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Zywienie w profilaktyce zwyrodnienia plamki

zottej

Zwyrodnienie plamki zéltej siat-
kéwki (AMD) wystepuje obecnie na
skale epidemiczna w krajach rozwinie-
tych, w zwiazku ze starzeniem sie po-
pulacji. Stezenie luteiny i zeaksantyny
w plamce maleje w miare starzenia sie
czlowieka, co zwieksza szkodliwe
dziatanie swiatta niebieskiego na foto-
receptory. Luteina i zeaksantyna bo-
wiem posiada wiasciwosci filtrowania
wysokoenergetycznego swiatta niebie-
skiego, a ponadto bedac silnymi anty-
oksydantami te karotenoidy unieszko-
dliwiaja wolne rodniki powstajace pod
wplywem swiatta. Omawiane karoteno-
idy pochodza wylacznie z zywnosci
roslinnej, a od ich spozycia zalezy ste-
zenie luteiny i zeaksantyny w plamce
206ttej. Ich przecietne spozycie w kra-
jach europejskich jest kilkakrotnie niz-
sze od szacunkowo ustalonego spo-
zycia na poziomie co najmniej 6 mg
dziennie. Sugerowana jest doniosta
rola diety o duzej zawartosci luteiny i
zeaksantyny w profilaktyce AMD, cho-
ciaz wyniki dotychczasowych badan sa
rozbiezne. Stosowanie luteiny jako su-
plementu diety u pacjentéw z AMD pro-
wadzito do poprawy wzroku, co suge-
ruje mozliwos¢ wykorzystania suple-
mentoéw zaréwno w profilaktyce jak i
leczeniu. Potrzebne s3 jednak dalsze
badania.

Rozwdj ustug medycznych i poprawa
warunkow zycia w krajach ekonomicznie
rozwinietych spowodowaty znaczny wzrost
liczby ludzi starych, a przez to samo znacz-
ny wzrost czestosci wystepowania choréb
typowych dla podesztego wieku. Nalezy do
nich zwyrodnienie plamki zoéttej siatkowki
(AMD) oraz za¢ma, choroby bedace gtow-
ng przyczyna utraty wzroku u ludzi powyzej
65 roku zycia [30] Wg badania Beaver Dam
Eye Study w USA okoto 5% ludzi w wieku
ponad 43 lata, i wiecej niz 35% w wieku
ponad 75 lat ma zmiany patologiczne w siat-
kowce typowe dla wczesnych postaci ma-
kulopatii [29]. W Blue Mountains Eye Stu-
dy w Australii wykazano, ze 1,3% ludzi w
wieku 49-54 lat i 28% w wieku 85 lat i wie-
cej ma wczesng postac¢ tej choroby [38].
Natomiast potaczone wyniki badan uzyska-
ne w USA, Europie i Australii wskazaty na
wystepowanie rozwinietych postaci AMD u
0,2% os6b w wieku 55 do 64 latiu 13% w

Przeglad Lekarski 2008/ 65/ 6

In the developed countries nowa-
days, there is an epidemy of age-re-
lated macular degeneration (AMD),
what is caused by aging of the
populations. Macular concentration of
lutein and zeaxantin decreases with
age, what exacerbates harmful effect
of blue light on photoreceptors. Lutein
and zeaxantin act as a filter of the high
energy blue light. Besides, these
carotenoids are strong antioxidants
and neutralize light-generated free
radicals. Plant foods are the exclusive
dietary sources of the carotenoids.
Macular lutein and zeaxantin concen-
trations are related to their consump-
tion. Their average intake in the Euro-
pean countries is several times lower
than 6 mg daily, what is the estimated
recommended intake. The important
role of high lutein and zeaxantin diet
in AMD prevention is suggested. How-
ever, the results of the hitherto re-
search are inconsistent. Use of lutein
and zeaxantin supplements in patients
with AMD resulted in sight improve-
ment, what suggests the effeciveness
of the supplements use both in preven-
tion and treatment. However, there is
a need of further research.

wieku 85 lat i wiecej [48]. Przewiduje sie
dalszy wzrost czestosci wystepowania AMD
i zacmy w zwigzku ze starzeniem sie popu-
lacji [51].

