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W kra jach roz wi nię tych star cze zwy rod nie nie plam ki (ang. 
age -r el ated ma cu lar de ge ne ra tion – AMD) jest istot ną przy czy ną 
upo śle dze nia wi dze nia u osób w wie ku po wy żej 60 lat. Wy ni ki 
ba dań epi de mio lo gicz nych po twier dza ją wy stę po wa nie AMD 
u 66% dzie więć dzie się cio lat ków, w tym u 25% z nich pro wa dzi 
ono do znacz ne go po gor sze nia wi dze nia (22). Ze wzglę du na 
co raz po wszech niej sze wy stę po wa nie AMD, szcze gól nie wśród 
spo łe czeństw kra jów roz wi nię tych, moż na tę jed nost kę cho ro bo-
wą za li czyć do scho rzeń cy wi li za cyj nych. Jak do tąd po zna no wie-
le czyn ni ków ry zy ka roz wo ju star cze go zwy rod nie nia plam ki, 
z któ rych naj waż niej sze to wiek (po wy żej 60. ro ku ży cia), pa le nie 
ty to niu, płeć (ko bie ty po wy żej 75. ro ku ży cia cho ru ją czę ściej) 
oraz ob ni żo ny po ziom na tu ral nych an ty ok sy dan tów. Wia do mo, 
że AMD nie jest izo lo wa ną jed nost ką, współ ist nie je z nie któ ry mi 
cho ro ba mi ogól ny mi, mię dzy in ny mi z miaż dży cą na czyń krwio-
no śnych, nad ci śnie niem tęt ni czym i cu krzy cą. Za waż ny czyn nik 
wpły wa ją cy na roz wój AMD uwa ża ne jest dzia ła nie pro mie nio-
wa nia sło necz ne go (11,12). Uwa ża się, że za po wsta wa nie zmian 
pa to lo gicz nych w prze bie gu star cze go zwy rod nie nia plam ki, 
oprócz po ten cjal nych pre dys po zy cji ge ne tycz nych, mo gą być 
od po wie dzial ne re ak tyw ne for my tle nu (ang. re ac ti ve oxy gen 
spe cies – ROS), w tym wol ne rod ni ki. 

Siat ków ka oka sta no wi szcze gól ne śro do wi sko, w któ rym 
ci śnie nie czą stecz ko we tle nu (70 mmHg) jest wyż sze niż w po zo sta-
łych czę ściach or ga ni zmu. To wy jąt ko we za po trze bo wa nie na tlen 
zwią za ne jest z wy so kim po zio mem jej me ta bo li zmu, szcze gól nie 
seg men tów we wnętrz nych fo to re cep to rów, któ re za wie ra ją wy raź-
nie więk szą licz bę mi to chon driów niż ko mór ki in nych tka nek. Na 
do da tek bło ny ko mór ko we fo to re cep to rów bo ga te są w nie na sy co-
ne kwa sy tłusz czo we, po dat ne na pro ce sy oksy da cyj ne (24). Z dru-
giej stro ny wy so kie mu me ta bo li zmo wi siat ków ki to wa rzy szy rów-
nież stres oksy da cyj ny, ja ko re zul tat ko mór ko wej pro duk cji re ak tyw-
nych form tle nu (ROS), któ rych nad mier na ilość mo że brać udział 
w etio pa to ge ne zie nie któ rych scho rzeń siat ków ki. 

