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WPLYW PROMIENIOWANIA ULTRAFIOLETOWEGO
NA WYBRANE CHOROBY GALKI OCZNEJ I NA ZAPADALNOSC
NA ZWYRODNIENIE PLAMKI ZWIAZANE Z WIEKIEM

Zmiany klimatu wywierajq bezposredni wplyw na zdrowie i funkcjonowanie czlowieka
oraz na rozwoj wielu chorob, w tym gatki ocznej. Jest to Scisle zwiqzane z nadmiernq
emisjq szkodliwych substancji chemicznych do srodowiska i zaobserwowanym od 1970
roku zjawiskiem powiekszania sie dziury ozonowej. W konsekwencji zaistnialych zmian
dochodzi do zwigkszenia ilosci docierajqcego do Ziemi promieniowania ultrafioletowego.
Istniejq liczne dowody na to, zZe nadmierna ekspozycja na promieniowanie stoneczne moze
prowadzié do rozwoju m. in. takich choréb jak skrzydlika, nowotworéw aparatu
ochronnego oka i gatki ocznej, zaémy, zwyrodnienia plamki zwiqzanego z wiekiem. Nalezy
zatem podejmowa¢ dziatania majqce na celu ochrone warstwy ozonowej oraz Srodowiska.

Stowa kluczowe: promieniowanie ultrafioletowe (UV), dziura ozonowa, zwyrodnienie
plamki zwiazane z wiekiem, witamina D

I. WSTEP

Cztowiek funkcjonuje w srodowisku przyrodniczym. Jego stan decyduje o jakosci zycia
wszystkich organizméw zywych, w tym cztowieka. Poniewaz $rodowisko przyrodnicze
ulega gwaltownym zmianom pod wplywem antropopresji, zgodnie z przyjetym prawem
caly $wiat mobilizuje si¢ do przeciwdziatania ich negatywnym skutkom w réznych
ptaszczyznach zycia i dzialania gospodarczego. Szanse na poprawe widzi si¢ w organizacji
zrownowazonego rozwoju [Konstytucja RP 1997, Kostecka 2013, Poskrobko i Kostecka
2017], ktérego bardzo waznym elementem powinien by¢ rozwédj medycyny i opieka
zdrowotna nad obywatelami wszystkich panstw. Jednym z czynnikéw oddzialujacych na
zycie 1 zdrowie ludzi jest promieniowanie stoneczne (nadfioletowe, widzialne
i podczerwone). Stanowi ono wazny czynnik biologiczny i warunkuje prawidtowy rozwoj
zycia, a takze wszelka dziatalno$¢ cztowieka na Ziemi. Biologiczny efekt dziatania danego
promieniowania zachodzi, gdy zostaje ono pochtonigte przez tkanki, co w konsekwencji
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inicjuje reakcje fotochemiczng lub termiczng i ma okre$lony skutek. Jest on zalezny od
parametrow fizycznych promieniowania, wielkosci pochtonigtej dawki oraz wiasciwosci
optycznych i biologicznych eksponowanej tkanki. W wyniku ekspozycji na
promieniowanie stoneczne powstaje szereg korzystnych jak i niekorzystnych skutkow
biologicznych i wplyw na zdrowie i funkcjonowanie cztowieka. W spektrum
promieniowania slonecznego wyrézniamy miedzy innymi promieniowanie ultrafioletowe.
Jest to promieniowanie elektromagnetyczne z zakresu dlugosci fal od 100nm do 400 nm.
Wyrézniamy ultrafiolet C (UV C) z zakresem fal od 100 do 280 nm, ultrafiolet B (UV B)
z zakresem fal od 280 do 315 nm oraz ultrafiolet A (UV A) z zakresem fal od 315 do
400 nm. Za powstawanie wrazen wzrokowych odpowiada natomiast zakres dtugosci fali od
400-780 nm. Promieniowanie stoneczne o dtugosci fali od 780 nm do 1 mm nazywamy
podczerwonym (podczerwien bliska, $rednia i daleka w zaleznosci od dlugosci fali).
Oddziatywanie podczerwieni na organizm czlowieka ma przede wszystkim charakter
termiczny [McKenzie i in. 2011, Rossati 2017].