Czynniki ryzyka AMD

Cechg charakterystyczng plamki zoéttej
jest akumulacja dwu karotenoidéw: luteiny i
zeaksantyny, ktérych stezenie w plamce jest
znacznie wieksze niz w innych czesciach
siatkowki. Te dwa karotenoidy sg gtownymi
skfadnikami pigmentu plamki. Sg one silny-
mi antyoksydantami i posiadajg wtasciwo-
Sci filtrowania wysokoenergetycznego swia-
tta niebieskiego, zmniejszajac jego intensyw-
nosé o 40-90% [32]. Dzieki tym witasciwo-
$ciom chronig fotoreceptory siatkdwki przed
szkodliwym dziataniem wolnych rodnikow i
nadmiaru energii $wietlnej. Luteina i zeak-
santyna wystepujg takze w duzych ilosciach
w soczewce [33]. Stezenie tych karoteno-
idow w oku, maleje z wiekiem i jest szcze-
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golnie mate u ludzi z AMD [5]. Powyzsze
obserwacje sugeruja, ze mate stezenie lu-
teiny i zeaksantyny w oku odgrywa wazng
role w etiopatogenezie AMD i zaémy.

Za najwazniejsze czynniki ryzyka AMD
uwaza sie starszy wiek, czesta ekspozycje
oczu na $wiatto stoneczne, palenie tytoniu i
zty stan odzywienia. Ws$réd innych czynni-
kéw ryzyka wymienia sie jasny kolor teczow-
ki, naduzywanie alkoholu, cukrzyce, otytosc¢,
rodzinne wystepowanie AMD, i hiperlipopro-
teinemie. Kobiety cechujg sie wiekszg po-
datnoscig do AMD niz mezczyzni [42].

Palenie tytoniu powoduje zmniejszenie
gestosci barwnika plamki zottej, co wska-
zuje na mate stezenie luteiny i zeaksantyny
[23]. Mate stezenie barwnika w teczéwce
zwieksza ekspozycje siatkowki na swiatto
stoneczne. Naduzywanie alkoholu kojarzy
sie z mniejszymi stezeniami antyoksydan-
téw i karotenoidow w surowicy, co wskazu-
je na gorsze odzywienie tymi sktadnikami
diety [42]. Tkanka tluszczowa gromadzi
czesc luteiny spozywanej z dietg, co moze
ttumaczy¢ wzgledny niedobdr tego karote-
noidu w plamce zéitej u otytych [6].

Powyzsze fakty zostaly wykazane mie-
dzy innymi przez Nolana i wsp. na grupie
828 zdrowych oséb. Gestosé barwnika
plamki zéttej zmniejszata sie znamiennie
wraz z wiekiem badanych [40]. Nizsze ste-
zenie barwnika mieli takze aktualni i byli
palacze tytoniu, jak réwniez ludzie z pozy-
tywnym wywiadem rodzinnym w kierunku
AMD. Wiek, palenie i wywiad rodzinny zo-
staty zidentyfikowane w tym badaniu jako
niezalezne czynniki ryzyka matego stezenia
barwnika w plamce zéttej. Mniejszag gestosé
barwnika miaty takze kobiety w poréwnaniu
Z mezczyznami.

Spozycie luteiny i zeaksantyny

w diecie

Luteina i zeaksantyna sg syntetyzowa-
ne wylacznie przez rosliny. Czes¢ luteiny
moze by¢ przeksztatcona w organizmie czto-
wieka w mezo-zeaksantyne. Pozywienie jest
jedynym zrédtem tych karotenoidéw dla
cziowieka (tabela I).

Omawiane karotenoidy sa rozpuszczal-
ne w tluszczach i tluszcz jest potrzebny do
ich efektywnego wchtaniania w jelicie cien-
kim. Dlatego tez produkty bedace zrodtem
luteiny i zeaksantyny powinny by¢ spozy-
wane z positkiem zawierajgcym ttuszcz.
llo$¢ ttuszczu potrzebna do sprawnego
wchtaniania karotenoidéw jest niewielka, i
wynosi 3-5 g w positku. Ponadto przyswa-
janie luteiny i zeaksantyny jest utatwiane
przez nalezyte rozdrobnienie pokarmu (do-
ktadne zucie) i gotowanie potraw. Obrobka
termiczna zywnosci roslinnej powoduje de-
strukcje bton komérkowych i kompleksow
karotenoidéw z biatkiem, co zwieksza bio-
dostepnos¢ karotenoidéw. Zwigzki te sg
wzglednie oporne na podwyzszong tempe-
rature i przez to obrobka termiczna zywno-
Sci nie zmniejsza ich biologicznych wiasci-
wosci. Luteina krystaliczna, stosowana w
suplementach pokarmowych, przyswaja sie
tatwiej niz z zywnosci [35].

