda 
oksidatif strese duyarlılığı artırabilmektedir (55).

3.4. Çoklu Doymamış Yağ Asitleri 

Çoklu Doymamış Yağ Asitlerinin (Polyunsaturated 
Fatty Acids-PUFA) anti-oksidatif ve anti-inflamasyon 
özellikleri nedeniyle YBMD ile doğrudan ilişkili olduğu 
düşünülmektedir. Omega-3 yağ asitlerinin, araşidonik 
asit (AA) kaynaklı eikosanoidlerin vazoregülatör özelliği, 
matriks metalloproteinazların aktivasyonu nedeniyle 
anjiogenik büyüme faktör düzenleyicisi olduğu; böylelikle 
retinal hücre gen ekspresyonuna, hücresel farklılaşmaya 
ve hücresel sağ kalıma katıldığı bulunmuştur (56). Spesifik 
olarak, eikosapentaenoik asit (EPA), anormal retinal 
neovaskülarizasyonda, vasküler geçirgenlik ve inflamasyon 

ve vasküler instabilite ile ilişkili olan vasküler endotelyal 
büyüme faktörünün (VEGF) üretiminde rol oynayan AA 
türevli eikosanoidleri etkileme potansiyeline sahiptir. 
DHA’nın öncüsü olan EPA’nın fotoreseptör farklılaşmasını 
desteklediği ve fotoreseptörleri DHA sentezi yoluyla 
oksidatif stres kaynaklı apoptozdan kurtardığı bildirilmiştir 
(57).

Yapılan bir çalışmada, DHA’nın RPE hücrelerinde otofaji 
fonksiyonunu düzenleme rolü gösterilmiş; insan RPE 
hücrelerinde DHA’nın, oksidatif stres yanıt regülatörü 
NFE2L2 / NRF2’yi aktive eden hücresel reaktif oksijen 
türleri (ROS) seviyelerinde geçici bir artışa neden olduğu 
rapor edilmiştir. DHA içeren diyet müdahalesinin otofajiyi 
ve oksidatif stres yanıtını baskıladığı, bu nedenle hem 
endojen antioksidanları uyardığı hem de RPE hücrelerinde 
dejenerasyona neden olan proteinlerin otofajisini 
indüklediği düşünülmüştür (58). Yaş tip YBMD’nu olan 
hastalarında yapılan bir çalışma ise Omega-3 yağ asidi 
takviyesinin YBMD hastalarında daha fazla azalmış vasküler 
endotelyal büyüme faktörü (VEGF-A) düzeyleri ile ilişkili 
olduğunu göstermiştir (59).

Omega-3 yağ asidinin olumlu etkileri olmasına karşın, 
oksidasyon ürünleri YBMD gelişme riskini artırmaktadır. Bu 
durum Hollyfield ve ark. (60) yaptığı bir çalışmada DHA’nın 
peroksidasyonu sonucu oluşan karboksietilpirol’ün coğrafik 
atrofiye benzer değişikliklere neden olduğu bildirilmiştir. 
Aynı çalışmada kuru YBMD’de olduğu gibi 12-14 aya 
kadar drusenlerde lezyonların oluştuğu, bu sonuçların da 
DHA’nın peroksidasyon ürünlerinin hastalığın patogenezini 
indükleyebileceği gösterilmiştir. Hastalığın gelişme riskinin 
sadece linoleik asitin (LA) düşük seviyelerde ve omega-3 
yağ asitlerinin yüksek seviyelerde olması ile mümkün 
olacağı gösterilmiştir (55, 61). Yapılan benzer bir çalışmada 
da YBMD hastası bireylerin gözlerinde uzun zincirli 
PUFA’ların ve omega-3/omega-6 oranının düşük olduğu 
saptanmıştır (62). Fang ve ark. (63) yaptığı çalışmada da 
LA’nın koroidal nevovaskülerizasyonu indükleyebileceği 
bildirilmiştir. Sonuç olarak, yüksek omega-3 yağ asidi, 
DHA veya balık tüketiminin düşük YBMD riski ile ilişkili 
olabileceğini düşündürmesine rağmen, LA’nın bunun tersi 
bir etkiye sahip olabileceği unutulmamalıdır.

