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Starcze zwyrodnienie plamki — czy mozemy zapobiec
progresji choroby?

Age-related macular degeneration — are we able to prevent
progression of the disease?

Joanna Adamiec-Mroczek, Hanna Zajac-Pytrus, Marta Misiuk-Hojto
Katedra i Klinika Okulistyki, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Streszczenie

Starcze zwyrodnienie plamki (AMD - Age Macular Degeneration) jest obok za¢my wiodagcym problemem
okulistycznym w populacji 0s6b po 50 roku zycia. Szacunkowo co dziesigta osoba w wieku 65-75 lat cierpi z powodu
zaburzen widzenia wtérnych do rozwoju AMD. Postepujace przymglenie, znieksztalcenie obrazu wynikaja z uszko-
dzenia centralnej czeséci siatkowki odpowiedzialnej za ostro$¢ widzenia. Opisywane zmiany sg zazwyczaj nieodwra-
calne, a choroba postepuje prowadzac do trwalej utraty widzenia centralnego ($lepota). Ze wzgledu na fakt, iz na
AMD chorujg osoby starsze, czesto cigzko schorowane, utrata centralnego widzenia oznacza dla nich niezdolnos¢ do
samodzielnej egzystencji. W niniejszej pracy przedstawiono aktualne mozliwosci zapobiegania rozwojowi choroby
poprzez odpowiednig diete, zmiane trybu zycia oraz w uzasadnionych przypadkach suplementacje diety. Geriatria
2014; 8: 35-42.

Stowa kluczowe: starcze zwyrodnienie plamki, suplementacja diety, AREDS, luteina, zeaksantyna, zapobieganie
Abstract

Aside from cataract, age macular degeneration (AMD) constitutes the most frequent ophthalmological problem
in the population of individuals older than 50 years of age. It is estimated that every tenth person aged between 65
and 75 years suffers from visual impairment that developed secondarily to AMD. Progressively blurred and deformed
vision results from damage to the central part of the retina which is responsible for visual acuity. The changes are
usually irreversible, and progression of the disease eventually leads to permanent loss of central vision (blindness). As
AMD affects older persons who frequently suffer from multiple comorbidities, the loss of central vision is frequently
associated with incapability of independent functioning. In this paper, we present current possibilities of preventing
AMD through appropriate diet, lifestyle modification and dietary supplementation, if necessary. Geriatria 2014; 8: 35-42.
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Epidemiologia i charakterystyka choroby watpienia czesto$é wystepowania choroby uwarunko-
Postepujacy proces starzenia sie spoleczenstwa wana jest starzeniem si¢ populacji. Przewiduje sie, ze
w powiazaniu z nieprawidlowa dietg, a takze ograni- w 2020 roku liczba chorych na AMD wzrosnie o 50%.
czeniem aktywnosci ruchowej wigze si¢ ze wzrostem Przy tak niekorzystnych prognozach epidemiologicz-
liczby pacjentéw ze starczym zwyrodnieniem plamki nych nasuwa si¢ pytanie o mozliwoéci zapobiegania
(AMD - Age-related Macular Degeneration). Obecnie wystapieniu choroby oraz o dostepne programy tera-
szacunkowo, wg raportu ,,Zatrzymac epidemie $lepoty. peutyczne.
Medyczny, spoteczny i ekonomiczny obraz schorzen Starcze zwyrodnienie plamki jest chorobg pro-
siatkowki oka”, ok. 1,2 mln Polakéw choruje na AMD, wadzacg do nieodwracalnej utraty widzenia central-
w tym 10-15% na zle rokujaca posta¢ wysiekowa. Bez nego. Pierwsze objawy wystepuja zazwyczaj po 50 r.z.
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Wyodrebniono dwa typy AMD - postaé suchg oraz
postaé wysigkowg. Posta¢ sucha charakteryzuje sie
wystepowaniem druz (ztogi ztuszczanych w procesie
widzenia pakietéw szczytowych segmentéw zewnetrz-
nych fotoreceptoréw) i postepujacego zaniku geogra-
ficznego (zdjecie 1). W postaci wysiekowej pojawia sie
neowaskularyzacja podsiatkdwkowa - patologiczne,
niepelnowarto$ciowe naczynia na granicy struktur
siatkowki i naczyniéwki (zdjecie 2). Ten typ AMD
cechuje gwaltowny postep choroby, prowadzacy
w krétkim czasie do utraty widzenia centralnego.