Przypuszcza sie, ze luteina i zeaksan-
tyna dzieki swym silnym wtasciwosciom
antyoksydacyjnym moze odgrywac¢ wazng
role nie tylko w profilaktyce omawianych

Przeglad Lekarski 2008 /65/6

Tabela |

Zawartos¢ luteiny/zeaksantyny w owocach i
warzywach (mod. z -3).

Lutein/zeaxanthin content in fruits and vegetables
(modified from 3).

Produkt spozywczy Lutei(r::éze/z?g(s)ag)tyna
Jarmuz 39 550
Szpinak 11 938
Safata 2635
Brokuty 2 445

Dynia (letnia) 2125
Brukselka 1590

Zielony groszek 1350
Kukurydza 884

Fasolka szparagowa 640

Marchew (juniorki) 358
Kapusta 310

Pomarancze 187
Pomidory 130

US. Dep. of Agriculture (1998)

choréb oczu, lecz takze chordb sercowo-
naczyniowych powstajgcych na tle miazdzy-
cy i nowotworéw ztosliwych [3,35]. Normy
zywienia nie objety jeszcze luteiny i zeak-
santyny, poniewaz zakres wiedzy na temat
tych karotenoidow jest ciggle zbyt maty dla
doktadnego okreslenia dziennego zapotrze-
bowania, jak réwniez gérnego limitu bez-
piecznego spozycia. Przecietne spozycie
omawianych sktadnikéw odzywczych w USA
oceniane jest na 1,7 mg dziennie, a w Euro-
pie na 2,2 mg dziennie [3]. Natomiast ilo$¢
luteiny potrzebna do zmniejszenia ryzyka
AMD do potowy szacowana jest na 6-14 mg
dziennie. Tylko 10% Amerykanéw cechuje
sie takim spozyciem.

Rola luteiny i zeaksantyny

w ochronie siatkéwki w swietle

starszych badan

Starsze badania, wykonane przed 1999
r., daty podstawe do przypuszczen, ze spo-
zycie luteiny i zeaksantyny odgrywa wazng,
role w utrzymaniu prawidtowej funkgji siat-
kowki. Pratt [42] usystematyzowat te bada-
nia jak nastepuje:

1. Zwigkszone spozycie warzyw i owo-
cow o duzej zawartosci karotenoidoéw
powoduje wzrost stezenia luteiny w suro-
wicy.

2. W badaniach prospektywnych wyka-
zano, ze spozywanie owocow i warzyw
przez 15 tygodni, bedacych dobrym zrédtem
luteiny i zeaksantyny, powoduje wzrost ste-
zenia tych karotenoidéw w surowicy i zwiek-
szenie gestosci pigmentu plamki zéttej. Nie
obserwowano tego w grupie kontrolnej, w
ktorej podawano warzywa i owoce o matej
zawartosci omawianych karotenoidow.

3. Badania na zwierzetach wskazuja,
ze spozywanie luteiny i zeaksantyny wyraz-
nie wptywa na stezenie tych zwigzkéw w
plamce.

4. Jedno badanie na matpach wykaza-
to, ze stezenie luteiny i zeaksantyny mato

rézni sie w siatkbwkach obydwu oczu po-
branych od tego samego zwierzecia. Nato-
miast réznice migdzy zwierzetami byly duze.
Wyniki te interpretowano jako sugerujgce
zaleznos¢ stezenia karotenoidow w siatkow-
ce od ich spozycia z dieta.

5. W 1988 r. opublikowano pierwsze
badanie na ludziach wskazujace, ze spozy-
wanie co najmniej 1 raz dziennie warzyw i
owocow o duzej zawartosci beta-karotenu
(prowitamina A) zapewniato ochrone przed
rozwojem AMD. Wigzano to wéwczas z
dziataniem witaminy A. W Swietle dzisiejszej
wiedzy nalezy to jednak ttumaczy¢ dziata-
niem luteiny i zeaksantyny, ktére wystepujg
w tych samych warzywach i owocach co
beta-karoten.