3.5. Bileşik Lipitler

Retinal fotoreseptörler yüksek miktarda fosfolipit 
içermektedir (64). Fosfolipit içeren kalıntıların YBMD 
gelişmiş gözde Bruch’s membranında bulunduğu 
saptanmıştır (65). Güneş ışığına ve serbest reaktif 
oksijenlere sürekli maruziyet gözlerde çok miktarda 
okside-fosfolipit oluşmasına sebep olmaktadır. Okside-
fosfolipitler RPE’ye, makrofajlara ve inflamatuvar bağlayıcı 
ajanlara bağlanarak, inflamasyona neden olmaktadır (49). 
Okside-fosfolipitlerin ayrıca YBMD patogenezinde bulunan 
Complement Faktör H ile ilişkili olduğu bildirilmiştir 
(66). Suzuki ve ark. (67) fotoreseptör ve retinal pigment 
epitelyumunda oksitlenmiş fosfatidilkolinin bulunduğunu 
ve yaşla birlikte seviyelerinin arttığını göstermiştir. 
Suzuki ve ark. (68) yaptığı başka bir çalışmada da okside-
fosfolipitlerin farelerde koroidal neovaskülarizasyona 
neden olduğu bulunmuştur. Yapılan başka bir çalışmada 
da okside-fosfolipitlerin VEGF ekspresyonunu indüklediği 
gösterilmiştir (29). Seramid, sfingozin gibi sfingolipitlerin 
ise hastalığın patolojik sürecinde yer alan retinal hücrelerin 
proliferasyonuna, neovaskülarizasyonuna, farklılaşmasına 
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ve ölümüne neden olabileceği bildirilmektedir (51). 
Ayrıca; son yıllarda sfingozinin aktifleşmiş formunun hem 
fotoreseptörleri apoptozisten koruduğu hem de koroidal 
neovaskülarizasyona neden olabileceği belirtilmiştir (69).

3.6. Kolesterol

Kolesterol normal büyüme ve gelişme ve insan fizyolojisi 
için gerekli bir lipittir ve %70’i esterleşmiş halde 
bulunmaktadır (70). Kolesterol esterleri (KE) genelde 
depolamada ve taşınmada; esterleşmemiş formu ise hücre 
zarının bütünlüğünün korunmasında, birçok biyokimyasal 
süreçte, steroid hormonlarının, D vitamininin ve safra 
tuzlarının yapısında, gen aktarımının düzenlenmesinde 
ve nöronal sinapsların oluşumunda görevlidir (71). Yüksek 
serum kolesterol seviyeleri kardiyovasküler hastalıklar ve 
Alzheimer hastalığında risk faktörü olmanın yanı sıra, YBMD 
patolojisinde de etkilidir (72).

Kolesterol, KE ve 7-ketokolesterolün yaşlanmaya bağlı 
olarak Bruch membranında biriktiği ve drusenlerde yüksek 
miktarlarda bulunduğu gösterilmiştir (71, 72). Ayrıca, RPE’de 
biriken kolesterol ve kolesterol metabolitlerinin oksidatif 
stres sonucu YBMD’ye neden olabileceği saptanmıştır 
(73). Yapılan başka bir çalışmada, kolesterolün insan 
RPE hücrelerinde inflamatuvar sitokin ekspresyonunu 
indüklediği gösterilmiştir (74). Toops ve ark. (75) da 
kolesterolün, YBMD’nin temel mekanizmalarından biri olan 
retinal pigment epitelyumundaki otofajiyi bozabilecek 
asit sfingomiyelinaz aktivasyonunda rol oynayabileceğini 
göstermiştir.