Wol ne rod ni ki są to czą stecz ki za wie ra ją ce je den lub wię cej nie-
spa ro wa nych elek tro nów. W ko mór ce głów nym pre kur so rem rod ni-
ków jest czą stecz ka tle nu (1). Re ak tyw ne for my tle nu (ROS) to 
za rów no wol ne rod ni ki, jak i in ne tok sycz ne for my tle nu cha rak te ry-
zu ją ce się sil ny mi wła ści wo ścia mi utle nia ją cy mi. Naj czę ściej spo ty-
ka ny mi ROS w or ga ni zmie czło wie ka są: anio no rod nik po nad tlen ko-
wy (O2), rod nik wo do ro tle no wy (OH), tlen sin gle to wy (1O2), nad tle-
nek wo do ru (H2O2), kwas pod chlo ra wy (HClO), rod ni ki or ga nicz ne 
(ROO, RO, R). W sta nach cho ro bo wych po wsta ją one pod wpły wem 
czyn ni ków ze wnętrz nych, ta kich jak pro mie nio wa nie ul tra fio le to we 
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i jo ni zu ją ce, ul tra dź wię ki, oraz nie któ rych sub stan cji che micz nych 
czy le ków (14). W ko mór kach siat ków ki naj waż niej szym źró dłem 
ROS jest mi to chon drial ny łań cuch od de cho wy, w któ rym do star czo-
na z krwią czą stecz ka tle nu (O2) ule ga czte ro elek tro no wej re duk cji, 
cze go wy ni kiem jest po wsta nie dwóch czą ste czek wo dy. Uwol nio na 
w tym pro ce sie ener gia wy ko rzy sty wa na jest do syn te zy ATP. Wol ne 
rod ni ki (głów nie anio no rod nik po nad tlen ko wy) po wsta ją ja ko pro-
duk ty ubocz ne re duk cji czą stecz ki tle nu (2,3). In nym źró dłem ROS 
w siat ków ce są pro ce sy au to ok sy da cji li po fu scy ny, ak ty wa cji pro to-
por fi ry no wych fo to uczu la czy (od po wie dzial nych za po wsta wa nie 
tle nu sin gle to we go) oraz ak ty wa cji syn ta zy pro sta glan dy ny G/H 
ge ne ru ją cej NADP/NADPH, od któ rej za le ży pro duk cja anio no rod ni-
ka po nad tlen ko we go. Ge ne ra cja ROS w siat ków ce za cho dzi rów nież 
w trak cie pro ce sów au to ok sy da cji ka te cho la min, w sta nach nie do-
tle nie nia, nie do krwie nia, pro ce sie za pa le nia, fa go cy to zy seg men-
tów ze wnętrz nych czop ków i prę ci ków przez ko mór ki na błon ka 
barw ni ko we go siat ków ki oraz fa go cy to zy do ko ny wa nej przez 
ma kro fa gi, mo no cy ty i neu tro fi le (4,10,17,24). 

W wa run kach fi zjo lo gicz nych ist nie je rów no wa ga po mię dzy 
po wsta wa niem ak tyw nych form tle nu a en zy ma tycz nym i nie en zy ma-
tycz nym ukła dem an ty ok sy da cyj nym. Na ru sze nie tej rów no wa gi 
w przy pad ku nad mier nej in duk cji wol nych rod ni ków bądź ma ło 
wy dol nych me cha ni zmów uniesz ko dli wia ją cych mo że pro wa dzić do 
nad mier nej pe rok sy da cji li pi dów wcho dzą cych w skład błon ko mór-
ko wych. Pe rok sy da cji ule ga ją głów nie resz ty wie lo nie na sy co nych 
kwa sów tłusz czo wych. Pe rok sy da cja jest pro ce sem la wi no wym, co 
ozna cza, że po wsta łe nad tlen ki or ga nicz ne są zdol ne do utle nia nia 
ko lej nych wie lo nie na sy co nych kwa sów tłusz czo wych. Re ak cje pe rok-
sy da cji li pi dów błon ko mór ko wych ini cju ją rów nież syn te zę pro sta no-
idów (pro sta glan dyn, trom bok sa nów i leu ko trie nów) z kwa su ara chi-
do no we go, ka ta li zo wa ną przez li po ok sy ge na zy i syn ta zę pro sta glan-
dyn G/H. Efek tem tych prze mian jest m. in. po wsta nie kil ku- i kil ku na-
sto wę glo wych związ ków re agu ją cych z kwa sem tio bar bi tu ro wym 
(tzw. TBRAS – thio bar bi tu ric acid re ac ting sub stan ces), spo śród któ-
rych naj czę ściej spo ty ka ny jest po zo sta ją cy w rów no wa dze z trom-
bok sa nem A2 dwu al de hyd ma lo no wy (MDA). Uwa ża się, że ozna cze-
nie stę że nia TBRAS w za wie si nach ko mó rek, ho mo ge na tach itp. jest 
wskaź ni kiem stop nia pe ro sy da cji błon ko mór ko wych (2,6). 