Zdjecie 1. Sucha posta¢ AMD
Photo 1. Dry AMD

Zdjecie 2. Wysiekowa posta¢ AMD

Photo 2. Wet AMD
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Wezesne AMD cechuje obecnos¢ druzéw. W sta-
dium $rednio zaawansowanym obok druzéw wystepuje
zanik warstwy nablonka barwnikowego oraz postepu-
jaca atrofia siatkdwkowo-naczyniéwkowa. Klinicznie
pacjenci zgtaszaja pogorszenie widzenia objawiajace sie
w poczatkowych stadiach zmniejszeniem czuto$ci na
kontrast, spowolnieniem czytania oraz upo$ledzeniem
adaptacji do ciemno$ci. W zaawansowanych stadiach
choroby dochodzi do ubytku centralnego widzenia.
Wysiekowa posta¢ AMD objawia sie poczatkowo
przymgleniem, krzywieniem oraz znieksztalceniem
obrazu. W bardziej zaawansowanych stadiach choroby,
zazwyczaj wtornie do krwotoku podsiatkéwkowego
itowarzyszacych proceséw bliznowacenia, dochodzi do
trwalej utraty widzenia plamkowego przy prawidtowo
zachowanym widzeniu obwodowym.

Patomechanizm starczego zwyrodnienia
plamki

Aby zapobiega¢ rozwojowi schorzenia konieczne
jest szczegdlowe poznanie patomechanizmu opi-
sywanych zmian zwyrodnieniowych siatkowki.
Patogeneza AMD jest wieloczynnikowa (rycina 1).
Uwarunkowaniom genetycznym towarzysza ztozone,
nie w petni poznane, interakcje pomiedzy czynnikami
metabolicznymi, naczyniowymi i srodowiskowymi.
Wiek, palenie tytoniu, nadci$nienie tetnicze oraz hiper-
cholesterolemia to najlepiej poznane czynniki ryzyka
rozwoju choroby [1]. Do najcze$ciej wymienianych
patomechanizméw AMD naleza stres oksydacyjny,
podloze zapalne, miazdzycowe, zaburzenia gospodarki
lipidowej oraz lokalne zmiany ischemiczne z wtdrng
angiogenezg [2].

Programy profilaktyczne choroby

Ze wzgledu na bardzo zte rokowanie, brak moz-
liwosci leczenia przyczynowego oraz ogromne koszty
terapii objawowej (iniekcje doszklistkowe preparatami
anty-VEGF w postaci wysiekowej AMD), identyfikacja
metod zapobiegania rozwojowi oraz progresji choroby
jest kluczowa. Stad liczne przeprowadzone badania
skupiaja si¢ na trzech zasadniczych obszarach: suple-
mentacji diety, zmianie stylu zycia oraz ochronie przed
promieniami UV.

=  Suplementy diety

Liczne badania epidemiologiczne przeprowa-
dzone w populacji kaukaskiej wskazujg na znacznie
wigksze ryzyko zachorowania na AMD w poréwnaniu
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Rycina 1. Patomechanizm starczego zwyrodnienia plamki
Pathogenesis of age-related macular degeneration

Figure 1.

z populacja ludzi zamieszkujacych kraje Azjatyckie,
a szczegolnie Japonie [3,4]. Stad wielu autoréw posta-
wilo hipoteze: nizsza czesto$¢ wystepowania AMD
w Japonii wynika ze spozycia bogatej w substancje
o dziataniu antyoksydacyjnym diety typowej dla tych
regiondw kuli ziemskiej [1]. Skoncentrowano sie na
analizie czterech typow suplementdéw: 1) wielosktadni-
kowej formule AREDS, 2) luteinie oraz zeaksantynie,
3) kwasach omega-3, 4) wyciagu z boréwki czernicy.