Negatywne oddzialywanie promieniowania ultrafioletowego na organizmy zywe
ogranicza ozonosfera. Jest to warstwa stratosfery o duzej koncentracji ozonu, ktory to ma
wlasciwo$cei ochronne. Dochodzi tu do catkowitego pochtaniania promieniowania UV C
i niecatkowitego UV B. Warstwa ozonowa dziala tez w pewnym stopniu ochronnie przed
dziataniem UV A. Ozon nie jest rOwnomiernie rozlozony nad cala powierzchnia Ziemi,
ajego koncentracje mierzy si¢ w jednostkach zwanych Dobsonami (Dobson Units DU).
W wyniku zanieczyszczenia powietrza, jakie ma miejsce w ostatnich latach, dochodzi do
zmniejszania si¢ stezenia ozonu w Stratosferze atmosfery ziemskiej i powstania dziury
ozonowej szczegbOlnie nad Antarktyda w obszarze bieguna potudniowego. Powstaje tzw.
»dziura ozonowa” (gdy grubo$¢ warstwy ozonu jest mniejsza niz 220 DU). Za dziure
ozonowg odpowiedzialne sa emisje szkodliwych zwiazkow chemicznych uwalnianych do
atmosfery tzw. ODS (Ozone Depleting Substances), do ktérych zaliczamy migdzy innymi
freony, halony, tlenki azotu i inne [Cullen 2011, Peter i in. 1994].

Wielkos¢ i ksztalt dziury stale si¢ zmienia. Spadek koncentracji ozonu pojawia si¢ gtéwnie
w okresie wiosennym w trakcie trwania nocy polarnej w regionie bieguna potudniowego.
Zjawisko to obserwuje si¢ rowniez na innych szerokosciach geograficznych w tym takze nad
Polska. Tempo zmniejszania si¢ st¢zenia ozonu rocznie wynosi ponizej 0,2% w okolicach
rownika oraz od 0,4 do 0,8% w umiarkowanych szerokos$ciach geograficznych. Dziura ozonowa
nad Antarktyda powickszyla si¢ juz o 15% od chwili jej odkrycia i dalej rozprzestrzenia si¢ nad
potudniowa Argentyng i Chile [Kolozsari i in. 2002]. Udowodniono, Ze reakcja niszczenia
ozonu przez freony przebiega szybciej niz powstawanie ozonu. W konsekwencji do Ziemi
dociera zwiekszona ilos¢ promieniowania UV. W literaturze rozpatrujacej powstajace
zmiany klimatyczne, podkre$la si¢ wptyw zwigkszonego promieniowania UV na organizm
czlowieka, w tym na rozwoj wielu chorob. Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) szacuje,
ze zmniejszenie warstwy ozonu w stratosferze o kolejne 10% moze spowodowaé
dodatkowo w ciagu roku okoto 300 tys. zachorowan na nowotwory skory, w tym czerniaka
ztosliwego [Norval i in. 2011]. Ze wzgledu na opisane zmiany podjeto kroki w celu ochrony
srodowiska i zdrowia czlowieka. Ich podstawe stanowi przyjecie 16 wrzesnia 1987 roku
miedzynarodowego traktatu tzw. Protokotu Montrealskiego w sprawie substancji
zubozajacych warstweg ozonowa: ,,...aby podejmowaé stosowne $rodki w celu ochrony
ludzkiego zdrowia i §rodowiska przed szkodliwymi skutkami wynikajacymi lub mogacymi
wyniknaé z dziatalnos$ci czlowieka, zmieniajacymi lub mogacymi zmieni¢ warstwe
ozonowa.”[Dz. U. 92.98.490 z dnia 23 1992 r., McKenzie i in. 2011]. Osiagniecia te
przyniosty ogromne zmiany i korzysci dla zdrowia cztowieka, pomagajac w ograniczeniu
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liczby zachorowania na $miertelnego raka skory (w tym czerniaka ztosliwego) oraz takich
chorob jak zaéma. Przyczynily si¢ rowniez do walki ze zmianami klimatu, pozwalajac na
uniknigcie emisji odpowiadajacych ponad 135 mld ton dwutlenku wegla [Dz. U. 92.98.490
z dnia 23 1992 r., Velders i in. 2007].

Celem pracy jest przyblizenie czytelnikowi wybranych faktow na temat znaczenia
promieniowania ultrafioletowego ze szczegbélnym uwzglednieniem jego roli dla
funkcjonowania i zdrowia oka a takze podanie praktycznych informacji w dziedzinie
profilaktyki chordéb oczu.