6. W kilku badaniach dowiedziono, ze
palenie tytoniu obniza stezenie karoteno-
idéw w surowicy i zmniejsza gestos¢ pig-
mentu w plamce Zétte;.

7. Spozywanie alkoholu réwniez obniza
poziom antyoksydantow i karotenoidow w
0SoCzu.

8. U zwierzat karmionych dietg o duzej
zawartosci witamin antyoksydacyjnych (A,
C, E) wystepowata rzadziej degeneracja
siatkowki niz u zwierzat kontrolnych, spo-
zywajacych mato antyoksydantéw. Luteina
i zeaksantyna, jak wiadomo, sg silnymi an-
tyoksydantami.

9. Wykazano na ludziach, ze wysokie
poziomy karotenoidéw w surowicy, szcze-
golnie luteiny i zeaksantyny przeciwdziata-
ja rozwojowi wysiekowej postaci AMD. Po-
sta¢ wysiekowa tej choroby jest znacznie
grozniejsza w skutkach niz posta¢ sucha.

Wptyw spozycia luteiny

i zeaksantyny w diecie na stezenie

barwnika plamki zéttej

Prace wykonane po 1998 r. utwierdza-
ja w przekonaniu, ze AMD jest przewlektg
chorobg degeneracyjna, w powstawaniu kto-
rej wadliwe zywienie odgrywa wazng role.
Gromadza sie takze dowody, ze zdrowe zy-
wienie ma tu walory profilaktyczne i leczni-
cze. Rola luteiny i zeaksantyny jest szcze-
goInie mocno podkreslana w ostatnich ze-
stawieniach pogladowych [3,6,22,41].

Jak podajg Beatty i wsp. w latach 1999-
2002 opublikowano 5 prac obserwacyjnych
dowodzacych dodatniej korelacji stezenia
luteiny i zeaksantyny w surowicy ze spozy-
ciem tych karotenoidow z dietag [6]. W jed-
nej z tych prac wykazano, ze 10% wigksze
spozycie omawianych karotenoidéw wigza-
to sie z 2,4% wiekszym stezeniem luteiny
w surowicy [44]. Ponadto Handelman i wsp.
zbadali wpltyw diety zawierajgcej t6j wotowy
i zottko jaja kurzego na stezenie luteiny i
zeaksantyny w surowicy [24]. Poziom ba-
danych substancji w surowicy na diecie za-
wierajacej 16j wotowy wzrost o 28%, a na
diecie zawierajacej dodatkowo z6ttko jaja o
142%. Johnson i wsp. réowniez wykazali
wzrost stezenia luteiny i zeaksantyny w su-
rowicy u ludzi w nastepstwie wiekszego spo-
zycia szpinaku i kukurydzy [27]. Stezenie
tych karotenoidéw powrécito do poziomu
przed dietg po zakonczeniu podawania die-
ty testowe;j.

W 4 pracach obserwacyjnych ogtoszo-
nych po 1998 r. stwierdzono statystycznie
znamienng korelacje miedzy stezeniem lu-
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teiny i zeaksantyny w surowicy a gestoscig
optyczng barwnika w plamce zéltej [6]. Ta-
kiej zaleznosci nie udato sie wykazac innym
autorom [5]. Na uwage zastuguje praca
Nolana i wsp. dotyczaca zaleznosci gesto-
Sci optycznej barwnika plamki w zaleznosci
od karotenoidéw w diecie i surowicy, wyko-
nana na 828 osobach zdrowych [39]. Auto-
rzy wykazali statystycznie istotng korelacje
gestosci optycznej barwnika ze stezeniem
luteiny i zeaksantyny w surowicy i spozy-
ciem tych karotenoidéw z dieta.