Kolesterol alımının YBMD ile ilişkisinin değerlendirildiği bir 
çalışmada hasta bireylerin hasta olmayan bireylere kıyasla 
daha yüksek HDL (High Density Lipoprotein) seviyelerine 
sahip olduğu saptanmıştır (76). Yapılan bir vaka-kontrol 
çalışmasında da neovasküler YBMD ile kardiyovasküler risk 
faktörleri arasındaki ilişki incelenmiş ve kardiyovasküler 
hastalık öyküsü ile neovasküler YBMD arasında istatistiksel 
olarak anlamlı ilişki bulunmuştur (77).

Herhangi bir hastalığa bağlı kısıtlama yoksa günlük 
enerjinin en fazla %30’unun yağlardan karşılanması 
önerilmektedir (39). Ayrıca diyetin doymuş yağ ve çoklu 
doymamış yağ asit içeriğinin %10’un altında olması, geriye 
kalan oranın tekli doymamış yağ asitlerinden karşılanması, 
yetişkinlerde günde 300 mg, gebe kadınlarda günde 200 
mg’den fazla kolesterol tüketilmemesi ve trans yağ asidinin 
%1’i geçmemesi gerektiği belirtilmektedir. Günlük alınması 
gereken EPA-DHA miktarına (90-650 mg/gün) ulaşmak için 
haftada en az 2-3 kez balık tüketilmesi gerekmektedir (38). 
Fazla yağ tüketimi yaşlı bireylerde obezite, hipertansiyon, 
hiperkolesterolemi, kardiyovasküler hastalıklar ve kanser 
gibi çeşitli metabolik hastalıklara neden olmaktadır (78). Bu 
hastalıkların çoğu YBMD’nin patogenezinde de yer aldığı 
için önerilen miktarlardan fazla tüketilmemelidir. 

4. Sonuç ve Öneriler
Sonuç olarak; farklı metabolik yolaklar üzerinden 
değerlendirildiğinde, basit ve bileşik yağ asitlerinin ve 
glukozun YBMD patogenezi üzerinde etkileri bulunmaktadır. 
Retinada farklı yağ bileşiklerinin olması, günlük alınan yağın 
türü ve miktarının önemini göstermektedir. Epidemiyolojik 
çalışmaların bazıları omega-3 PUFA’lardan zengin besin 
tüketiminin YBMD riskini azalttığını desteklemekte, bazı 
klinik müdahale çalışmaları ise YBMD riskini artırdığını 

göstermektedir. Erişkin ve yaşlı bireyler için çeşitli 
sağlık kuruluşlarının ve TÖBR’nin önerileri, yaşlanmanın 
biyolojik etkilerinden korunmada, YBMD’de olduğu 
gibi beslenmeye bağlı gelişen çeşitli sağlık sorunlarının 
önlenmesinde önemlidir. Yaşlı bireylerde beslenmeye bağlı 
sağlık sorunları, birbiri ile ilintili diğer sağlık sorunlarını da 
beraberinde getirmektedir. Her ne kadar yaşlılık dönemi 
için sağlıklı beslenme önerileri geliştirilmiş olsa da aslında 
temel olan yaşam boyu sağlıklı beslenme davranışlarının 
benimsenmesi ve sürdürülmesidir. Buna bağlı olarak, 
enerjinin karbonhidrat, protein ve yağlardan gelen önerilen 
oranlarına uyulmalı; glisemik indeksi düşük besinlerin 
tüketimi artırılmalıdır. Gençlik dönemindeki yanlış 
beslenme alışkanlıklarının yaşlılık dönemindeki sonuçlarını 
ortadan kaldırmanın en doğru ve kolay yolu, beslenmenin 
yaşam boyu, öneriler doğrultusunda şekillendirilmesi, 
yaşlılık döneminde ise bu alışkanlıkların devam ettirilmesi 
şeklinde olmalıdır.

5. Alana Katkı
Yaşa bağlı makular dejenerasyonda makro besin ögelerinin 
ve kolesterolün etkisi gösterilmiştir. Sağlıklı, yeterli ve 
dengeli beslenme alışkanlıkları ile hastalığın gelişimi 
önlenebilir ve hastalık oluştuktan sonra seyri iyileştirilebilir.
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