Do prze ciw dzia ła nia de struk tyw nej, nad mier nej ak tyw no ści 
re ak tyw nych form tle nu słu ży wła sny en zy ma tycz ny i nie en zy ma-
tycz ny układ an ty ok sy da cyj ny siat ków ki. Do tych cza so we ba da nia 
do świad czal ne wy ka za ły, że w na błon ku barw ni ko wym siat ków ki 
czyn no ści obron ne przed tok sycz nym dzia ła niem czę ścio wo zre du-
ko wa nych form tle nu za pew nia ją na stę pu ją ce en zy my: dys mu ta za 
po nad tlen ko wa, pe rok sy da za glu ta tio no wa se le no za leż na i se le no-
nie za leż na oraz ka ta la za (2,15,24). Głów nym za da niem dys mu ta zy 
po nad tlen ko wej, któ rej szcze gól nie du żą ak tyw ność stwier dza się 
w mi to chon driach, jest prze mia na rod ni ka po nad tlen ko we go 
i jo nów wo do ru do tle nu czą stecz ko we go i nad tlen ku wo do ru. 
Z ko lei ka ta la za, któ rej du żą ak tyw ność stwier dza się w pe rok sy so-
mach, za po bie ga gro ma dze niu się nad tlen ku wo do ru w ko mór-
kach, roz kła da jąc ten zwią zek do wo dy i tle nu czą stecz ko we go. 
Pe rok sy da za glu ta tio no wa prze kształ ca nad tlen ki or ga nicz ne do 
związ ków nie tok sycz nych. Ist nie ją dwa ty py te go en zy mu – pe rok-
sy da za glu ta tio no wa se le no za leż na i se le no nie za leż na, wy stę pu ją-
ce za rów no w cy to pla zmie, jak i w mi to chon driach ko mó rek. Daw cą 
wo do ru dla obu tych en zy mów jest glu ta tion. Ak tyw ność syn te ta zy 
i re duk ta zy glu ta tio nu wa run ku je pra wi dło we funk cjo no wa nie 

pe rok sy daz. Oba en zy my wy stę pu ją w cy to pla zmie i ra zem z ka ta-
la zą roz kła da ją nad tle nek wo do ru do wo dy i tle nu. W skład en zy-
ma tycz ne go ukła du an ty ok sy da cyj ne go wcho dzą ele men ty nie en zy-
ma tycz ne, jo ny me ta li przej ścio wych o zmien nej war to ścio wo ści. 
Dys mu ta za po nad tlen ko wa za wie ra m. in. ato my mie dzi i cyn ku 
(1,2,15). Pod kre śla się, że nie do bo ry se le nu, cyn ku bądź mie dzi 
w ustro ju mo gą po wo do wać wzrost stę że nia nad tlen ku wo do ru 
i rod ni ka po nad tlen ko we go oraz zwięk szo ną ak tyw ność rod ni ka 
wo do ro tle no we go (OH), któ ry jest od po wie dzial ny za nie kon tro lo-
wa ny prze bieg re ak cji wy twa rza ją cych wol ne rod ni ki. Cynk jest 
jed nym z waż niej szych pier wiast ków bio rą cych udział w re ak cjach 
an ty ok sy da cyj nych. Udo wod nio no w wa run kach in vi tro, że ni ska 
za war tość cyn ku w ko mór kach na błon ka barw ni ko we go upo śle dza 
ich en zy ma tycz ną obro nę an ty ok sy da cyj ną (21). Wy mie nio ne pier-
wiast ki są śla do wy mi sub stan cja mi od żyw czy mi, do star cza ny mi 
wy łącz nie ze śro do wi ska ze wnętrz ne go, co su ge ru je ko niecz ność 
od po wied niej ich po da ży w die cie w przy pad kach le cze nia i/ lub 
pro fi lak ty ki AMD. 

Do gru py nie en zy ma tycz nych prze ciw u tle nia czy na le żą rów nież 
m. in. to ko fe ry lo chi no ny, glu ta tion, kwas askor bi no wy i be ta ka ro-
ten. Naj sil niej szym, fi zjo lo gicz nym an ty ok sy dan tem dzia ła ją cym 
w bło nach ko mór ko wych oraz li po pro te inach oso cza jest to ko fe rol 
(wi ta mi na E). Kwas askor bi no wy (wi ta mi na C) dzia ła ja ko naj sil niej-
szy an ty utle niacz w śro do wi sku wod nym (2,20). Nie któ re da ne 
po twier dza ją ob ni że nie za war to ści an ty ok sy dan tów w su ro wi cy 
krwi, m. in. zre du ko wa ne go glu ta tio nu – GSH – po 60. ro ku ży cia. 
Za tem wzrost stę że nia GSH u lu dzi star szych mo że mieć po ten cjal-
nie istot ne zna cze nie w ochro nie an ty ok sy da cyj nej siat ków ki (19). 
Udo wod nio no rów nież w ba da niach do świad czal nych na szczu rach, 
pod da nych przez 4 mie sią ce nie do bo ro wi wi ta min A i E w die cie, 
zna mien nie wyż sze stę że nie TBRAS w ho mo ge na tach na błon ka 
barw ni ko we go i ko mór kach fo to re cep to ro wych. Stąd też pod kre śla 
się, że nie do bór tych wi ta min mo że być czyn ni kiem ry zy ka roz wo ju 
AMD (8). Be ta ka ro ten (wi ta mi na A) jest jed nym z naj efek tyw niej 
dzia ła ją cych an ty ok sy dan tów w wa run kach ni skie go ci śnie nia czą-
stecz ko we go tle nu, np. w sta nach hi pok sji i nie do krwie nia (13). 

