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STRESZCZENIE

Cel: Celem pracy bylo omdwienie roli zbilansowanej suplementacji w diecie
chorych ze zwyrodnieniem plamki zwigzanym z wiekiem (AMD, age-related
macular degeneration).

Metody: Dokonano przegladu pismiennictwa z ostatnich lat dotyczacego roli
witamin: D, C, E, B, B, cynku, luteiny, zeaksantyny, kwasu omega-3 oraz kwa-
su foliowego w prewencji AMD.

Wyniki: Witaminy, skfadniki mineralne i karotenoidy sa niezbedne do prawi-
dlowego funkcjonowania siatkéwki, poniewaz moduluja odpowiedZ zapalna
i immunologiczng.

Whioski: Oméwione w pracy witaminy, mineraly oraz karotenoidy maja wia-
$ciwosci przeciwzapalne oraz przeciwutleniajace, dzigki czemu zmniejszaja
ryzyko progresji AMD. W zwiazku z powyzszym nalezy zapewni¢ wlasciwe
stezenie tych substancji w diecie pacjentéw z AMD.

Stowa kluczowe: AMD, witaminy, mineraty, karotenoidy

ABSTRACT

Aim: The aim of the article was to discuss the role of balanced supplementation
in diet of age-related macular degeneration patients.

Methods: This review was carried out using comprehensive and systemat-
ic literature reports on the role of supplementation of vitamin D, vitamin C,
vitamin E, vitamin B, vitamin B ,, zinc, lutein, zeaxanthin, omega-3 acid and
folic acid in the prevention of AMD.

Results: Vitamins, minerals and carotenoids are essential for the proper retinal
function over an inflammation and immune response modulation.
Conclusions: Vitamins, minerals and carotenoids discussed in the article have
anti-inflammatory and antioxidative properties in the management of AMD
progression. Accordingly, it is relevant to assure the appropriate level of these
nutrients in a diet of AMD patients.
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WSTEP

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (AMD, age-rela-
ted macular degeneration) jest jedna z gléwnych przyczyn
utraty wzroku w krajach rozwinietych, w tym w Polsce.
Choroba ta dotyka gléwnie osoby powyzej 50. r.z., czestotli-
wos¢ zachorowania zwieksza sie z wiekiem. Zwyrodnienie
plamki zwigzane z wiekiem wystepuje w dwoch postaciach:
suchej i wysiekowej. Posta¢ sucha dotyczy ok. 85-90% pa-
cjentéw, posta¢ wysiekowa obejmuje ok. 10-15% przypad-
kéw. W tej postepujacej chorobie dochodzi do degeneracji
nabtonka barwnikowego siatkéwki (RPE, retinal pigment
epithelium), ktéra prowadzi do $mierci fotoreceptoréw
i utraty widzenia centralnego. Komoérki nabtonka barwni-
kowego sa podatne na stres oksydacyjny — czynnik induku-
jacy stan zapalny. W postaci suchej AMD wystepuja druzy,
czyli produkty przemiany materii kumulujace si¢ pod na-
blonkiem barwnikowym siatkéwki, oraz pogrubienie bto-
ny Brucha. Manifestacje postaci suchej AMD stanowi tez
zanik geograficzny z dyskretnymi obszarami utraty RPE,
fotoreceptoréw i naczyn wlosowatych naczyniéwki.
Wysiekowa posta¢ AMD charakteryzuje si¢ obecnoscia
neowaskularyzacji naczyniéwkowej (CNV, choroidal neo-
vascularization). Do powstania podsiatkéwkowej btony
neowaskularnej dochodzi na drodze patologicznej angio-
genezy. Wsrdd czynnikéw aktywujacych ten proces gtéwna
role odgrywa $rédbtonkowo-naczyniowy czynnik wzrostu
(VEGE, vascular endothelial growth factor) [1].

Zlotym standardem w leczeniu wysiekowej postaci AMD
sa iniekcje doszklistkowe inhibitoréw anty-VEGE. Majg one
na celu zahamowanie tworzenia si¢ nowych naczyn w prze-
strzeni podsiatkéwkowej. Niestety nie ma obecnie skutecz-
nej terapii suchej postaci AMD.