1. WPLYW PROMIENIOWANIA SLONECZNEGO NA GALKE OCZNA

Promieniowanie ultrafioletowe w znacznej czg$ci absorbowane jest przez napotkany na
drodze film tzowy, rogowke i soczewkeg. Promieniowanie nadfioletowe o dlugosci fali
ponizej 295 nm jest catkowicie pochtaniane przez rogéwke i spojowke oka. Fale dtuzsze od
295 nm sa natomiast catkowicie przepuszczane przez rogéwke i ciecz wodnista i docieraja
do soczewki. Udowodniono, ze do absorbcji UV-B dochodzi gléwnie w przednich
warstwach rogowki, tj. w nabtonku rogéwki oraz blonie Bowmana [Kolozsari i in. 2002,
Lucas 2011]. Kolejna barier¢ ochronng na drodze promieniowania stanowi ciecz wodnista.
Przeprowadzone badania na modelach zwierzgcych udowodnity, ze dzigki obecnym w jej
sktadzie kwasom, dochodzi do zahamowania przenikania fal o dlugos$ci 295-317 nm.
Dodatkowo spelnia ona funkcj¢ antyoksydacyjna dla powierzchni soczewki i komoérek
nabtonka. Wraz ze wzrostem dtugosci fali, ciecz wodnista staje si¢ przepuszczalna dla
$wiatta widzialnego i fal powyzej 400 nm [Lucas 2011, Reddy i in. 1998, Reddy i Ringvold
1980]. Z wiekiem, dochodzi do zmgtnienia soczewki co doprowadza do pogorszenia
ostro$ci wzroku z powodu rozwoju zaémy. Jest to spowodowane migdzy innymi wptywem
promieniowania UV. Z drugiej jednak strony nastgpujace z biegiem lat zmgtnienie
i zOtknigcie soczewki powoduje zahamowanie ekspozycji fotoreceptorow siatkowki na
szkodliwe dziatanie promieniowania UV. W zwiazku z powyzszym, u 0sé6b miodszych
siatkowka jest bardziej narazona na szkodliwe dzialanie UV poniewaz przezierna soczewka
absorbuje promieniowanie tylko do 300 nm natomiast u starszych do 400 nm.
Zaobserwowano, ze u dzieci ponizej 10 roku zycia soczewka wewnatrzgatkowa
przepuszcza az 75% $wiatta UV docierajacego do siatkowki oka. Zmienia si¢ to w wieku
dorostym i wtedy jedynie okoto 1% promieniowania UV o dilugo$ci fali ponizej 340 nm
i 2% UV o dtugosci fali od 340 do 360 nm dociera do siatkowki [Cullen 2011, Lucas 2011,
Lo fgren 2016, Norval i in. 2011]. W przypadku ciata szklistego przepuszczalno$¢ dla
promieniowania nadfioletowego wzrasta wraz z dtugoscia fali i wynosi okoto 80% przy
dhugosci fali 350 nm [Lucas 2011]. W przypadku siatkowki do absorpcji promieniowania
dochodzi w zakresie 400—760 nm (zakres $wiatta widzialnego) [Lucas 2011].

Mechanizmy fotochemicznego uszkodzenia tkanek dominuja w obszarze nadfioletu,
szczegoblnie ponizej 320 nm. Promieniowanie ultrafioletowe o dhugosci fali 300 nm (UV B)
ma 600 razy bardziej niebezpieczny wptyw na uszkodzenie tkanek oka niz promieniowanie
o dhugosci fali 325 nm (UV A) [Kolozsari i in. 2002]. Liczne badania dowodza, ze
promieniowanie absorbowane przez oczy stanowi czynnik ryzyka dla rozwoju
nowotworow, skrzydlika, za¢my a takze zwyrodnienia plamki zwiazanego z wiekiem
[Cullen 2011, Lucas 2011, Norval i in. 2011].

Ostra 1 krotkotrwata ekspozycja wywotana nadfioletem moze doprowadzi¢ do
stonecznego zapalenia spojowki i rogowki, z charakterystycznym $wiatlowstrgtem
i Izawieniem oraz uczuciem piasku pod powiekami. Objawy wystepuja po okresie utajenia
i mijaja po kilku godzinach. Uszkodzenie siatkdwki wywolane dziataniem promieniowania
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stonecznego zwane retinopatia stoneczna moze by¢ spowodowane nawet kilkuminutowym
patrzeniem bezposrednio na stonce i jest szczegdlnie niebezpieczne przy obserwowaniu
zjawiska zaémienia stonca [Kanski i in. 2013, Lucas 2011, Norval i in. 2011]. Zauwazono
rowniez zwiazek migdzy pojawieniem si¢ tluszczyka oraz skrzydlika (zaréwno
prawdziwego jak i rzekomego), a narazeniem na przewlekle promieniowanie stoneczne
zwlaszcza u 0s6b mieszkajacych w klimacie goracym, a takze rolnikow i rybakow [Cullen
2011, Kanski i in. 2013, Norval i in. 2011].