» Formuta AREDS

Pierwszym przeprowadzonym na szerokg skale
badaniem oceniajagcym skuteczno$¢ suplementacji
diety okreslonymi witaminami oraz mineratami
w zapobieganiu rozwoju/progresji AMD byto ,,The Age-
Related Eye Disease Study” (AREDS) [5]. Zastosowana
formuta farmakologiczna (n = 4519 oséb) obejmowata
wit. A (w postaci beta-karotenu), wit. C, wit. Eoraz cynk
i miedZ w postaci tlenku. Dobér sktadowych wynikat
z udokumentowanego dziatania antyoksydacyjnego
wybranych czynnikéw. W przytoczonym programie
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wyznaczono dawki znacznie przewyzszajace warto$é
zalecanego spozycia dziennego (tabela I). Uczestnikow
badania podzielono na grupy w zalezno$ci od stopnia
zaawansowania zmian w badaniu oftalmoskopowym.
Oceniano ilo§¢/jakos$¢ druz na dnie gatki ocznej, obec-
noé¢ zaniku geograficznego, nieprawidtowosci w obre-
bie nabtonka barwnikowego, znaczny spadek ostrosci
wzroku oraz zaawansowanie stadium choroby w oku
towarzyszacym. Warunkiem wlaczenia do badania
byta minimalna ostro$¢ wzroku w oku lepiej widzacym
na poziomie 20/32. Zakwalifikowani pacjenci przyj-
mowali 1 raz/dziennie tabletke zawierajaca formule
wybranych substancji czynnych lub placebo. Okres
obserwacji wynosit 6,3 lat. U badanych przyjmujacych
tabletki zgodne z formula AREDS wykazano zmniej-
szenie ryzyka rozwoju/progresji AMD o 25%/5 lat
w poréwnaniu z osobami przyjmujacymi placebo. Co
interesujace - efekt dzialania przyjmowanych lekéow
zauwazany byt w grupie chorych z bardziej zaawanso-
wanym stadium choroby. U pacjentéw z poczatkowymi
zmianami chorobowymi (pojedyncze lub liczne nie-
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wielkie druzy twarde + pojedyncze zmiany w nablonku
barwnikowym siatkéwki przy zachowanej ostrosci
wzroku > 20/32) - ryzyko progresji choroby oceniono
na < 1,3% [6]. Stad zalecenie stosowania preparatéw
opartych na formule AREDS u 0s6b z jedno-/obustron-
nymilicznymi druzami twardymi, druzami migkkimi,
objawami uszkodzenia nablonka barwnikowego, zani-
kiem geograficznym oraz znacznym uposledzeniem
ostro$ci wzroku wtérnym do zaawansowanych zmian
typowych dla starczego zwyrodnienia plamki. Warto
odnotowad, ze kazdy ze skladnikéw zawarty w usta-
lonym skladzie suplementu zalecanego dla chorych na
AMD w monoterapii okazal si¢ nieskuteczny. Jedynie
kompozycja wybranych witamin, w polaczeniu z cyn-
kiem dawata wymierny efekt. Ze wzgledu na obecnos¢
beta-karotenu w opisywanym sktadzie suplementu,
podawanie leku skomponowanego wg opisanych
zalecen jest bezwzglednie przeciwwskazane u cho-
rych palacych [7,8]. Obok wymienionego dzialania
niepozadanego witaminy A (dzialanie rakotwodrcze
u chorych palacych), nalezy uwzgledni¢ zwigkszone
ryzyko wystapienia kamicy nerkowej (wit. C), pojawia-
jace si¢ uczucie zmeczenia, stabo$¢ miesni, zaburzenia
funkgji tarczycy, ryzyko udaru krwotocznego, raka
prostaty (wit. E), a takze anemia, spadek frakcji LDL,
owrzodzenie zotadka (cynk) [9]. W badaniu, jedynymi
objawami ubocznymi przyjmowanych preparatéw
byla anemia oraz wzrost czestosci zaburzen ze strony
ukfadu moczowo-plciowego. Jednakze ze wzgledu na
zwiekszone ryzyko wystapienia wymienionych powy-
zej objawow niepozadanych podawanie opisywanego
typu suplementu diety chorym z wyjsciowymi nie-
prawidfowo$ciami, typu palenie tytoniu, zaburzenia
naczyniowe, hiperlipidemia, czy tez zaburzeniami
krzepniecia jest przeciwwskazane.