Etiologia AMD nie zostala dotychczas dokladnie pozna-
na. Na podstawie dostepnych badan epidemiologicznych
stwierdzono, iz jest ona wieloczynnikowa. Uwaza sie, ze
poza procesami zwigzanymi ze starzeniem si¢ organizmu
istotne sa tez predyspozycje genetyczne oraz pewne czyn-
niki $rodowiskowe, takie jak: palenie papieroséw, dieta,
promieniowanie ultrafioletowe i wspolistniejace schorzenia
uktadu krazenia [2].

Wtasciwa, urozmaicona i dostosowana do wieku dieta sta-
nowi podstawe zdrowego stylu zycia. Obecnos¢ w przyj-
mowanych pokarmach luteiny, zeaksantyny, kwaséw
omega-3, kwasu foliowego, cynku i witamin: D, B, B,,, C
i E, wplywa korzystnie na utrzymanie prawidtowego widze-
nia. Wymienione witaminy, mineraly i karotenoidy maja
wlasciwosci m.in. przeciwzapalne, antyoksydacyjne i im-
munomodulujace, dzieki czemu zmniejszaja ryzyko pro-
gresji AMD. Wraz ze starzeniem si¢ organizmu czlowieka
spada wchianianie i przyswajanie skladnikéw odzywczych.
W dalszej czesci artykulu opisano zaleznosci pomiedzy
podaza poszczegdlnych substancji odzywczych a ryzykiem
progresji AMD.

WITAMINA D

Witamina D powstaje pod wplywem $wiatta ultrafio-
letowego (UV) w wyniku konwersji prekursora 7-dehyd-
rocholesterolu (7DHC) w witamine D,. Prekursor ten jest
produkowany gtéwnie (w ok. 80—100%) w skérze. llos¢ wita-
miny D wytwarzanej u ludzi podlega sezonowym wahaniom.
W strefie klimatu umiarkowanego przez prawie polowe roku
ilo$¢ swiatla stonecznego jest zbyt mala, aby skéra cztowieka
mogta sama wytworzy¢ dostateczna ilo$¢ tej witaminy. Al-
ternatywne zrodlo witaminy D stanowi dieta pokrywajaca
ok. 20% dziennego zapotrzebowania na nig. W produktach
spozywczych wystepuja dwie formy witaminy D: pocho-
dzenia zwierzecego — cholekalcyferol (witamina D,) oraz
roélinnego — ergokalcyferol (witamina D,). Cholekalcyferol
wchlania si¢ w jelicie cienkim, zostaje przetransportowany
do watroby, gdzie taczy sie z bialkiem wigzacym witaming D
(DBP, vitamin D binding protein). W watrobie zachodzi
pierwszy etap biosyntezy aktywnej postaci witaminy D. Po
enzymatycznej hydroksylacji powstaje witamina 25-(OH)D.
Funkcje katalizatora tej reakcji pelni 25-hydroksylaza
(CYP27A1, CYP3A4 oraz CYP2R1), ktéra stanowi gru-
pe hydroksylaz wchodzacych w sktad cytochromu P450.
Witamina 25-(OH)D jest transportowana do nerek, gdzie
z udzialem 1 -hydroksylazy (CYP27B1) powstaje aktywna
posta¢ witaminy D — 1 25(OH)D, (kalcytriol). Kalcytriol
nalezy do szerokiej grupy hormonéw bedacych czynnikami
transkrypcyjnymi genéw dla biatek docelowych. Biologicz-
ne dziatanie kalcytriolu odbywa si¢ za posrednictwem we-
wnatrzkomérkowego receptora witaminy D (VDR, vitamin
D receptor). Odkrycie VDR w wielu tkankach zapoczat-
kowalo badania nad nieklasycznymi, pozaszkieletowymi
funkcjami witaminy D.