W ob rę bie plam ki siat ków ki funk cję an ty ok sy da cyj ną speł nia ją 
rów nież ka ro te no idy: lu te ina i ze ak san ty na, a ich funk cja po le ga m. 
in. na ab sorp cji pro mie nio wa nia UV oraz ochro nie przed fa la mi 
krót ki mi wid ma świa tła wi dzial ne go (400-480 nm). Po nad to bio rą 
udział w „wy mia ta niu” tle nu sin gle to we go, ha mo wa niu pro ce sów 
fo to uczu la nia i au to ok sy da cji li pi dów. Wła ści wo ści an ty ok sy da cyj ne 
ma rów nież me la ni na za war ta w ko mór kach war stwy barw ni ko wej 
siat ków ki i w tę czów ce (16). 

Po wsta wa nie star cze go zwy rod nie nia plam ki mo że być rów nież 
zwią za ne z nad mier ną eks po zy cją na świa tło wi dzial ne i UV. Su ge-
ru je się, że gro ma dzą ca się li po fu scy na, któ ra po wsta je w pro ce sie 
fa go cy to zy ze wnętrz nych seg men tów fo to re cep to rów ja ko pro dukt 
nie peł nej de gra da cji bia łek i li pi dów, pod da na dzia ła niu świa tła 
o dłu go ści fa li 450 nm (nie bie skie go), wy ka zu je wła ści wo ści au to-
ok sy da cyj ne zwią za ne z ge ne ro wa niem tle nu sin gle to we go i anio-
no rod ni ka po nad tlen ko we go. Ob ję tość li po fu scy ny u lu dzi star szych 
mo że zaj mo wać na wet do 20% ob ję to ści ko mór ki na błon ka barw-
ni ko we go. Wzra sta ją ca z wie kiem ilość we wnątrz ko mór ko wej li po-
fu scy ny i zwią za ne z tym uwal nia nie wol nych rod ni ków pro wa dzą 
do uszko dze nia bło ny pod staw nej na błon ka barw ni ko we go i bło ny 
Bru cha (17,18,24). Z ko lei w wy ni ku utle nia nia li pi dów w na błon ku 
barw ni ko wym po wsta ją nie ak tyw ne che micz nie czą stecz ki po li me-
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rów, któ rych nad mier ne gro ma dze nie pro wa dzi do po wsta nia druz. 
Po nad to po wsta ją ce dru zy pro wa dzą do za ni ku ko mó rek na błon ka 
barw ni ko we go i ob umie ra nia fo to re cep to rów siat ków ki (20). 

Po szcze gól ne pa sma świa tła wi dzial ne go wy ka zu ją zróż ni co wa-
ne dzia ła nie na siat ków kę. Zbyt dłu ga, jed no ra zo wa eks po zy cja na 
świa tło sło necz ne po wo du je efekt ter micz ny. Opa rze nie siat ków ki 
pro wa dzi do uszko dze nia błon ko mór ko wych, uwol nie nia jo nów 
że la za, któ re mo gą ka ta li zo wać re ak cje po wsta wa nia ROS. Udo-
wod nio no, że ener gia nie zbęd na do wy wo ła nia za uwa żal nych 
uszko dzeń siat ków ki zmie nia się w za leż no ści od dłu go ści fal świa-
tła. W przy pad ku zmniej sze nia dłu go ści fa li świa tła po ni żej 460 nm 
ilość ener gii uszka dza ją cej siat ków kę ma le je kil ku set krot nie. Mo że 
to su ge ro wać ist nie nie w ko mór kach siat ków ki, oprócz wspo mnia-
nej już li po fu scy ny, czyn ni ka wy zwa la ją ce go pro ce sy oksy da cyj ne 
pod wpły wem fal krót kich świa tła wi dzial ne go. Ba da nia in vi tro 
wska zu ją, że czyn ni kiem tym mo że być syn ta za pro sta glan dy no wa 
H/S (PGHS), ak ty wo wa na w fo to re cep to rach i ho mo ge na tach siat-
ków ki eks po no wa nych na świa tło o dłu go ści fa li 350 nm. En zym 
PGHS ak ty wu je w ten spo sób la wi no wy pro ces odłą cza nia kwa su 
ara chi do no we go od fos fo li pi dów błon ko mór ko wych i prze kształ ca-
nia go w pro sta glan dy ny (10). Bar dzo krót kie fa le nie prze ni ka ją 
do sta tecz nie w głąb oczu. 

