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Rozwój us³ug medycznych i poprawa
warunków  ¿ycia w krajach  ekonomicznie
rozwiniêtych spowodowa³y znaczny wzrost
liczby ludzi starych, a przez to samo znacz-
ny wzrost czêsto�ci wystêpowania chorób
typowych dla podesz³ego wieku. Nale¿y do
nich zwyrodnienie plamki ¿ó³tej siatkówki
(AMD) oraz zaæma, choroby bêd¹ce g³ów-
n¹ przyczyn¹ utraty wzroku u ludzi powy¿ej
65 roku ¿ycia [30]  Wg badania Beaver Dam
Eye Study w USA oko³o 5% ludzi w wieku
ponad 43 lata, i wiêcej ni¿ 35% w wieku
ponad  75 lat ma zmiany patologiczne w siat-
kówce typowe dla wczesnych postaci ma-
kulopatii  [29].  W Blue Mountains Eye Stu-
dy w Australii wykazano, ¿e 1,3% ludzi w
wieku 49-54 lat i 28% w wieku 85 lat i wiê-
cej  ma wczesn¹ postaæ tej choroby [38].
Natomiast po³¹czone wyniki badañ uzyska-
ne w USA, Europie i Australii wskaza³y na
wystêpowanie rozwiniêtych postaci AMD u
0,2% osób  w wieku 55 do 64 lat i u 13% w

Zwyrodnienie plamki ¿ó³tej siat-
kówki (AMD) wystêpuje obecnie na
skalê epidemiczn¹ w krajach rozwiniê-
tych, w zwi¹zku ze starzeniem siê po-
pulacji. Stê¿enie luteiny i zeaksantyny
w plamce maleje w miarê starzenia siê
cz³owieka, co zwiêksza szkodliwe
dzia³anie �wiat³a niebieskiego na foto-
receptory. Luteina i zeaksantyna bo-
wiem posiada w³a�ciwo�ci filtrowania
wysokoenergetycznego �wiat³a niebie-
skiego, a ponadto bêd¹c silnymi anty-
oksydantami te karotenoidy unieszko-
dliwiaj¹ wolne rodniki powstaj¹ce pod
wp³ywem �wiat³a. Omawiane karoteno-
idy pochodz¹ wy³¹cznie z ¿ywno�ci
ro�linnej, a od ich spo¿ycia zale¿y stê-
¿enie luteiny i zeaksantyny w plamce
¿ó³tej. Ich przeciêtne spo¿ycie w kra-
jach europejskich jest kilkakrotnie ni¿-
sze od szacunkowo ustalonego spo-
¿ycia na poziomie co najmniej 6 mg
dziennie. Sugerowana jest donios³a
rola diety o du¿ej zawarto�ci luteiny i
zeaksantyny w profilaktyce AMD, cho-
cia¿ wyniki dotychczasowych badañ s¹
rozbie¿ne. Stosowanie luteiny jako su-
plementu diety u pacjentów z AMD pro-
wadzi³o do poprawy wzroku, co suge-
ruje mo¿liwo�æ wykorzystania suple-
mentów zarówno w profilaktyce jak i
leczeniu. Potrzebne s¹ jednak dalsze
badania.

wieku 85 lat i wiêcej [48]. Przewiduje siê
dalszy wzrost czêsto�ci wystêpowania AMD
i zaæmy w zwi¹zku ze starzeniem siê popu-
lacji [51].

Czynniki ryzyka AMD
Cech¹ charakterystyczn¹ plamki ¿ó³tej

jest akumulacja dwu karotenoidów: luteiny i
zeaksantyny, których stê¿enie w plamce jest
znacznie wiêksze ni¿ w innych czê�ciach
siatkówki. Te dwa karotenoidy s¹ g³ównymi
sk³adnikami pigmentu plamki. S¹ one silny-
mi antyoksydantami i posiadaj¹ w³a�ciwo-
�ci filtrowania wysokoenergetycznego �wia-
t³a niebieskiego, zmniejszaj¹c jego intensyw-
no�æ o 40-90% [32]. Dziêki tym w³a�ciwo-
�ciom chroni¹ fotoreceptory siatkówki przed
szkodliwym dzia³aniem wolnych rodników i
nadmiaru energii �wietlnej. Luteina i zeak-
santyna wystêpuj¹ tak¿e w du¿ych ilo�ciach
w soczewce [33]. Stê¿enie tych karoteno-
idów w oku, maleje z wiekiem i jest szcze-

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.
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gólnie ma³e u ludzi z AMD [5]. Powy¿sze
obserwacje sugeruj¹, ¿e ma³e stê¿enie lu-
teiny i zeaksantyny w oku odgrywa wa¿n¹
rolê w etiopatogenezie AMD i zaæmy.