W 2014 r. Alsalem i wsp. opublikowali prace dokumentuja-
ca obecnos¢ VDR w tkankach ludzkiego oka i potencjalny
udzial tego receptora w syntezie witaminy D [3]. Zespé! ten
poddat ocenie ludzkie fibroblasty twardéwki (HSF, human
skin fibroblasts), $rédblonek rogéwki (HCEC-12, human
corneal endothelial cells-12), niepigmentowany nabtonek
ciata rzeskowego (ODM-2, nonpigmented ciliary body epithe-
lial) i komorki nabtonka barwnikowego siatkéwki (ARPE-
-19, adult retinal pigment epithelial-19) pod katem ekspre-
sji m.in. VDR oraz enzyméw aktywujacych witamine D,
(1,-hydroksylaza-CYP27B1, 25-hydroksylaza-CYP27A1
i CYP2R1) przy wykorzystaniu badan aicuchowej reakgji
polimerazy w czasie rzeczywistym (RT-PCR, real-time poly-
merase chain reaction), immunocytochemii i testéw immu-
noenzymatycznych. Naukowcy wykazali, iz wszystkie wy-
mienione typy komoérek wyrazaja ekspresje mRNA i biatek
dla wszystkich skladnikéw syntetyzujacych i metabolizuja-
cych witamine D. Kazdy typ komérek oprécz ludzkich fibro-
blastéw twardéwki ma zdolno$¢ in vitro do przeksztalcania
nieaktywnej formy 25-hydroksywitaminy D, w jej aktywna
forme [3]. Witamina D, zostata uznana za hormon immu-
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nomodulujacy. Reguluje ona wrodzone i nabyte odpowie-
dzi immunologiczne [4]. Kalcytriol w warunkach in vitro
hamuje produkcje cytokin prozapalnych przez limfocyty
T CD4+ i indukuje fenotyp limfocytéw T regulatorowych
[5]. Wykazano, ze endogenna konwersja 25(OH)D, hamuje
prezentacje antygendw komoérek dendrytycznych i chemo-
taksje [6].

Witamina D jest modulatorem ukladu odpornosciowego
i wspétdziala z dwoma czlonkami rodziny H i I regula-
toréw aktywacji dopelniacza [7]. Uwaza sie, ze kalcytriol
moduluje adaptacyjna odpowiedz immunologiczna w celu
zahamowania stanu zapalnego. Dodatkowo zmniejsza wy-
twarzanie cytokin prozapalnych przez komérki odporno-
$ciowe, spowalnia dojrzewanie komoérek dendrytycznych
i proliferacje limfocytéw T i B. W 2015 r. Millen i wsp.
przeprowadzili badanie CAREDS, w ktérym opisali syner-
gistyczny efekt miedzy poziomem witaminy D a ekspresja
bialek kaskady dopelniacza. Badacze wykazali ponadto,
ze polimorfizmy bialek niezbednych do aktywacji kaska-
dy dopelniacza zwigkszaja ryzyko AMD. Zaobserwowano
ok. szesciokrotne zwigkszenie prawdopodobienstwa wy-
stapienia AMD wsréd kobiet z niedoborem witaminy D
(< 30 nmol/l) i dwoma allelami ryzyka dla czynnika HiI do-
petniacza w poréwnaniu z kobietami niebedacymi nosiciel-
kami alleli wysokiego ryzyka i z odpowiednim poziomem
witaminy D (> 75 nmol/l) [8].

Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Endokrynologii
Dziecigcej i Cukrzycy oraz panelu ekspertéw z udzialem
krajowych konsultantéw specjalistycznych i przedstawi-
cieli towarzystw naukowych wydane w 2018 r. zalecaja
ustalanie dawkowania witaminy D indywidualnie w zalez-
nosci od wieku, masy ciala, nastonecznienia (pory roku),
ekspozycji na storice, nawykow zywieniowych i stylu zycia.
U zdrowych oséb dorostych (w wieku 19-65 lat) opalaja-
cych sie w okresie od maja do wrze$nia przez co najmniej
15 min miedzy godz. 10.00 a 15.00, z odkrytymi przedra-
mionami i nogami, bez kremu z filtrem suplementacja nie
jest konieczna, chociaz nadal zalecana i bezpieczna. Je-
zeli powyzsze warunki nie s3 spelnione, zaleca sie dawke
800-2000 IU/24 h, dobierana w zaleznosci od masy cia-
fa i spozycia witaminy D w diecie przez caly rok. U oséb
starszych (> 65-75 lat) i u 0séb o ciemnej karnacji, ze
wzgledu na zmniejszona skutecznos$¢ syntezy skoérnej re-
komendowana jest suplementacja witaming D w dawce
800-2000 IU/24 h w zaleznosci od masy ciala i spozycia wi-
taminy w diecie przez caly rok [9]. U najstarszych senioréw
(> 75 lat) ze wzgledu na zmniejszona skutecznos¢ syntezy
skornej, potencjalne zaburzenia wchlaniania i zmieniony
metabolizm witaminy D zalecana jest suplementacja w ilo-
$ci 2000-4000 [U/24 h w zaleznosci od masy ciala i diety
przez caly rok. W Polsce synteza skérna witaminy D moze
by¢ skuteczna tylko wiosna i latem (od maja do wrze$nia).
Ekspozycja na slofice u duzej czesci populacji dorostych jest
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zazwyczaj bardzo ograniczona ze wzgledu na rodzaj wyko-
nywanej pracy [9].

