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Adalékok az időskori maculadegeneráció 

– etiopatogeneziséből fakadó – 

nem gyógyszeres intervenciójához

Fischer Tamás dr.

A szem struktúráit vérrel ellátó érendothelium működészavarának kulcsfontosságú a szerepe az időskori maculadege-

neráció létrejöttében, és indirekt bizonyítékok arra utalnak, hogy az időskori maculadegeneráció érbetegség, végső 

soron az egész érrendszer megbetegedésének a része. A vascularis események csökkenését eredményező beavatkozá-

sok nyomán az endotheldiszfunkció javulása/gyógyulása következik be: az endotheldiszfunkció helyreállítása meg-

akadályozza az érbántalom és így az időskori maculadegeneráció kialakulását vagy csökkenti a már kialakult elvál-

tozást. Ami a kockázati tényezők jelenlétében kialakuló endotheldiszfunkció és következményes időskori 

maculadegeneráció kiküszöbölésének, illetve megelőzésének stratégiáját illeti, számos – az endothel-működészavart 

javító, korrigáló – nem gyógyszeres és farmakológiai intervenció áll rendelkezésünkre. Ezek az életmód helyes irány-

ba történő megváltoztatásával függenek össze: 1. a dohányzás abbahagyása; 2. túlsúly esetén a testsúly csökkentése; 

3. megfelelő fi zikai aktivitás/több testmozgás; 4. helyes étrend: a) kellő mennyiségű fl avonoid, polifenol, kurkumin 

bevitele; b) ómega-3 hosszú láncú, többszörösen telítetlen zsírsav, dokozahexaénsav, eikozapentaénsav bevitele; c) 

karotinoidok – lutein és zeaxantin – bevitele; d) optimális glykaemiás indexű táplálék fogyasztása; e) a túlzott ener-

giabevitel korlátozása; f) a stresszes életmód kerülése/krónikus stressz kiküszöbölése. Előnyben kell, hogy részesítsük 

a nem gyógyszeres beavatkozásokat a gyógyszeres intervenciós eszközökkel szemben akkor is, ha mindkettőt együtt, 

egymás mellett alkalmazzuk. Orv. Hetil., 2015, 156(28), 1128–1132.

Kulcsszavak: időskori maculadegeneráció, endotheldiszfunkció, oxidatív stressz, kockázati tényező, prevenció, élet-

mód megváltoztatása

Non-pharmacological therapy of age-related macular degeneration resulting 

from its etiopathogenesis

It has a great therapeutic signifi cance that the disorder of the vascular endothelium, which supplies the affected ocu-

lar structures, plays a major role in the development of age-related macular degeneration. Chronic infl ammation is 

closely linked to diseases associated with endothelial dysfuncition and age-related macular degeneration is accompa-

nied by a general infl ammatory response. The vascular wall including those in chorioids may be activated by several 

repeated and/or prolonged mechanical, physical, chemical, microbiological, immunologic and genetic factors caus-

ing a protracted host defence response with a consequent vascular damage, which leads to age-related macular de-

generation. Based on this concept, age-related macular degeneration is a local manifestation of the systemic vascular 

disease. This recognition should have therapeutic implications because restoration of endothelial dysfunction can 

stabilize the condition of chronic vascular disease including age-related macular degeneration, as well. Restoration of 

endothelial dysfunction by non-pharmacological or pharmacological interventions may prevent the development or 

improve endothelial dysfunction resulting in prevention or improvement of age-related macular degeneration. Non-

pharmacological interventions which may have benefi cial effect in endothelial dysfunction include (1) smoking ces-

sation; (2) reduction of increased body weight; (3) adequate physical activity; (4) appropriate diet (a) proper dose of 

fl avonoids, polyphenols and kurcumin; (b) omega-3 long-chain polyunsaturated fatty acids: docosahexaenoic acid 

and eicosapentaenoic acid; (c) carotenoids, lutein and zeaxanthins), (d) management of dietary glycemic index, (e) 

caloric restriction, and (5) elimination of stressful lifestyle. Non-pharmacological interventions should be preferable 

even if medicaments are also used for the treatment of endothelial dysfunction.
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Rövidítések 