Za najwa¿niejsze czynniki ryzyka AMD
uwa¿a siê starszy wiek, czêst¹ ekspozycjê
oczu na �wiat³o s³oneczne, palenie tytoniu i
z³y stan od¿ywienia. W�ród innych czynni-
ków ryzyka wymienia siê jasny kolor têczów-
ki, nadu¿ywanie alkoholu, cukrzycê, oty³o�æ,
rodzinne wystêpowanie AMD, i hiperlipopro-
teinemiê. Kobiety cechuj¹ siê wiêksz¹ po-
datno�ci¹ do AMD ni¿ mê¿czy�ni [42].

Palenie tytoniu powoduje zmniejszenie
gêsto�ci barwnika plamki ¿ó³tej, co wska-
zuje na ma³e stê¿enie luteiny i zeaksantyny
[23]. Ma³e stê¿enie barwnika w têczówce
zwiêksza ekspozycjê siatkówki na �wiat³o
s³oneczne. Nadu¿ywanie alkoholu kojarzy
siê z mniejszymi stê¿eniami antyoksydan-
tów i karotenoidów w surowicy, co wskazu-
je na gorsze od¿ywienie tymi sk³adnikami
diety [42]. Tkanka t³uszczowa gromadzi
czê�æ luteiny spo¿ywanej z diet¹, co mo¿e
t³umaczyæ wzglêdny niedobór tego karote-
noidu w plamce ¿ó³tej u oty³ych [6].

Powy¿sze fakty zosta³y wykazane miê-
dzy innymi przez Nolana i wsp. na grupie
828 zdrowych osób. Gêsto�æ barwnika
plamki ¿ó³tej zmniejsza³a siê znamiennie
wraz z wiekiem  badanych [40]. Ni¿sze stê-
¿enie barwnika mieli tak¿e aktualni i byli
palacze tytoniu, jak równie¿ ludzie z pozy-
tywnym wywiadem rodzinnym w kierunku
AMD. Wiek, palenie i wywiad rodzinny zo-
sta³y zidentyfikowane w tym badaniu jako
niezale¿ne czynniki ryzyka ma³ego stê¿enia
barwnika w plamce ¿ó³tej. Mniejsz¹ gêsto�æ
barwnika mia³y tak¿e kobiety w porównaniu
z mê¿czyznami.

Spo¿ycie luteiny i zeaksantyny
w diecie
Luteina i zeaksantyna s¹ syntetyzowa-

ne wy³¹cznie przez ro�liny. Czê�æ luteiny
mo¿e byæ przekszta³cona w organizmie cz³o-
wieka w mezo-zeaksantynê. Po¿ywienie jest
jedynym �ród³em tych karotenoidów dla
cz³owieka (tabela I).

Omawiane karotenoidy s¹ rozpuszczal-
ne w t³uszczach i t³uszcz jest potrzebny do
ich efektywnego wch³aniania w jelicie cien-
kim. Dlatego te¿ produkty bêd¹ce �ród³em
luteiny i zeaksantyny powinny byæ spo¿y-
wane z posi³kiem zawieraj¹cym t³uszcz.
Ilo�æ t³uszczu potrzebna do sprawnego
wch³aniania karotenoidów jest niewielka, i
wynosi 3-5 g w posi³ku. Ponadto przyswa-
janie luteiny i zeaksantyny jest u³atwiane
przez nale¿yte rozdrobnienie pokarmu (do-
k³adne ¿ucie) i gotowanie potraw. Obróbka
termiczna ¿ywno�ci ro�linnej powoduje de-
strukcjê b³on komórkowych i kompleksów
karotenoidów z bia³kiem, co zwiêksza bio-
dostêpno�æ karotenoidów. Zwi¹zki te s¹
wzglêdnie oporne na podwy¿szon¹ tempe-
raturê i przez to obróbka termiczna ¿ywno-
�ci nie zmniejsza ich biologicznych w³a�ci-
wo�ci. Luteina krystaliczna, stosowana w
suplementach pokarmowych, przyswaja siê
³atwiej ni¿ z ¿ywno�ci [35].