Witamina D posiada wlasciwosci immunomodulujace
i przeciwzapalne, dzigki czemu zmniejsza ryzyko wysta-
pienia AMD. Suplementacja witaming D w populacji do-
rostych jest zalecana ze wzgledu na ograniczona mozliwos$¢
jej syntezy skérnej, co wynika z utrudnionej ekspozycji na
storice zwiazanej z wykonywang praca oraz z szeroko$cig
geograficzng, na ktorej lezy Polska.

KAROTENOIDY — LUTEINA | ZEAKSANTYNA

W organizmie czlowieka nie zachodzi synteza luteiny de
novo, jest ona dostarczana wylacznie z pozywieniem. Ka-
rotenoidy rozpuszczaja sie w tluszczach, dlatego diety
wysokotluszczowe ulatwiaja ich wchlanianie. Po dostar-
czeniu tych zwiazkéw i rozpuszczeniu ich w soku zotadko-
wym nastepuje ich wchlanianie w postaci miceli. Transport
odbywa sie gtéwnie — w 55% — przez lipoproteiny o malej
gestosci (LDL, low-density lipoprotein), w 33% przez lipo-
proteiny o duzej gestosci (HDL, high-density lipoprotein)
i w 10-19% przez lipoproteiny o bardzo malej gestosci
(VLDL, very low-density lipoprotein) [10]. Dystrybucja lu-
teiny i zeaksantyny w LDL i HDL jest podobna. W przekro-
jowym badaniu opublikowanym w 2012 r. zaobserwowano
zwiazek miedzy stezeniami luteiny i zeaksantyny a lipopro-
teinami. Stwierdzono ponadto, ze zmiana stezen lipoprotein
moze wplywaé na poziom luteiny i zeaksantyny w siatkow-
ce [11]. Transport luteiny do réznych tkanek ludzkich nie
jest jednolity. Najwyzsza koncentracja luteiny i zeaksantyny
w organizmie ludzkim wystepuje w plamce, gdzie stanowig
one gléwny skladnik pigmentu plamki z6ttej siatkdwki. Ba-
dania przeprowadzone za pomoca mikroskopu konfokal-
nego pozwolily przedstawi¢ przestrzenne rozmieszczenie
luteiny i zeaksantyny w siatkéwce czlowieka. Wykazano, ze
zeaksantyna jest skoncentrowana w dotku, rozciaga sie od
wewnetrznej do zewnetrznej bfony granicznej, ze szczeg6l-
nie wysokim stezeniem w zewnetrznej warstwie splotowa-
tej. Stezenie zeaksantyny gwaltownie spada w obwodowej
czesci plamki. Luteina natomiast jest bardziej réwnomier-
nie rozmieszczona w plamce przy stosunkowo nizszym ste-
zeniu w poréwnaniu z zeaksantyna [12].