AGE  =  előrehaladt glikációs végtermékek; AMD  =  időskori 

maculadegeneráció; COX  =  ciklooxigenáz; CRP  =  C-reaktív 

protein; DHA = dokozahexaénsav; ED = endotheldiszfunkció; 

EPA = eikozapentaénsav; ET-1 = endothelin-1; GI = glykaemi-

ás index; ICAM-1  =  intercelluláris adhéziós molekula 1; 

IL-6 = interleukin-6; iNOS = indukálható nitrogén-monoxid-

szintáz; NF-κB  =  nukleáris faktor kappa-B; PARP  =  poli- 

(ADP-ribóz) -polimeráz; PPAR = peroxiszómaproliferátor-ak-

tivált receptor; PUFA  =  többszörösen telítetlen zsírsavak; 

ROS =  reaktív oxigénforma; VEGF = vascularis endothelialis 

növekedési faktor

A bizonyítékokon alapuló tények arra engednek követ-

keztetni, hogy az időskori maculadegeneráció (AMD) 

érbetegség, illetve a szisztémás érrendszer megbetegedé-

sének a része [1, 2]. Az endotheldiszfunkció (ED) hely-

reállítása az idült érbetegséget újból stabilizálni képes, 

illetve az endothelműködés megóvása vagy az ED hely-

reállítása megakadályozza az érbántalom kialakulását 

vagy csökkenti a már kialakult érbántalmat. Az érrend-

szer egységessége és egylényegűsége az AMD terápiá-

jára, illetve preventív kezelésére nézve is igen kedvező 

 következményekkel járhat. A kockázati tényezők jelen-

létében kialakuló ED következményes időskori macula-

degeneráció kiküszöbölésére, megelőzésére, illetve javí-

tására számos jótékony, nem gyógyszeres és farmakológiai 

intervenció áll rendelkezésre, ugyanis joggal várható, 

hogy az ED helyreállítása megakadályozza az érbánta-

lom és a következményes AMD kialakulását, illetve csök-

kentse a már kialakultat [3].

Az AMD nem gyógyszeres prevenciója

Egyre nagyobb fi gyelem fordul az AMD megelőzését 

célzó életmód jó irányú megváltoztatására [4]. Az élet-

mód számos (megváltoztatható) momentuma, így a nem 

dohányzás, az adekvát testmozgás, a helyes étrend, az 

elhízás korrekciója, a stresszes életmód kiiktatása az 

AMD szignifi kánsan kisebb gyakoriságával jár. Az is 

megfi gyelhető, hogy az AMD gyakoribb azoknál a sze-

mélyeknél, akiknek a kórelőzményében olyan idült be-

tegségek, illetve állapotok szerepelnek, amelyeket élet-

mód-változtatással kedvezően befolyásolni lehet 

(vascularis betegségek, diabetes mellitus, hypertonia, el-

hízás, gyulladásos betegségek). Az életmód adekvát 

megváltoztatása lényegesen javította az erek endotheljé-

nek a működését, és harmadára csökkentette a korai 

AMD kockázatát [5]. Kétségtelen, hogy egészségi álla-

potunk főleg az életmódunktól függően alakul, jóllehet, 

vannak igen ígéretes farmakológiai beavatkozások a vas-

cularis történések előfordulásának csökkentésére és kés-

leltetésére. A bizonyítékokon alapuló, első és legfonto-

sabb javasolt közbeavatkozás azonban magában kell, 

hogy foglalja a helytelen szokások, illetve a helytelen 

életmód megváltoztatását. 

A dohányzás abbahagyása

A dohányzás az AMD igazolt kockázati tényezője, kap-

csolatba hozható a fokozott oxidatív stresszel, a vérle-

mezkék összecsapzódásával (thrombosishajlam), a fi bri-

nogén emelkedett szintjével, a HDL szérumszintjének 

és az antioxidánsok csökkenésével. A cigarettázás fokoz-

za a gyulladást, a thrombosist és az LDL-koleszterin oxi-

dációját, növeli az oxidatív stresszt, mint az erek műkö-

dészavarát elindító mechanizmust [6].

Az emelkedett testtömeg(index) csökkentése

A fogyás szignifi kánsan csökkenti az AMD kialakulásá-

nak és/vagy progressziójának a kockázatát. Azok a kö-

zépkorú személyek, akik legalább 3%-kal csökkentették 

derék/csípő hányadosukat, szignifi kánsan ritkábban be-

tegedtek meg AMD-ben, és ez különösen azokra vonat-

kozott, akik elhízottak voltak [7]. 