Przypuszcza siê, ¿e luteina i zeaksan-
tyna dziêki swym silnym w³a�ciwo�ciom
antyoksydacyjnym mo¿e odgrywaæ wa¿n¹
rolê nie tylko w profilaktyce omawianych

chorób oczu, lecz tak¿e chorób sercowo-
naczyniowych powstaj¹cych na tle mia¿d¿y-
cy i nowotworów z³o�liwych [3,35]. Normy
¿ywienia nie objê³y jeszcze luteiny i zeak-
santyny, poniewa¿ zakres wiedzy na temat
tych karotenoidów jest ci¹gle zbyt ma³y dla
dok³adnego okre�lenia dziennego zapotrze-
bowania, jak równie¿ górnego limitu bez-
piecznego spo¿ycia. Przeciêtne spo¿ycie
omawianych sk³adników od¿ywczych w USA
oceniane jest na 1,7 mg dziennie, a w Euro-
pie  na 2,2 mg dziennie [3]. Natomiast ilo�æ
luteiny  potrzebna do zmniejszenia ryzyka
AMD do po³owy szacowana jest na 6-14 mg
dziennie. Tylko 10% Amerykanów cechuje
siê takim spo¿yciem.

Rola luteiny i zeaksantyny
w ochronie siatkówki w �wietle
starszych badañ
Starsze badania, wykonane przed 1999

r., da³y podstawê do przypuszczeñ, ¿e spo-
¿ycie luteiny i zeaksantyny odgrywa wa¿n¹
rolê w utrzymaniu prawid³owej funkcji siat-
kówki. Pratt  [42] usystematyzowa³ te bada-
nia jak nastêpuje:

1. Zwiêkszone spo¿ycie warzyw i owo-
ców o du¿ej zawarto�ci karotenoidów
powoduje wzrost stê¿enia luteiny w suro-
wicy.

2. W badaniach prospektywnych wyka-
zano, ¿e spo¿ywanie owoców i warzyw
przez 15 tygodni, bêd¹cych dobrym �ród³em
luteiny i zeaksantyny, powoduje wzrost stê-
¿enia tych karotenoidów w surowicy i  zwiêk-
szenie gêsto�ci pigmentu plamki ¿ó³tej. Nie
obserwowano tego w grupie kontrolnej, w
której podawano warzywa i owoce o ma³ej
zawarto�ci omawianych karotenoidów.

3. Badania na zwierzêtach  wskazuj¹,
¿e spo¿ywanie luteiny i zeaksantyny wyra�-
nie wp³ywa na stê¿enie tych zwi¹zków w
plamce.

4. Jedno badanie na ma³pach wykaza-
³o, ¿e stê¿enie luteiny i zeaksantyny ma³o

ró¿ni siê w siatkówkach obydwu oczu po-
branych od tego samego zwierzêcia. Nato-
miast ró¿nice miêdzy zwierzêtami by³y du¿e.
Wyniki te interpretowano jako sugeruj¹ce
zale¿no�æ stê¿enia karotenoidów w siatków-
ce od ich spo¿ycia z diet¹.

5. W 1988 r. opublikowano pierwsze
badanie na ludziach wskazuj¹ce, ¿e spo¿y-
wanie co  najmniej 1 raz dziennie warzyw i
owoców o du¿ej zawarto�ci beta-karotenu
(prowitamina A) zapewnia³o ochronê przed
rozwojem AMD. Wi¹zano to wówczas z
dzia³aniem witaminy A. W �wietle dzisiejszej
wiedzy nale¿y to jednak t³umaczyæ dzia³a-
niem luteiny i zeaksantyny, które wystêpuj¹
w tych samych warzywach i owocach co
beta-karoten.

6. W kilku badaniach dowiedziono, ¿e
palenie tytoniu obni¿a stê¿enie karoteno-
idów w surowicy i zmniejsza gêsto�æ pig-
mentu w plamce ¿ó³tej.

7. Spo¿ywanie alkoholu równie¿ obni¿a
poziom antyoksydantów i karotenoidów w
osoczu.

8. U zwierz¹t karmionych diet¹ o du¿ej
zawarto�ci witamin antyoksydacyjnych (A,
C, E) wystêpowa³a rzadziej degeneracja
siatkówki ni¿ u zwierz¹t kontrolnych, spo-
¿ywaj¹cych ma³o antyoksydantów. Luteina
i zeaksantyna, jak wiadomo, s¹ silnymi an-
tyoksydantami.