Luteina ze wzgledu na obecnos¢ grup hydroksylowych
w pierscieniu weglowym wykazuje wigksza polarnosé niz
pozostale karotenoidy. Budowa ta umozliwia jej lepsze
wigzanie z tlenem w surowicy [13]. Luteina i zeaksanty-
na stanowig swoistego rodzaju wysokoenergetyczny filtr
$wiatla niebieskiego, chronigc plamke przed uszkodzenia-
mi fotooksydacyjnymi. Wykazano, ze emisja fluorescencji
w liposomach zawierajacych karotenoidy byla nizsza niz
w prébach kontrolnych wolnych od karotenoidéw po wy-
stawieniu na dzialanie $wiatla niebieskiego, co wskazuje
na efekt filtra. Najwyzsza skutecznos$é¢ filtra odnotowano
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w przypadku luteiny, nastepnie zeaksantyny, a w mniej-
szym stopniu 3-karotenu [14]. Suplementacja karotenoida-
mi moze zmniejszy¢ wplyw stresu oksydacyjnego na siat-
kéwke poprzez oslabienie intensywnosci dziatania $wiatta
niebieskiego nawet o 90%. W warunkach fizjologicznych
zmniejszenie szkodliwego wplywu $wiatla niebieskiego na
siatkéwke wynosi ok. 40% [15]. Dzi§ ma to duze znacze-
nie, gdyz nasze oczy sa szczeg6lnie narazone na dzialanie
toksycznego $wiatla niebieskiego pochodzacego ze smart-
fonéw, komputeréw i lamp LED coraz cze$ciej stosowanych
w pomieszczeniach.

Liczne badania potwierdzaja przeciwzapalne wlasciwosci
luteiny i zeaksantyny. Badania in vitro pokazuja, ze lute-
ina hamuje aktywacje czasteczek prozapalnych, takich jak
czynnik jadrowy kB (NF-KB, nuclear factor kappa-light-
-chain-enhancer of activated B cells), a takze ekspresje in-
dukowalnej syntazy tlenku azotu (iNOS, inducible nitric
oxide synthase) i cyklooksygenazy-2 (COX-2, cyclooxige-
nase-2) [16] oraz ma mozliwy wplyw na poziom czynnika
D szlaku aktywacji dopelniacza, bioracego udziat w patoge-
nezie choroby AMD [17]. Luteina i zeaksantyna dodatkowo
ostabiaja ekspresje gendw zwiazanych ze stanem zapalnym
[18]. Istnieja dowody wskazujace na mozliwa korzystng role
luteiny w zwiekszaniu przezywalno$ci komdrek glejowych
po uszkodzeniu wywolanym hipoksja, co nastepuje po-
przez regulacje zar6wno apoptozy, jak i autofagii [19].

W pracy Gale i wsp. przedstawiono zwiazek miedzy ste-
zeniami luteiny i zeaksantyny w osoczu a wystepowaniem
AMD. Zwigkszone ryzyko wczesnej i pdznej postaci AMD
bylo znaczaco wyzsze u oséb z nizszymi stezeniami ze-
aksantyny w osoczu w poréwnaniu z osobami, u ktérych
stezenie byto wysokie. Niskie stezenie luteiny i zeaksanty-
ny lub samej luteiny w osoczu wiazalo si¢ z nieznacznym
zwiekszonym ryzykiem AMD. Wyniki przytoczonego ba-
dania potwierdzaja, ze zeaksantyna moze chroni¢ przed
AMD [20].

Luteina ma stosunkowo wysoki profil bezpieczenstwa
(GRAS, generally recognized as safe), na co wskazuja
liczne badania [10]. W oparciu o badanie AREDS2 reko-
menduje si¢ przyjmowanie luteiny i zeaksantyny razem,
w proporcji 5 : 1. Zalecang dawka luteiny jest 10 mg, zeak-
santyny — 2 mg [21].

Luteina i zeaksantyna zmniejsza ryzyko wystapienia wcze-
snej i poznej postaci AMD. Maja wlasciwosci przeciw-
zapalne i antyoksydacyjne. Sa gtéwnym skladnikiem pig-
mentu plamki z6ttej siatkéwki, stanowia swoistego rodzaju
filtr wysokoenergetyczny $wiatla niebieskiego i w ten sposéb
chronig plamke przed uszkodzeniami fotooksydacyjnymi.