Testmozgás

A megfelelő rendszeres testmozgás, a kielégítő fi zikai ak-

tivitás igen fontos: az ED javulását eredményezi, meg-

előzi az időskorban kialakuló ED-t és vascularis károso-

dást, fokozza az eNOS kifejeződését az erekben. A 

másodlagosan fokozott NO-szintézis extracelluláris szu-

peroxiddizmutáz- (SOD-) expressziót vált ki, ami gátolja 

a NO-nak ROS által történő lebontását. A rendszeres 

testmozgás hatására megemelkedik a HDL- és csökken 

az LDL-koleszterin, valamint a trigliceridek szintje, 

csökken a vérnyomás, javul az éhgyomri és az étkezések 

utáni glükózszint, javul a postprandialis glükóz–inzulin 

homeosztázis, megindul és fennmarad a testtömeg csök-

kenése, csökken a gyulladás, jelentősen javul(hat) a mito-

kondriumok állapota és mindez hozzájárul a vazoprotek-

tív hatáshoz [8]. Nincs szükség herkulesi erőfeszítésre, 

már a mérsékelt aktivitás (naponta 30 perces élénk járás) 

is nagy haszonnal jár. Több testmozgás hatására szignifi -

kánsan csökken az AMD kockázata – a cardiorespiratori-

cus fi ttségtől és a dohányzástól függetlenül [9].

Stresszkerülés, stresszcsökkentés

A mentális stressz kifejezetten előnytelen/káros hatással 

van az endotheldependens áramlásközvetített értágulás-

ra, ennek a csökkenését fi gyelték meg mentális stressz 

alatt. A stresszes életmód az érkárosodás kialakulásának 

és progressziójának jól ismert kockázati faktora is: elen-

gedhetetlenül fontos az AMD-beteg stresszes életmódjá-

nak megváltoztatása [5]. 

Nyomatékosan hangsúlyoznunk kell – bár farmakoló-

giai intervenciós eszközeink is igen eredményesek –, 

hogy előnyben kell részesítenünk a nem gyógyszeres be-

avatkozásokat a gyógyszeres intervenciós ténykedéseink-

kel szemben akkor is, ha – ami talán a leggyakoribb – 
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mindkettőt (nem farmakológiai és farmakológiai 

intervenció) együtt, egymás mellett alkalmazzuk.

Egészséges étrend 

Az étrend kiegészítése ómega-3 halolajokkal javítja az en-

dothel működését és csökkenti az oxidatív stresszt, ezért 

kedvező hatással van az erekre és így a chorioidea ereire 

is [10]. A korábban AMD-vel nem diagnosztizált nők 

nagy populációjának prospektív adatai szerint a dokoza-

hexaénsavat (DHA) és ekozapentaénsavat (EPA) tartal-

mazó halak rendszeres fogyasztása szignifi kánsan csök-

kentette az AMD kockázatát. Az ómega-3 zsírsavak 

táplálkozás során történő bevitele mind a korai, mind a 

késői AMD kockázatát csökkenti. Az ómega-3 zsírsavak 

antithromboticus, gyulladáscsökkentő, antiatherosclero-

ticus hatásúak, javítják az endothelfunkciót és csökkentik 

a vérnyomást. Metabolitjaik, a reszolvinek és protekti-

nek, endogén gyulladáscsökkentő vegyületként működ-

nek, kedvező hatásaikat a nukleáris faktor kappa-B 

 (NF-κB) -jelátvitel megakadályozásával fejtik ki [11]. 