Potwierdzone wbadaniu AREDS korzystne dziata-
nie wybranych substancji czynnych w naturalny sposéb
wskazuje na potrzebe zwiekszenia spozycia produktow
spozywczych zawierajacych witamine A, C, E oraz
cynk. Z kolei w badaniu The Rotterdam Study opartym
jedynie na wzbogaconej diecie oceniano skutecznosé
naturalnej suplementacji w zapobieganiu rozwojowi
AMD [10]. Wykazano 35% redukcje ryzyka rozwoju
AMD, a ten typ ,terapii” wydaje si¢ by¢ optymalny dla
0s6b z poczatkowymi zmianami ocznymi.

» Luteina/Zeaksantyna

W 2013 roku opublikowano wyniki badania
AREDS2, wktérym oceniano skutecznos¢ suplementacji
diety luteing oraz jej stereo-izomerem - zeaksantyng.
Badanie zostalo poprzedzone licznymi publikacjami
oceniajgcymi skuteczno$¢ dziataniu tych dwoch, klu-
czowych dla metabolizmu plamki, substancji [11,12].
Zaréwno luteina, jak i zeaksantyna sg karotenoidami
obecnymi w strukturze siatkéwki, a ich miejscowe steze-
nie przekracza ok. 500 razy stezenie surowicze. Badania
in vitro wykazaly silnie dzialanie cytoprotekcyjne
w warunkach stresu oksydacyjnego [13]. Réwnoczesnie
oba te karotenoidy sg sktadowymi blony komérkowej,
pochlaniajg szkodliwe dla oka promieniowanie, a takze
odgrywaja istotng role w przewodzeniu sygnatéw mie-
dzykomoérkowych [14,15]. Coraz czeséciej zwraca sie
réwniez uwage na przeciwzapalne wlasciwosci luteiny
[16]. Stad czesto gestos¢ barwnika w plamce jest mar-
kerem dobrostanu tej cze$ci dna gatki ocznej (Macular
Pigment Optical Density - MPOD). Jedynym zr6dlem
tych dwoch kluczowych substancji jest dieta. Tabela IT
przedstawia srednig zawarto$¢ luteiny oraz zeaksantyny
w wybranych produktach spozywczych. Zadna z tych
substancji nie byla ujeta w badaniu AREDS ze wzgledu

Tabelal. Algorytm suplementacji w programie AREDS [za Wong i wsp., 2011]

Table I. Dosages of the A

ge-Related Eye Disease Study (AREDS) type formulas

Sktadnik AREDS Zaillics'?':na Pomarancze Jabtka Jagody Banany Mango Truskawki Arbuz
w diecie

Wit. A (IU) 5000 3000 225 54 22 64 765 18 569

Wit. C (mg) 500 90 53.2 4.6 0.7 8.7 27.7 13.7 8.1

Wit. E (mg) 400 15 0.1 0.18 0.23 0.10 1.12 0.1 0.05

Cynk (mg) 80 11 0.07 0.04 0.1 0.15 0.04 0.06 0.1

Miedz (mg) 2 0.9 0.045 0.027 0.12 0.078 0.11 0.03 0.042

Luteina/ Nie

ﬁgrsantyna brak A 129 29 33 22 0 9 8

38



GERIATRIA 2014; 8: 35-42

na brak technologicznych mozliwosci stworzenia odpo-
wiedniej doustnej postaci suplementacji [9].

Opublikowane w 2006 r. wyniki badania CAREDS
(The Carotenoids in Age-Related Eye Disease Study)
podwazaja celowo$¢ zwiekszenia spozycia luteiny oraz
zeaksantyny [17]. Przebadano 1787 kobiet, w wieku
50-79 lat, ktore podzielono na dwie grupy réznigce sie
miedzy sobg ilo$cig przyjmowanych z dieta omawia-
nych karotenoidéw w okresie 4-7 lat. Nie wykazano
statystycznie istotnej roéznicy w stopniu ryzyka roz-
woju AMD pomiedzy dwoma badanymi cohortami.
Jednakze po wyodre¢bnieniu grupy kobiet ponizej
75 r.z. sposrod zakwalifikowanych do badania, bez
istotnych obcigzen ogolnoustrojowych, przyjmujacych
regularnie zwigkszone dawki obu karotenoidéw zaob-
serwowano statystycznie istotne zmniejszenie ryzyka
rozwoju AMD (odds ratio: 0,57).