KWASY OMEGA-3

Kwasy omega-3 to nienasycone kwasy tluszczowe. Naleza
do nich m.in. kwas eikozapentaenowy (EPA) i dokozahek-

saenowy (DHA). Ludzki organizm nie potrafi wytwarza¢
ich sam. Ich zrédlem jest pozywienie, gtéwnie ryby morskie.
Kwasy tluszczowe omega-3 i omega-6 odgrywaja kluczo-
wa role w prawidtowym funkcjonowaniu mézgu i procesie
wzrostu oraz réznicowania komodrek. Kwasy omega-3 sa
budulcem fosfolipidéw bton komérkowych i mitochondrial-
nych, mikrosoméw, komdrek uktadu nerwowego i siatkowki
oka. W wielu badaniach wykazywaly dziatanie m.in. prze-
ciwzapalne, kardioprotekcyne, hipotensyjne, przeciwmiaz-
dzycowe. Korzystne wlasciwosci DHA i EPA sugeruja praw-
dopodobny mechanizm regulowania odpowiedzi zapalnej
i immunologicznej w siatkéwce. Liczne badania udowod-
nily korzystny wplyw kwaséw omega-3 na zmniejszenie
ryzyka AMD. W badaniu przeprowadzonym w USA na
starszych bliznietach plci meskiej stwierdzono, ze czeste
spozycie ryb i wyzsze spozycie kwaséw ttuszczowych ome-
ga-3 redukowalo prawdopodobienistwo wystapienia AMD,
nawet po uwzglednieniu innych czynnikéw ryzyka. Czeste
jedzenie ryb — dwie lub wiecej porcji tygodniowo — obnizy-
to ryzyko wystapienia AMD. Ochronny efekt wchtaniania
dlugotariicuchowych wielonienasyconych kwaséw tlusz-
czowych omega-3 byl widoczny tylko wtedy, gdy spozycie
kwasu linolowego (kwasu tluszczowego omega-6) bylo
niskie [22]. Podobne wnioski znajdujemy w publikacjach
dotyczacych potrzeby utrzymania wlasciwego stosunku
kwaséw tluszczowych omega-6 i omega-3 w diecie. Ideal-
ny stosunek omega-6 do omega-3 to 3 : 1-4 : 1 [22, 23].
Wyniki przedstawione przez Seddona i wsp. wskazuja, ze
nadmierna ilo$¢ kwaséw tluszczowych omega-6 w diecie
ostabia ochronne dziatanie kwaséw tluszczowych ome-
ga-3. Dodatkowo potwierdzono negatywny wplyw palenia
papieroséw jako czynnika ryzyka AMD: u aktywnych pa-
laczy ryzyko to bylo prawie dwukrotnie wigksze, a u oséb
palacych w przeszloéci wynosilo 1,7 razy wiecej niz u tych,
ktére nigdy nie palily [22].

Kwasy omega-3 zmniejszaja ryzyko wystapienia AMD po-
przez regulacje odpowiedzi zapalnej i immunologicznej
w siatkéwce. Ochronny efekt dziata kwaséw ttuszczowych
omega-3 istnieje tylko wtedy, gdy jest utrzymany wlasciwy
stosunek kwaséw omega-6 i omega-3 w diecie.