9. Wykazano na ludziach, ¿e wysokie
poziomy karotenoidów w surowicy, szcze-
gólnie luteiny i zeaksantyny przeciwdzia³a-
j¹ rozwojowi wysiêkowej postaci AMD. Po-
staæ wysiêkowa tej choroby jest znacznie
gro�niejsza w skutkach ni¿ postaæ sucha.

Wp³yw spo¿ycia luteiny
i zeaksantyny w diecie na stê¿enie
barwnika plamki ¿ó³tej
 Prace wykonane po 1998 r. utwierdza-

j¹ w przekonaniu, ¿e AMD jest przewlek³¹
chorob¹ degeneracyjn¹, w powstawaniu któ-
rej wadliwe ¿ywienie odgrywa wa¿n¹ rolê.
Gromadz¹ siê tak¿e dowody, ¿e zdrowe ¿y-
wienie ma tu walory profilaktyczne i leczni-
cze. Rola luteiny i zeaksantyny jest szcze-
gólnie mocno podkre�lana w ostatnich ze-
stawieniach pogl¹dowych [3,6,22,41].

Jak podaj¹ Beatty i wsp. w latach 1999-
2002 opublikowano 5 prac obserwacyjnych
dowodz¹cych dodatniej korelacji stê¿enia
luteiny i zeaksantyny w surowicy ze spo¿y-
ciem tych karotenoidów z diet¹ [6]. W jed-
nej z tych prac wykazano, ¿e 10% wiêksze
spo¿ycie omawianych karotenoidów wi¹za-
³o siê z 2,4% wiêkszym stê¿eniem luteiny
w surowicy [44]. Ponadto Handelman i wsp.
zbadali wp³yw diety zawieraj¹cej ³ój wo³owy
i ¿ó³tko jaja kurzego na stê¿enie luteiny i
zeaksantyny w surowicy  [24]. Poziom ba-
danych substancji w surowicy na diecie za-
wieraj¹cej ³ój wo³owy wzrós³ o 28%, a na
diecie zawieraj¹cej dodatkowo ¿ó³tko jaja o
142%. Johnson i wsp. równie¿ wykazali
wzrost stê¿enia luteiny i zeaksantyny w su-
rowicy u ludzi w nastêpstwie wiêkszego spo-
¿ycia szpinaku i kukurydzy [27]. Stê¿enie
tych karotenoidów powróci³o do poziomu
przed diet¹ po zakoñczeniu podawania die-
ty testowej.

W 4 pracach obserwacyjnych og³oszo-
nych po 1998 r. stwierdzono statystycznie
znamienn¹ korelacjê miêdzy stê¿eniem lu-

Tabela I
Zawarto�æ luteiny/zeaksantyny w owocach i
warzywach  (mod. z -3).
Lutein/zeaxanthin content in fruits and vegetables
(modified from 3).

US. Dep. of  Agriculture (1998)

yzcwy¿opstkudorP anytnaskaez/anietuL
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kanipzS 83911

ata³aS 5362
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atsupaK 013
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teiny i zeaksantyny w surowicy a gêsto�ci¹
optyczn¹ barwnika w plamce ¿ó³tej [6]. Ta-
kiej zale¿no�ci nie uda³o siê wykazaæ innym
autorom [5]. Na uwagê zas³uguje praca
Nolana i wsp. dotycz¹ca zale¿no�ci gêsto-
�ci optycznej barwnika plamki w zale¿no�ci
od karotenoidów w diecie i surowicy, wyko-
nana na 828 osobach zdrowych [39]. Auto-
rzy wykazali statystycznie istotn¹ korelacjê
gêsto�ci optycznej barwnika ze stê¿eniem
luteiny i zeaksantyny w surowicy i spo¿y-
ciem tych karotenoidów z diet¹.

Seddon i wsp. w 1994 r. og³osili pierw-
sz¹ epidemiologiczn¹ pracê wskazuj¹c¹ na
zwi¹zek spo¿ycia luteiny z ryzykiem AMD
[47]. Ludzie z najwy¿szego kwintyla spo¿y-
cia (6 mg dziennie) mieli o 57% mniejsze
ryzyko ni¿ badani z najni¿szego kwintyla (0,5
mg dziennie). Równie¿ Delcourt i wsp. w
badaniu populacyjnym na grupie 899 osób
wykazali, ¿e wysokie poziomy zeaksantyny
w surowicy kojarz¹ siê z rzadszym wystê-
powaniem zaawansowanych postaci AMD
i zaæmy. Zale¿no�æ wystêpowania AMD od
poziomu luteiny by³a mniejsza, chocia¿ z
tendencj¹ do znamienno�ci statystycznej
(OR=0,31, 95% CI : 0,09-1,07; P dla trendu
=0,04). Nie stwierdzono tego dla katarakty.
Autorzy wnioskowali, ¿e ich wyniki wyra�-
nie sugeruj¹ ochronne dzia³anie ksantofili,
szczególnie zeaksantyny, w odniesieniu do
wystêpowania AMD i zaæmy [16]. Tak¿e
Gale i wsp. stwierdzili znamiennie wiêksze
ryzyko badanej choroby u ludzi z ni¿szymi
stê¿eniami zeaksantyny w surowicy [21].
Grupa badana obejmowa³a 380 osób w wie-
ku 66 do 75 lat.