Istotne w zapobieganiu AMD wydaje si¢ nie tyle
wzbogacenie diety w wymienione karotenoidy, co
uzyskany wzrost stezenia luteiny oraz zeaksantyny
w surowicy krwi. W programie POLA (Pathologies
Oculaires Lie’es a' I’Age) wykazano wyraznie protek-
cyjne dziatanie wysokich stezen obu tych karotenoidow
we krwi. Iloraz szans (odds ratio) wynosit odpowiednio
0,31 dla luteiny oraz 0,07 dla zeaksantyny [11]. Podobne
obserwacje opublikowali Gale i wsp. [12], gdzie wyka-
zano u badanych z wysokim surowiczym stezeniem
zeaksantyny 50 % redukcje ryzyka rozwoju AMD.

Takze opublikowane w 2008 roku wyniki badan
grupy The Blue Mountain Eye Study [18], gdzie oce-
niano skutecznos¢ stosowania diety o duzej zawartosci
substancji o dziataniu antyoksydacyjnym, w tym lute-
iny oraz zeaksantyny, wskazuja na zmniejszenie ryzyka
wystapienia wczesnego AMD. Ponadto chronig przed
rozwojem wysickowej postaci tej choroby.

W 2002 roku Rohr i wsp. opublikowali wyniki
badania LAST (Lutein Antioxidant Supplementation
Trial), gdzie pacjenci (n = 90 meZzczyzn z postacig
sucha AMD, okres obserwacji 12 m-cy) otrzymywali
zroznicowane dawki preparatu luteiny: 1 gr. doustnie
Luteina (10 mg/dobe), 2 gr. luteina w kombinacji ze
skfadnikami formuty AREDS oraz 3 gr. - placebo.
Zaréwno w gr. 1, jak i 2 zanotowano znaczny wzrost
MPOD (Macular Pigment Optical Density), poprawe
ostroéci widzenia do blizy oraz poczucia kontrastu [19].

Powyzsze obserwacje znalazty potwierdzenie
w wynikach badan przedstawionych przez Wenzel
iwsp. [20], gdzie podwyzszone surowicze stezenie lute-
iny oraz zeaksantyny korelowato ze wzrostem MPOD.
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Tabela II. Zestawienie diety bogatej w luteine
i zeaksantyne

Table II.  Foods highest in lutein and zeaxanthin

Zawartos¢
zeaksantyny
(mg/100 g)

Zawartos¢

Zrédio luteiny

(mg/100 g)

Zielona kapusta 21,9 0,17
Pietruszka 10 0

Surowy szpinak 10 0,33
Brokuty 1,9 0,02
Zielona satata 1,8 0,18
Groszek 1,7 0,06
Kalafior 1,3 0]

Fasola w strgczkach 0,7 0,44
Kukurydza 0,7 0,53
Marchew 0,3 0,02

» Kwasy omega-3

Dla narzadu wzroku szczeg6lne znaczenie ma
kwas a-linolenowy (ALA), kwas eikozapentaenowy
(EPA) oraz kwas dokozaheksaenowy (DHA). DHA jest
obecny w wysokich stezeniach w zewnetrznych sege-
mentach fotoreceptoréw, gdzie odgrywa istotng role
m.in. w procesach zapalnych oraz autoimmunologicz-
nych [21-25]. Opublikowana w 2008 roku metaanaliza
9 programéw badawczych, w ktérej brato udzial 88 974
0s6b (w tym 3204 chorych z AMD) wykazala, iz przyj-
mowanie z pokarmem duzej ilo$ci kwasow omega-3
zmniejszalo o 38% ryzyko wystgpienia zaawansowanej
postaci choroby [26]. Takze w przeprowadzonych rok
pdzniej randomizowanych badaniach The Australian
Blue Mountain Eye Study postawiono teze, iz spozywa-
nie raz w tygodniu ryb zmniejsza w znacznym stopniu
ryzyko rozwoju AMD (odds ratio 0,69) [27]. Podobne
wyniki uzyskal Delcourt przeprowadzajac badania
w populacji zamieszkujacej potudniowsq cze$¢ Francji
- spozycie tlustej ryby raz w miesigcu zmniejszato
ryzyko rozwoju AMD o 60% w pordwnaniu z grupg
0sob rzadziej przyjmujacych bogate w kwasy omega-3
produkty. Tymczasem spozycie diety bogatej w wysoko
nasycone ttuszcze sprzyjalo powstawaniu patologicz-
nych zmian charakterystycznych dla starczego zwy-
rodnienia plamki [28].