KWAS FOLIOWY, WITAMINY B, B,,

Homocysteina (HCY) jest aminokwasem syntetyzowa-
nym w organizmie z metioniny i stanowi produkt posred-
ni w procesie syntezy cysteiny. Przemiany homocysteiny
pozostaja w $cislym zwiazku z gospodarka witaminami
B, B,, i kwasem foliowym. Pomiar stezenia homocysteiny
wykorzystuje sie w ocenie ryzyka choréb o podtozu miaz-
dzycowym i zakrzepowym. Jej wyzsze wartosci we krwi
powoduja m.in.: dysfunkcje $rédblonka, uposledzenie
reaktywnosci naczyn oraz nasilenie proceséw zapalnych
[24, 25].
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Niedobory witamin B, B,, i kwasu foliowego prowadza do
wzrostu stezenia HCY. Udowodniono zwiazek miedzy pod-
wyzszonymi stezeniami homocysteiny w surowicy a zwiek-
szonym ryzykiem wystapienia AMD. Zaobserwowano
réwniez zalezno$¢ 10-letniego zachorowania na AMD od
catkowitego spozycia witaminy B, i ekwiwalentu kwasu
foliowego: zwiekszone ryzyko wystapienia AMD w ciagu
10 lat bylo istotnie zwiazane z wyjsciowym niedoborem
witaminy B,, lub kwasu foliowego. Ponadto suplementacja
witamina B, dodatnio korelowata z niskim ryzykiem wy-
stapienia AMD. Na zalezno$ci te nie mialy wplywu dodat-
kowe czynniki mogace rzutowa¢ na wynik badania, takie
jak: palenie, spozycie ryb i innych suplementéw diety, a tak-
ze parametry czynnosci nerek i liczba biatych krwinek [26].
W 2009 r. opublikowano duze, randomizowane badanie
WAFACS. Christen i wsp. ocenili wplyw przyjmowania
kwasu foliowego i witamin z grupy B na czesto$¢ wyste-
powania AMD. Okres obserwacji wynosit ok. 7 lat. Grupa
badawcza obejmowala ponad 5400 kobiet ze zwiekszonym
ryzykiem chordb sercowo-naczyniowych. Uczestniczki lo-
sowo przydzielono do jednej z dwoch grup — otrzymujacej
kwas foliowy (2,5 mg/24 h), witamine B, (50 mg/24 h) oraz
witamine B, (1 mg/24 h) lub do grupy placebo. W gru-
pie kobiet przyjmujacych kwas foliowy, witaminy B, i B,,
wykazano mniejsze o 35-40% ryzyko AMD w poréwna-
niu z grupg otrzymujaca placebo. W grupie przyjmujacej
kwas foliowy i witaminy z grupy B poziom homocysteiny
w osoczu zmniejszyl sie o 18,5% w poréwnaniu z grupg
otrzymujaca placebo. Korzystny efekt suplementacji kwa-
sem foliowym oraz witaminami B, i B,, zaczal pojawiac si¢
po blisko 2 latach obserwacji i utrzymywat sie do korica
badania [27].

Suplementacja kwasem foliowym oraz witaminami B, i B,,
moze obniza¢ ryzyko wystapienia AMD poprzez obnize-
nie poziomu homocysteiny w osoczu i zahamowanie proce-
sow zapalnych. U oséb starszych osiagniecie optymalnego
poziomu witaminy B,, moze stanowi¢ problem z powodu
zlego wchlaniania. W tej grupie pacjentoéw alternatywa jest
suplementacja witamina B,,, ktéra przyjmowana w wigk-
szych dawkach charakteryzuje sie wigksza biodostepnoscia
niz pochodzaca z naturalnych Zrédet [28].

ANTYOKSYDANTY (CYNK, WITAMINY C 1 E)

Cynk jest niezbednym mineralem w organizmie czlowie-
ka, gdyz pelni funkcje katalizatora ponad 300 enzymow.
Odgrywa wazng role m.in. w funkcjonowaniu ukfadu od-
pornosciowego i krzepliwo$ci krwi oraz stanowi istotny
skladnik obrony antyoksydacyjnej organizmu. Wykazano,
ze cynk uczestniczy w hamowaniu aktywacji dopelniacza
i zwieksza zdolnos¢ przeciwutleniajacg siatkéwki, co moze
by¢ istotne w ochronie przed AMD [29]. Badanie przepro-
wadzone w Australii i opublikowane w 2019 r. przez Deta-

Rola zbilansowanej suplementacji w diecie chorych ze zwyrodnieniem plamki zwiazanym z wiekiem
1. Kusz vel Sobczuk, A. Swiech

rama i wsp. potwierdzilo, ze zmniejszone spozycie cynku
w diecie wigzalo sie z wiekszym prawdopodobienistwem
obecnosci plynu podsiatkéwkowego [30].

Cynk ma wlasciwosci przeciwutleniajace i przeciwzapalne,
co moze odgrywac role w zapobieganiu AMD.

Witaminy C i E sa znane gléwnie ze swoich wlasciwosci
antyoksydacyjnych, polegajacych na eliminacji wolnych
rodnikéw odpowiedzialnych za uszkodzenia DNA.

FORMULA AREDS | AREDS2

Najwieksze wieloosrodkowe, randomizowane badania kli-
niczne dotyczace roli suplementéw w diecie pacjentéw
z AMD to badania AREDS i AREDS2, przeprowadzone na
grupach ponad 4 tys. oséb.