Eikozapentaénsav (EPA), 

dokozahexaénsav (DHA)

Igen fontos a többszörösen telítetlen zsírsavak (PUFA) 

megfelelő adagjának bevitelét biztosító egészséges ét-

rend előírása: az eikozapentaénsav (EPA) etilésztere gá-

tolja, illetőleg megelőzi a chorioidea neovascularisatióját 

[10]. Az EPA a gyulladásos és oxidatív stressz reakció-

gátlása révén megelőzi a gyulladást és az oxidatív károso-

dást. Az EPA-ban dús étrend a chorioidea-neovasculari-

satio, illetve azzal kapcsolatos gyulladásos molekulák 

– intercelluláris adhéziós molekula (ICAM) -1, monocy-

ta kemotaktikus protein-1, interleukin-6 (IL-6) – és a 

vascularis endothelialis növekedési faktor (VEGF) jelen-

tős szuppresszióját eredményezi. A PUFA-k közvetlenül 

fékezik a retina neovascularisatióját; ezt a hatást a gyulla-

dásos mediátoroknak peroxiszómaproliferátor-aktivált 

receptor (PPAR-) dependens csökkentése és az endo-

thelsejtek aktiválásának mérséklése útján érik el. A 

3-PUFA PPAR-dependens hatása a chorioidea-neovas-

cularisatio kialakulására olyan nagymértékű, hogy az an-

ti-VEGF-kezeléshez hasonlítható [11].

Flavonoidok

A táplálékban található fl avonoidok (a polifenolok nagy 

családjának a tagjai) a növényekben mindenütt megtalál-

hatók. Az étrend tartalmazzon bőven fl avonoidokat (po-

lifenolokat), természetes antioxidánsokat, legyen gazdag 

zöldségekben és gyümölcsökben. 

A fl avonoidoknak számos gyulladáscsökkentő hatásuk 

van annak a sajátságuknak köszönhetően, hogy eltaka-

rítják a reaktív oxigén- (ROS) és nitrogénformákat, 

 gátolják a ROS-t termelő enzimek – ciklooxigenáz 

(COX), lipoxigenáz, indukálható nitrogén-monoxid-

szintáz (iNOS) – gyulladást elősegítő hatását, és módo-

sítják az NF-κB-ből a mitogénaktivált proteinkiná-

zokhoz vezető különféle intracelluláris jelátviteli utakat. 

A táplálékban lévő polifenolok (az NF-κB útján zajló 

kulcsfontosságú redoxérzékeny géntranszkripció módo-

sításával) az oxidatív stressz ellen hatnak vascularis és 

gyulladásos betegségekben, így AMD-ben is [12]. 

Kurkumin

A kurkumin a kurkumából származó kis molekulasúlyú 

fenolvegyület. A kurkumin igen kedvező és széles körű 

biológiai aktivitással bír: antioxidáns, gyulladáscsökken-

tő, angiogenezis ellen ható sajátságokkal rendelkezik, 

továbbá szabályozza a különféle, gyulladással kapcsola-

tos molekuláris és sejtszintű célpontokat, amelyek kulcs-

fontosságúak a chorioidea-neovascularisatio patogene-

zisében. A kurkumin csökkenti – a VEGF-et elválasztó 

macrophagok beszűrődésének gátlása által – a VEGF 

termelődését. Ezek szerint a kurkumin terápiás lehetősé-

get jelenthet a chorioidea-neovascularisatio kezeléséhez 

AMD-ben [13].

Glykaemiás index

Fontos a táplálék megfelelő glykaemiás indexe (GI). Az 

anyagcserével kapcsolatos betegségek, illetve az AMD 

megelőzésében is hatásos a táplálék megfelelő glykaemi-

ás indexe. Epidemiológiai megfi gyelések pozitív össze-

függést mutattak ki a GI és a diabetes mellitus, az érbe-

tegség és újabban az AMD kockázata között. A kis 

glykaemiás indexű táplálék csökkenti az érbetegség koc-

kázatát. Az étkezéssel kapcsolatos hyperglykaemia oki 

összefüggésben van az emberi öregedéssel és olyan be-

tegségekkel, mint a diabeteses retinopathia és az AMD 

[14]. Kis glykaemiás indexű táplálékot fogyasztó egyé-

nek körében kisebb az öregedés kapcsán fellépő főbb ká-

rosodások, mint az ischaemiás szívbetegség, a cukorbe-

tegség és az AMD kockázata. Ezzel szemben a nagy 

glykaemiás indexű táplálék fogyasztása kedvez az AMD-

szerű elváltozásoknak. A nagy glykaemiás indexű táplá-

lék fogyasztása az előrehaladt glikációs végtermékek 

(AGE) több mint háromszoros felhalmozódásával járt a 

retinában (szisztémás glikációs stressz) [15].