Nie wszystkim jednak badaczom uda³o
siê uzyskaæ tak dobre wyniki. Mares-Peri-
man i wsp., w ramach Third National He-
alth and Nutrition Examination Survay
(NHANES III), oceniali na grupie 8 222 osób
w wieku ponad 40 lat wystêpowanie AMD
w zale¿no�ci od spo¿ycia i poziomu w su-
rowicy luteiny i zeaksantyny [36]. Nie stwier-
dzili takich zale¿no�ci i wnioskowali o po-
trzebie dalszych badañ. Flood i wsp. w ba-
daniu populacyjnym obejmuj¹cym 3 654
osoby w wieku 49 lat i wiêcej oceniali za-
le¿no�æ wystêpowania AMD w ci¹gu 5 lat
obserwacji od spo¿ycia antyoksydantów z
diet¹ i suplementami. Ocena ¿ywienia obej-
mowa³a spo¿ycie karotenów, luteiny, zeak-
santyny, likopenu, retinolu, witaminy A, wi-
taminy C, oraz cynku. Badania kontrolne po
5 latach uda³o siê przeprowadziæ u 2 335
osób. Autorzy nie stwierdzili prewencyjne-
go dzia³ania spo¿ywanych sk³adników
od¿ywczych [19]. Dash i wsp. na grupie 1
060 badanych nie znale�li zale¿no�ci wy-
stêpowania AMD od poziomu luteiny i ze-
aksantyny w surowicy [15]. Autorzy zastrze-
gaj¹ jednak, ¿e du¿y odsetek ludzi w ich gru-
pie badanej przyjmowa³ suplementy bada-
nych karotenoidów, co mog³o mieæ wp³yw
na wyniki. Tak¿e Beatty S. i wsp. nie stwier-
dzili zale¿no�ci AMD od spo¿ycia luteiny i
zeaksantyny na grupie 46 ochotników w wie-
ku 21-81 lat [5]. W grupie tej by³o jednak
tylko 9 osób z cechami AMD w jednym oku.

Z wiêkszo�ci wy¿ej omówionych badañ
wynika, ¿e du¿e spo¿ycie luteiny i zeaksan-
tyny z diet¹ zwiêksza stê¿enie tych karote-
noidów w surowicy i w plamce ¿ó³tej. Nie
uzyskano natomiast jednoznacznych wyni-

ków odno�nie wp³ywu diety na ryzyko AMD.
Nale¿y jednak podkre�liæ, ¿e ocena spo¿y-
cia na podstawie wywiadów ¿ywieniowych
jest ma³o dok³adna, w szczególno�ci je¿eli
dotyczy spo¿ycia w d³u¿szym okresie minio-
nego czasu. Natomiast AMD rozwija siê
przez lata. St¹d autorzy cytowanych prac
podkre�laj¹ potrzebê dalszych badañ.

Rola suplementacji diety lutein¹
w profilaktyce AMD
Du¿e nadzieje wi¹zane s¹ z badniem

wp³ywu suplementacji diety preparatami
karotenoidów, szczególnie luteiny krystalicz-
nej, na rozwój AMD.

Age-Related Eye Disease Study
(AREDS) by³o badaniem prospektywnym,
randomizowanym, z grup¹ kontroln¹ otrzy-
muj¹c¹ placebo, obejmuj¹c¹ 3 640 osób,
oceniaj¹cym wp³yw suplementów diety na
AMD w ciagu 6 lat obserwacji. Wykazano,
¿e stosowanie du¿ych dawek antyoksydan-
tów hamuje progresjê AMD [1]. W�ród te-
stowanych antyoksydantów nie stosowano
jednak luteiny, nie by³a ona bowiem dostêp-
na w sprzeda¿y w czasie rozpoczynania
badania w 1992 r.