Seddon i wsp. w 1994 r. oglosili pierw-
szg epidemiologiczng prace wskazujaca na
zwigzek spozycia luteiny z ryzykiem AMD
[47]. Ludzie z najwyzszego kwintyla spozy-
cia (6 mg dziennie) mieli o0 57% mniejsze
ryzyko niz badani z najnizszego kwintyla (0,5
mg dziennie). Roéwniez Delcourt i wsp. w
badaniu populacyjnym na grupie 899 os6b
wykazali, ze wysokie poziomy zeaksantyny
w surowicy kojarzg sie z rzadszym wyste-
powaniem zaawansowanych postaci AMD
i zacmy. Zalezno$¢ wystepowania AMD od
poziomu luteiny byta mniejsza, chociaz z
tendencjg do znamiennosci statystycznej
(OR=0,31, 95% CI : 0,09-1,07; P dla trendu
=0,04). Nie stwierdzono tego dla katarakty.
Autorzy wnioskowali, ze ich wyniki wyraz-
nie sugerujg ochronne dziatanie ksantofili,
szczegolnie zeaksantyny, w odniesieniu do
wystepowania AMD i za¢my [16]. Takze
Gale i wsp. stwierdzili znamiennie wieksze
ryzyko badanej choroby u ludzi z nizszymi
stezeniami zeaksantyny w surowicy [21].
Grupa badana obejmowata 380 os6b w wie-
ku 66 do 75 lat.

Nie wszystkim jednak badaczom udato
sie uzyska¢ tak dobre wyniki. Mares-Peri-
man i wsp., w ramach Third National He-
alth and Nutrition Examination Survay
(NHANES Ill), oceniali na grupie 8 222 oséb
w wieku ponad 40 lat wystepowanie AMD
w zaleznosci od spozycia i poziomu w su-
rowicy luteiny i zeaksantyny [36]. Nie stwier-
dzili takich zaleznosci i wnioskowali o po-
trzebie dalszych badan. Flood i wsp. w ba-
daniu populacyjnym obejmujacym 3 654
osoby w wieku 49 lat i wiecej oceniali za-
leznos¢ wystepowania AMD w ciggu 5 lat
obserwacji od spozycia antyoksydantow z
dietg i suplementami. Ocena zywienia obej-
mowata spozycie karotendw, luteiny, zeak-
santyny, likopenu, retinolu, witaminy A, wi-
taminy C, oraz cynku. Badania kontrolne po
5 latach udato sie przeprowadzi¢ u 2 335
oso6b. Autorzy nie stwierdzili prewencyjne-
go dziatania spozywanych sktadnikéw
odzywczych [19]. Dash i wsp. na grupie 1
060 badanych nie znalezli zaleznos$ci wy-
stepowania AMD od poziomu luteiny i ze-
aksantyny w surowicy [15]. Autorzy zastrze-
gaja jednak, ze duzy odsetek ludzi w ich gru-
pie badanej przyjmowat suplementy bada-
nych karotenoidéw, co mogto mie¢ wptyw
na wyniki. Takze Beatty S. i wsp. nie stwier-
dzili zaleznosci AMD od spozycia luteiny i
zeaksantyny na grupie 46 ochotnikdw w wie-
ku 21-81 lat [5]. W grupie tej byto jednak
tylko 9 osdb z cechami AMD w jednym oku.

Z wiekszosci wyzej omowionych badan
wynika, ze duze spozycie luteiny i zeaksan-
tyny z dietg zwieksza stezenie tych karote-
noidow w surowicy i w plamce zottej. Nie
uzyskano natomiast jednoznacznych wyni-
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kéw odnosnie wptywu diety na ryzyko AMD.
Nalezy jednak podkresli¢, ze ocena spozy-
cia na podstawie wywiadéw zywieniowych
jest mato doktadna, w szczegdlnosci jezeli
dotyczy spozycia w dtuzszym okresie minio-
nego czasu. Natomiast AMD rozwija sie
przez lata. Stad autorzy cytowanych prac
podkreslajg potrzebe dalszych badan.

Rola suplementacji diety luteing

w profilaktyce AMD

Duze nadzieje wigzane sg z badniem
wptywu suplementacji diety preparatami
karotenoiddéw, szczegolnie luteiny krystalicz-
nej, na rozwdj AMD.

Age-Related Eye Disease Study
(AREDS) byto badaniem prospektywnym,
randomizowanym, z grupg kontrolng otrzy-
mujaca placebo, obejmujaca 3 640 osdb,
oceniajgcym wptyw suplementow diety na
AMD w ciagu 6 lat obserwacji. Wykazano,
ze stosowanie duzych dawek antyoksydan-
téw hamuje progresje AMD [1]. W$rdd te-
stowanych antyoksydantéw nie stosowano
jednak luteiny, nie byta ona bowiem dostep-
na w sprzedazy w czasie rozpoczynania
badania w 1992 r.