Kalóriamegszorítás

A túlzott kalóriabevitel mellőzése késlelteti a korral ösz-

szefüggő betegségek, így az AMD kialakulását. A kaló-

riamegszorítás az endothelialis nitrogén-monoxid-szin-

táz aktiválásán keresztül fokozza a stresszel szembeni 

ellenállást és csökkenti a funkcionális hanyatlást.

Az energiabevitel korlátozását utánzó rezveratrol 

(3,5,4'-trihydroxi-stilbene) (étrendi polifenol [fi toalexin]) 

érvédő hatást fejt ki, mérsékli az oxidatív stresszt, javítja 
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az endothel működését, gátolja az erek gyulladását és 

csökkenti az endothelben végbemenő apoptózist [16], 

továbbá antioxidáns, gyulladáscsökkentő, vazoaktív és 

túlélést elősegítő hatásokkal rendelkezik. Orális rezverat-

rol alkalmazásakor drámai rövid távú anti-VEGF-típusú 

hatást fi gyeltek meg. Ez magában foglalta a retina anató-

miai szerkezetének helyreállítását, ami a chorioidea kóros 

véráramlásának javulására utalt. Az anatómiai hatást a 

látás javulása is tükrözte. A hatás mindkét szemen látható 

volt és a retinapigment-epithel jobb működése kísérte. 

Naponta történő szedés esetén a hatás egy évig vagy to-

vább is tartott [17].

Karotinoidok

A karotinoidok (a sárgarépa karotinban gazdag táplálék) 

szérumkoncentrációja fordított arányban áll az érbeteg-

ség előfordulásával. Azok a személyek, akikben a karoti-

noidok szintje magas, általában kevésbé vannak kitéve a 

későbbi érbetegségek kockázatának; a karotinoid lutein 

az immunválaszt és a gyulladást kedvezően csökkenti. 

Az AMD-t krónikus, alacsony szintű szisztémás gyul-

ladásos reakció jellemzi; a karotinoid lutein csökkenti a 

gyulladást, a chorioidea neovascularisatióját és a retina 

ischaemiáját, valamint elnyomja az NF-κB-aktiválást (le-

hetséges szisztémás gyulladáscsökkentő hatás) [18].

A karotinoid zeaxantin és a karotinoid lutein bevitele 

(a sárgarépa karotinban gazdag táplálék, a porított spe-

nót pedig dús a luteinben és zeaxantinban) szignifi kán-

san összefügg a késői AMD kockázatának csökkenésével. 

Statisztikailag szignifi káns összefüggést fi gyeltek meg a 

lutein és zeaxantin bevitele és a neovascularis AMD koc-

kázata között [19]. AMD-ben szenvedő betegek 79%-

ának elégtelen volt a napi lutein-zeoxantin bevitele.

Következtetések

Egy kiváló klinikus szerző jogos kritikával illeti azt a min-

dennapos, bevett gyakorlatot, hogy főként és elsősorban 

a vascularis betegségek kockázati tényezőinek farmako-

lógiai normalizálására helyezik a hangsúlyt, ahelyett, 

hogy a valódi hajtóerő, a civilizált életmód okozta króni-

kus stressz kiküszöbölésére koncentrálnának [20]. Mi-

után e megállapítás helytállóságát elfogadtuk, a gyógy-

szeres beavatkozással szemben inkább az előnytelen 

életmód, illetve a káros szokások elleni, nem gyógyszeres 

intervenciós eszközöket kell előnyben részesítenünk. 

Kétségtelen, hogy egészségi állapotunk főleg az életmó-

dunktól függően alakul. Nagyon fontos a befolyásolható 

kockázati tényezők azonosítása, hogy csökkenteni tud-

juk a vascularis események bekövetkezését, és megelőz-

zük az előrehaladt állapotba tartó progressziót [3]. Jól-

lehet, vannak igen ígéretes farmakológiai beavatkozások 

a vascularis történések csökkentésére, a bizonyítékokon 

alapuló, első és legfontosabb javasolt közbeavatkozás 

magában kell, hogy foglalja a helytelen szokások, illetve 

életmód megváltoztatását [3, 20].

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-

gatásban nem részesült.

A cikk végleges változatát a szerző elolvasta és jóvá-

hagyta.

Érdekeltségek: A szerzőnek nincsenek érdekeltségei.
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