Landrum bada³ wp³yw podawania 2,4 mg
dziennie krystalicznej luteiny zdrowym lu-
dziom. W efekcie wzros³o stê¿enie luteiny
w surowicy oraz gêsto�æ barwnika plamki
¿ó³tej [34]. Podobne wyniki uzyskali inni au-
torzy [2,8,31]. Te wyniki sugeruj¹, ¿e suple-
mentacja diety lutein¹ mo¿e wywieraæ dzia-
³anie ochronne na siatkówkê.

Powy¿sza sugestia znajduje potwierdze-
nie w niektórych badaniach. Massacesi i
wsp. stosowali u pacjentów z  AMD suple-
menty zawieraj¹ce witaminy i inne antyok-
sydanty, w tym 15 mg luteiny. Po 18 miesi¹-
cach leczenia stwierdzono dwukrotnie wiêk-
sz¹ poprawê ostro�ci wzroku w porównaniu
z grup¹ placebo [37]. Richer na podstawie
w³asnych obserwacji 90 pacjentów z AMD
stwierdza³, ¿e jego wyniki wskazuj¹ na mo¿-
liwo�æ uzyskania poprawy wzroku poprzez
suplementacjê lutein¹ w dawce 10 mg dzien-
nie [43]. Do podobnych wniosków dochodz¹
inni autorzy podkre�laj¹c równocze�nie, ¿e
stosowanie suplementów luteiny  i innych
antyoksydantów jest bezpieczne [3,18,28,
46,50].

Wy¿ej omówione publikacje dowodz¹,
¿e zwiêkszone spo¿ycie luteiny i zeaksan-
tyny z diet¹ lub suplementami powoduje
akumulacjê tych karotenoidów w plamce
¿ó³tej. Sugeruje to mo¿liwo�æ zapobiegania
AMD poprzez w³a�ciwie dobran¹ dietê lub
stosowanie suplementów luteiny. Zagadnie-
nie to, szczególnie dotycz¹ce diety, wyma-
ga jednak dalszych badañ z powodu niejed-
noznaczno�ci dotychczas uzyskanych wy-
ników. Stosowanie suplementów da³o wyni-
ki bardziej jednoznaczne, chocia¿ i w tej
materii dalsze prace s¹ potrzebne. Dieta
obfituj¹ca w warzywa o du¿ej zawarto�ci
luteiny, stosowana przez ca³e ¿ycie, oka¿e
siê prawdopodobnie cenn¹ metod¹ w profi-
laktyce pierwotnej AMD. U ludzi w pode-
sz³ym wieku mo¿e zachodziæ potrzeba sto-
sowania suplementów luteiny. W �wietle
dotychczasowych danych, które nale¿y
uznaæ za niekompletne, luteina krystaliczna
wydaje siê byæ lepiej przyswajalna ni¿ estry
luteiny lub luteina z ¿ywno�ci [4,10,20,52].

Dane na temat wp³ywu luteiny i zeaksanty-
ny na rozwój zaæmy s¹ zbyt sk¹pe dla wnio-
skowania o celowo�ci ich profilaktycznego
stosowania w omawianej chorobie.

Ostatnio wzrasta zainteresowanie tak-
¿e innymi karotenoidami w profilaktyce zwy-
rodnienia plamki ¿ó³tej. Szczególn¹ uwagê
po�wiêca siê astaksantynie, wykazuj¹cej
bardzo silne w³a�ciwo�ci antyoksydacyjne
[12,24,25,49]. Jej aktywno�æ biologiczna
pod tym wzglêdem jest 100-500 razy wiek-
sza ni¿ alfa-tokoferolu. Pozyskiwana jest na
drodze syntezy mikrobiologicznej z udzia-
³em alg. Stosowana jest jako suplement
pokarmowy i dodatek do ¿ywno�ci. W ba-
daniach na przepiórkach wykazano jej obec-
no�æ w siatkówce oka, gdzie stanowi³a 28%
wszystkich karotenoidów [12]. W tym sa-
mym badaniu wykazano, ¿e mo¿e ona po-
wstawaæ w organizmie tych ptaków z zeak-
santyny podawanej z pokarmem.

W podsumowaniu wy¿ej podanych in-
formacji mo¿na wyraziæ przekonanie, ¿e
dalsze badania przyczyni¹ siê do rozwoju
¿ywieniowej profilaktyki AMD, przez racjo-
nalizacjê diety lub stosowanie suplementów
pokarmowych albo te¿ wzbogacanie ¿yw-
no�ci w³a�ciwie dobranymi karotenoidami.
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