Badanie AREDS (Age-Related Eye Disease Study) zosta-
fo zaprojektowane tak, aby oceni¢, wplyw przeciwutleniaczy
oraz cynku obecnych w diecie na ryzyko rozwoju zaawanso-
wanego AMD. Uczestnikéw losowo przypisano do czterech
grup codziennie otrzymujacych odpowiednie doustne pre-
paraty: grupa 1 otrzymywala przeciwutleniacze (500 mg wi-
taminy C, 400 IU witaminy E i 15 mg -karotenu), grupa 2 —
cynk (80 mg w postaci tlenku cynku) i miedz (2 mg w po-
staci tlenku miedzi), grupa 3 — przeciwutleniacze plus cynk,
a grupa 4 — placebo. Osoby z rozleglymi druzami posredni-
mi, duzymi druzami, niecentralnym zanikiem geograficznym
w jednym badz obojgu oczach, z zaawansowanym AMD lub
ostroécia wzroku < 20/32 w jednym oku przyjmujacy prze-
ciwutleniacze w polaczeniu z cynkiem mialy najmniejsze
ryzyko progresji AMD lub utraty ostrosci wzroku o 15 badz
wiecej liter. Korzystny wplyw przeciwutleniaczy w polacze-
niu z cynkiem spowodowal spadek wzglednego ryzyka pro-
gresji AMD do postaci zaawansowanej o 25%. Obnizenie
ryzyka progresji AMD w grupie oséb przyjmujacych tylko
przeciwutleniacze wynosito 17%, natomiast wéréd bada-
nych przyjmujacych jedynie cynk — 21%. Dawka B-karote-
nu zastosowana w tym badaniu wynosita 15 mg/24 h. Inne
badania z zastosowaniem podobnych dawek B-karotenu
u 0sdb z grupy wysokiego ryzyka raka pluc (palacze papie-
roséw) wykazaly zwiekszona czesto$¢ wystepowania raka
i $miertelno$ci [31]. Komitet monitorujacy bezpieczerfistwo
badania AREDS zalecil palaczom zaprzestanie stosowania
lekéw zawierajacych B-karoten.

W kolejnym badaniu, AREDS2, ktérego wyniki opubliko-
wano w 2013 r., wzielo udzial ok. 70% uczestnikéw badania
AREDS. Ze skladu pierwotnej formuly AREDS usunieto
B-karoten ze wzgledu na jego potencjalne dziatanie rako-
tworcze u oséb palacych, zmniejszono réwniez dawke cyn-
ku do 25 mg. Formute AREDS2 wzbogacono o kwasy ome-
ga-3 (DHA, EPA), luteine oraz zeaksantyne. Sredni czas
trwania badania wyniést 5 lat. Badanie AREDS2, podobnie
jak badanie AREDS, potwierdzilo obnizenie ryzyka progre-
sji AMD wsrdd pacjentéw uzupelniajacych diete zestawem
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antyoksydantéw: witaminami C, E, cynkiem, miedzig, oraz
luteing (10 mg), zeaksantyna (2 mg) i kwasami omega-3
(DHA, EPA) [21].

PODSUMOWANIE

Przedstawione w tej pracy wyniki badan wskazuja na istot-
na role suplementacji w diecie chorych na AMD.

U pacjentéw z AMD warto zaleca¢ suplementacje takimi
skladnikami, jak: luteina, zeaksantyna, kwasy omega-3,

wadzenie zdrowego trybu zycia z ograniczeniem ekspozycji
oczu na dzialanie promieniowania UV. Oméwione w pra-
cy witaminy, mineraly oraz karotenoidy maja wlasciwosci
przeciwzapalne i przeciwutleniajace, dzieki czemu zmniej-
szaja ryzyko progresji AMD. U oséb starszych osiggniecie
optymalnego poziomu witamin, mineraléw i karotenoidéw
moze stanowi¢ problem z powodu zlego wchlaniania. W tej
grupie alternatywa jest suplementacja. W zwiazku z po-
wyzszym nalezy zapewni¢ odpowiednig podaz tych sub-
stancji w diecie pacjentéw z AMD.

cynk, kwas foliowy i witaminy D, B, B

C, E, a takze pro-
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