Takze badania przeprowadzone na grupie 681 par
blizniat The US Twin Study of Age-Related Macular
Degeneration (USTS) wykazaly cytoprotekcyjne dziala-
nie kwaséw omega-3. Wartos¢ tego badania jest jednak
podwazana ze wzgledu na brak randomizacji [29].
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Obok prac donoszacych o ochronnym dziataniu
diety bogatej w kwasy omega-3 oraz luteine/zeaksan-
tyne, zostaly opublikowane doniesienia przeczace
skuteczno$ci suplementacji omawianymi czynni-
kami. Stad w roku 2006 zadecydowano o rozpoczeciu
wieloo$rodkowego, randomizowanego, z podwdjna
$lepa proba badania o nazwie AREDS2. Z pierwotnej
formuly AREDS usunieto beta-karoten ze wzgledu na
jego potencjalne dzialanie rakotwodrcze u oséb pala-
cych, zmniejszono réwniez dawke cynku. Natomiast
preparat podawany badanym wzbogacono o kwasy
omega-3(DHA, EPA), luteing oraz zeaksantyne. Sredni
czas trwania badania wynidst 5 lat, objeto ono 4230
0s6b. Uczestnicy programu badawczego otrzymywali
preparat AREDS: (1) luteiny (10 mg) z zeaksantyna
(2 mg); (2) DHA (350 mg) z EPA (650 mg); (3) luteiny
(10 mg) z zeaksantyng z DHA (350 mg) z EPA (650
mg); (4) placebo. Sposrdd badanych w 1940 badanych
oczach doszto do rozwoju zaawansowanej postaci
AMD. Ryzyko progresji w ciagu 5 lat w poszczegdlnych
grupach oceniono na: 31% w grupie przyjmujacych
placebo, 29% z suplementacja luteing i zeaksantyna,
31% w grupie przyjmujacych DHA z EPA oraz 30%
w grupie badanych przyjmujacych luteine, zeaksan-
tyne, DHA oraz EPA. Nie wykazano zatem statystycz-
nie istotnych réznic pomiedzy badanymi grupami.
Protekcyjne dzialanie preparatéw zawierajacych
luteing oraz zeaksantyne udowodniono w grupie oséb
spozywajacych malg ilo$¢ produktéw bogatych w te
dwa karotenoidy. Stad autorzy badan nie kwestionujg
wynikow opublikowanych wczesniej danych, gdzie
oceniano przede wszystkim (szczegélnie w przypadku
kwaséw omega-3) naturalng suplementacje diety. Dieta
przyjmowana przez uczestnikéw badania AREDS2
nie byla jednorodna i w takim samym stopniu bogata
w badane substancje. Nie bez znaczenia zatem wydaje
sie by¢ posta¢, badz dawka zastosowanych substancji.
Stad koniecznos¢ kontynuacji badan. We wnioskach
konczacych publikacje autorzy zalecajg stosowanie
suplementacji diety luteing oraz zeaksantyna ze
wzgledu na koniecznoé¢ eliminacji z formuty AREDS
beta karotenu [30].

»  Wycigg z owocow jagod

Zainteresowanie tymi owocami, a szczegolnie
boréwka, wynika z wysokiej zawartoéci antocyjan —
substancji o silnym dziataniu antyoksydacyjnym. Ze
wzgledu na patomechanizm AMD, w ktérym istotna
role odgrywa stres oksydacyjny, substancje te wydaja
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sie dobrym uzupelnieniem diety. Badania laborato-
ryjne potwierdzaja cytoprotekcyjne dzialanie antocjan
orazich zdolno$¢ do pochlaniania szkodliwego dla oka
promieniowania §wietlnego, co moze chroni¢ przed
rozwojem AMD [31,32]. Niestety na chwile obecng
wszystkie dane potwierdzajace skuteczno$¢ antocy-
jan ograniczajg sie do prac eksperymentalnych. Brak
przekonujacych danych o optymalnym i bezpiecznym
dawkowaniu tych substancji u ludzi ogranicza ich
zastosowanie, jako suplementu diety. Zadna z ogél-
nos$wiatowych organizacji naukowych skupiajacych
badaczy nad starczym zwyrodnieniem plamki nie
rekomenduje przyjmowania preparatéw zawierajacych
wyciag z owocow boréwki.