Wpływ świa tła wi dzial ne go na po wsta wa nie i roz wój star cze go 
zwy rod nie nia plam ki po twier dza ją tak że wy ni ki nie któ rych ba dań 
epi de mio lo gicz nych, w któ rych oce nia no wie lo let ni wpływ świa tła 
fio le to we go (400-450 nm), nie bie skie go (400-500 nm), wi dzial ne-
go (400-700 nm), UV-A (320 nm), UV-B (290-320 nm) na zmia ny 
w dnie oka. Wy ni ki tych ba dań su ge ru ją istot ną za leż ność po mię dzy 
eks po zy cją na świa tło nie bie skie a wy stę po wa niem za rów no su chej, 
jak i wil got nej po sta ci AMD (23). In na hi po te za do ty czą ca po wsta-
wa nia star cze go zwy rod nie nia plam ki zwią za na jest ze zja wi skiem 
fo to czu ło ści. Do za ini cjo wa nia te go pro ce su nie zbęd na jest jed no-
cze sna obec ność tle nu oraz fo to sen si bi la to ra (barw ni ka), ab sor bu-
ją ce go świa tło o od po wied niej dłu go ści. Po ten cjal ny mi bio lo gicz ny-
mi fo to uczu la cza mi są por fi ry ny i bak te rio chlo ry ny. Wia do mo, że 
głów nym czyn ni kiem cy to tok sycz nym ge ne ro wa nym w re ak cji fo to-
dy na micz nej jest tlen sin gle to wy, a za tem nie któ re pre kur so ry 
he mo glo bi ny obec ne w ery tro cy tach (pro to por fi ry na), znaj du jąc się 
w cho rio ka pi la rach w na czy niów ce, mo gą ule gać fo to sen si bi li za cji 
pod wpły wem świa tła, co pro wa dzi do pro duk cji ROS. Po twier dze-
niem tej hi po te zy są wy ni ki ob ser wa cji prze pro wa dzo nych na 
my szach pod da nych eks po zy cji na nie bie ską część pa sma świa tła 
wi dzial ne go (380-430 nm), u któ rych ba da nia hi sto pa to lo gicz ne 
wy ka za ły po gru bie nie bło ny Bru cha i wy stę po wa nie włók ni sto -zia-
rn istych de po zy tów o róż nej wiel ko ści i kształ cie (24) (ryc. 1). 

Uwa ża się rów nież, że re ak cje im mu no lo gicz ne na si la ją pro ce sy 
pa to lo gicz ne za po cząt ko wa ne przez re ak tyw ne for my tle nu, co 
po twier dza wy stę po wa nie w su ro wi cy prze ciw ciał prze ciw ko biał-
kom ze wnętrz nej czę ści czop ków (9,16). 

Pod su mo wu jąc ni niej sze opra co wa nie, na le ży stwier dzić, że 
w siat ków ce to czą się zło żo ne pro ce sy oksy da cyj ne za pew nia ją ce 
od po wied ni, wy so ki po ziom me ta bo li zmu tle no we go. Na si la ją ca się 
z wie kiem nie wy dol ność istot nych en zy mów an ty utle nia ją cych, 
wcho dzą cych w skład ukła du an ty ok sy da cyj ne go, spo wol nie nie 
pro ce sów me ta bo licz nych, gro ma dze nie się li po fu scy ny oraz 
po wsta ją ce pod wpły wem świa tła wol ne rod ni ki na le żą do naj istot-
niej szych czyn ni ków w pa to ge ne zie AMD. Bio rąc pod uwa gę obec-
ny stan wie dzy, na le ży stwier dzić, że w za sa dzie nie ma my wpły wu 

na wy dol ność ukła du en zy ma tycz ne go. Je dy ną moż li wo ścią od dzia-
ły wa nia na nie go jest uzu peł nie nie mi kro ele men tów wcho dzą cych 
w je go skład. W pro fi lak ty ce AMD głów ny na cisk na le ży po ło żyć na 
dro gę nie en zy ma tycz ną przez od po wied nią po daż w die cie nie-
zbęd nych wi ta min oraz ochro nę przed nad mier ną eks po zy cją na 
pro mie nio wa nie świetl ne (5,7,15). 
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Ryc. 1. Patogeneza zwyrodnienia plamki związanego z wiekiem. 
Fig. 1. The pathogenesis of age-related macular degeneration.
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