Landrum badat wptyw podawania 2,4 mg
dziennie krystalicznej luteiny zdrowym lu-
dziom. W efekcie wzrosto stezenie luteiny
w surowicy oraz gesto$¢ barwnika plamki
z06ttej [34]. Podobne wyniki uzyskali inni au-
torzy [2,8,31]. Te wyniki sugeruja, ze suple-
mentacja diety luteing moze wywieraé dzia-
fanie ochronne na siatkéwke.

Powyzsza sugestia znajduje potwierdze-
nie w niektérych badaniach. Massacesi i
wsp. stosowali u pacjentéw z AMD suple-
menty zawierajgce witaminy i inne antyok-
sydanty, w tym 15 mg luteiny. Po 18 miesig-
cach leczenia stwierdzono dwukrotnie wiek-
Szg poprawe ostrosci wzroku w porownaniu
z grupg placebo [37]. Richer na podstawie
wiasnych obserwacji 90 pacjentow z AMD
stwierdzat, ze jego wyniki wskazujg na moz-
liwo$¢ uzyskania poprawy wzroku poprzez
suplementacje luteing w dawce 10 mg dzien-
nie [43]. Do podobnych wnioskéw dochodzg
inni autorzy podkreslajac rownoczesnie, ze
stosowanie suplementéw luteiny i innych
antyoksydantéw jest bezpieczne [3,18,28,
46,50].

Wyzej oméwione publikacje dowodza,
ze zwigkszone spozycie luteiny i zeaksan-
tyny z dietg lub suplementami powoduje
akumulacje tych karotenoidéw w plamce
z6Mtej. Sugeruje to mozliwos$¢ zapobiegania
AMD poprzez wtasciwie dobrang diete lub
stosowanie suplementéw luteiny. Zagadnie-
nie to, szczegdlnie dotyczace diety, wyma-
ga jednak dalszych badan z powodu niejed-
noznacznos$ci dotychczas uzyskanych wy-
nikéw. Stosowanie suplementéw dato wyni-
ki bardziej jednoznaczne, chociaz i w tej
materii dalsze prace sg potrzebne. Dieta
obfitujaca w warzywa o duzej zawartosci
luteiny, stosowana przez cate zycie, okaze
sie prawdopodobnie cenng metoda w profi-
laktyce pierwotnej AMD. U ludzi w pode-
sztym wieku moze zachodzi¢ potrzeba sto-
sowania suplementéw luteiny. W Swietle
dotychczasowych danych, ktére nalezy
uznac za niekompletne, luteina krystaliczna
wydaje sie by¢ lepiej przyswajalna niz estry
luteiny lub luteina z zywnosci [4,10,20,52].
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Dane na temat wptywu luteiny i zeaksanty-
ny na rozwéj zaémy sa zbyt skgpe dla wnio-
skowania o celowosci ich profilaktycznego
stosowania w omawianej chorobie.

Ostatnio wzrasta zainteresowanie tak-
ze innymi karotenoidami w profilaktyce zwy-
rodnienia plamki zoéttej. Szczegdlng uwage
poswieca sie astaksantynie, wykazujace;j
bardzo silne wlasciwosci antyoksydacyjne
[12,24,25,49]. Jej aktywnos¢ biologiczna
pod tym wzgledem jest 100-500 razy wiek-
sza niz alfa-tokoferolu. Pozyskiwana jest na
drodze syntezy mikrobiologicznej z udzia-
tem alg. Stosowana jest jako suplement
pokarmowy i dodatek do zywnosci. W ba-
daniach na przepiodrkach wykazano jej obec-
nos$¢ w siatkéwcee oka, gdzie stanowita 28%
wszystkich karotenoidéw [12]. W tym sa-
mym badaniu wykazano, ze moze ona po-
wstawacé w organizmie tych ptakow z zeak-
santyny podawanej z pokarmem.

W podsumowaniu wyzej podanych in-
formacji mozna wyrazi¢ przekonanie, ze
dalsze badania przyczynig sie do rozwoju
zywieniowej profilaktyki AMD, przez racjo-
nalizacje diety lub stosowanie suplementéw
pokarmowych albo tez wzbogacanie zyw-
nosci wtasciwie dobranymi karotenoidami.
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