* Zmiana stylu zycia

Obok suplementacji diety, w procesie zapobiegania
rozwojowi AMD, kluczowa jest zmiana stylu zycia. Do
najistotniejszych zalecen nalezy rezygnacja z palenia
papierosow, siedzgcego trybu zycia oraz spozycia duzej
ilosci alkoholu. Chorobom plamki sprzyja rowniez
otylo$¢ oraz spozywanie wysokonasyconych kwasow
ttuszczowych.

Udowodniono dodatnig korelacje pomiedzy pale-
niem tytoniu, a czgstoscig wystepowania wysiekowej
postaci AMD. W badaniu The US Twin Study wyka-
zano, ze osoby palace sg prawie dwukrotnie bardziej
narazone na rozw6j AMD w poréwnaniu z osobami
wolnymi od tego nalogu. Niestety zaprzestanie palenia,
ryzyko choroby redukuje jedynie do poziomu 1,7 [29].
Powyzsza obserwacja jest wynikiem dziatania niko-
tyny - intensyfikacji proceséw stresu oksydacyjnego,
zwigkszenia zdolnosci agregacyjnych ptytek krwi,
podwyzszenia stezenia fibrynogenu oraz zmniejszenia
stezenia HDL, a takze substancji o dzialaniu antyok-
sydacyjnym [33,34].

W badaniu AREDS oceniano réwniez zalez-
no$¢ pomiedzy BMI a ryzykiem wystapienia AMD.
Wykazano, ze osoby z BMI > 30 kg/m’ sg znacznie
bardziej narazone na rozwdj suchej postaci AMD
(zanik geograficzny) [35].

* Ograniczenie ekspozycji na promieniowanie UV

Przeprowadzono szereg badan oceniajacych
wplyw promieniowania stonecznego na narzad
wzroku. Przykladowo program badawczy The Beaver
Dam Eye Study (BDES) spelnial kryteria badania
populacyjnego, ktore objeto w okresie 10 lat 2764 osoby.
W toku badan wykazano, ze dtugotrwata, intensywna
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ekspozycja na promieniowanie UV sprzyja rozwojowi
AMD. Ochronne dziatanie okularéw stonecznych
mialo jedynie marginalne znaczenie [36]. Bardziej
celowe wydaje sie stosowanie okularéw przeciwsto-
necznych przez osoby po zabiegach usuniecia zaémy,
ktérym wszczepiono soczewki bez filtra UV. Wynika
to z faktu, iz naturalna ochrone siatkéwki przed szko-
dliwym dzialaniem promieni stonecznych stanowi
jedno z biatek soczewkowych - krystalina. Usuniecie
soczewki wlasnej pozbawia pacjenta tej ochrony.
Podsumowujac nalezy odnotowaé brak badan
potwierdzajacych zdecydowana skuteczno$¢ suple-
mentacji diety w zapobieganiu inicjacji zmian cha-
rakterystycznych dla AMD. Jedynym sposobem
prewencji pozostaje zatem zdrowy tryb zycia, oparty
na aktywnosci ruchowej oraz spozywaniu diety
bogatej w substancje o dzialaniu antyoksydacyjnym.
Suplementacje nalezy rekomendowa¢ pacjentom z pod-
wyzszonym ryzykiem wystgpienia AMD (na podstawie
stanu przedmiotowego), a takze jezeli zmiany juz sa
obecne w znacznym stopniu zaawansowania w jednej
z galek ocznych. Nie zaleca si¢ stosowania suplemen-
tow u chorych, u ktérych stwierdzono obcigzenie
genetyczne, przy braku objawdw przedmiotowych.

Pismiennictwo

Takze obserwowane na dnie galki ocznej pojedyncze
druzy nie stanowig podstawy do wdrozenia leczenia.
Obecnie rekomendowana suplementacja diety opiera
sie na zmodyfikowanej formule AREDS, w ktorej beta-
karoten zostal zastapiony luteing oraz zeaksantyna.
Pomimo wielu doniesien o skutecznoéci wzbogacania
diety kwasami omega-3 brak przekonujacych, potwier-
dzonych randomizowanymi badaniami danych. Stad
najkorzystniejszym rozwigzaniem wydaje si¢ naturalne
wzbogacenie diety poprzez zwigkszone spozycie ttu-
stych ryb.
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