1. ZMIANY APARATU OCHRONNEGO GALKI OCZNEJ
Istnieja dowody na predyspozycje to powstawania zmian nowotworowych w wyniku
nadmiernej ekspozycji na promieniowanie nadfioletowe w tym nalezy wymienié
rogowacenie stoneczne oraz guzy zto§liwe powiek takie jak rak podstawnokomoérkowy, rak
kolczystokomorkowy, rogowiak kolczystokomorkowy czy czerniak [Kanski i in. 2013,
Norval i in. 2011].

Zaéma

Liczne badania dowodza tu niezaprzeczalnego wpltywu diugotrwatej ekspozycji na
promieniowanie UV i rozwoju zaémy. Dane epidemiologiczne wskazuja na zwigzek
migdzy narazeniem na promieniowanic UV B a rozwojem zwlaszcza za¢my korowe;j,
natomiast w mniejszym stopniu tylnej i podtorebkowej. Badania prowadzono co prawda
glownie na modelach zwierzgcych (myszy, szczury, kroliki, $winki morskie), ale
udowodniono roéwniez wplyw promieniowania stonecznego na rozwoj za¢my wsrod ludzi
pochodzacych z terendw o duzym stopniu nastonecznienia. W przewlektej ekspozycji
soczewki na dziatanie promieniowania UV dochodzi do reakcji fotochemicznej oraz do
powstania reaktywnych form tlenu, ktére powoduja uszkodzenie nabtonka i biatek
soczewki, co z biegiem lat prowadzi do jej zmetnienia [Balasubramanian 2000, L6 fgren
2016, Norval i in. 2011, Roberts 2011].

Zwyrodnienie plamki zwiqzane z wiekiem

,Epidemia §lepoty” jak od paru lat okresla si¢ na calym $wiecie zwyrodnienie plamki
zwigzane z wiekiem (AMD) jest uznana za jedna z najczgstszych przyczyn uposledzenia
ostrosci wzroku w populacji 0sob po 60 roku zycia. W swym naturalnym przebiegu
choroba moze prowadzi¢ do nieodwracalnej utraty widzenia i pogorszenia jakosci zycia
dotknigtych nia oséb, w tym ograniczenia zdolno$ci czytania, rozpoznawania twarzy
i prowadzenia pojazdoéw, a takze depresji. Klasyfikacja choroby polega na podziale na
posta¢ atroficzna (forma sucha), ktéra stanowi znaczna czes¢ przypadkow (okoto 80%)
oraz wysigkowa (forma mokra). Wedtug ostatnich statystyk, w Polsce dotknigtych choroba
jest 1,5 min osob, z czego 85-90% stanowia pacjenci z postacia mniej destrukcyjna; tzw.
sucha. Rocznie przybywa jednak w granicach 80-120 tys. $wiezych zachorowan na AMD,
w tym 10-15 tys. na postaé wysickowa [Nowak 2014, Rudnicka i in. 2012, Spoteczny
Audyt leczenia AMD 2015].
Ztozona, lecz nie do konca poznana patogeneza i wieloczynnikowy charakter staty sig
tematem wielu badan co doprowadzito do postepow w jej lepszym zrozumieniu oraz
zastosowaniu innowacyjnych metod leczenia. Liczne wieloosrodkowe badania okreslity
grupe czynnikow ryzyka, ktore wptywaja na rozwoj choroby. Nalezy tu wymieni¢ przede
wszystkim wiek, a takze pte¢ (wigksza zachorowalno$é wérod kobiet), rasg kaukaska,
uwarunkowania genetyczne i niebieski kolor teczowek. Natomiast do czynnikow
modyfikowalnych nalezy zaliczy¢ palenie papieroséw, choroby serca i ukladu krazenia,
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otytos¢, diet¢ uboga w antyoksydanty oraz ponownie nadmierna ekspozycj¢ na stonce
a takze narazenie na promieniowanie niebieskie pochodzace ze sztucznego $wiatta [Fine
i in. 2000, Kanski i in. 2013, Nowak i in. 2006, Rudnicka i in. 2012, Spoteczny Audyt
leczenia AMD 2015].

Posta¢ sucha ADM charakteryzuje powolny poczatek i lagodny przebieg nie

prowadzacy do gwaltownego spadku ostrosci widzenia. We wczesnych stadiach powstaja
charakterystyczne zmiany pod postacia druz twardych, migkkich i mieszanych oraz
zaburzen w obrgbie nablonka barwnikowego (RPE), ktore przebiegaja jako
hiperpigmentacja i/lub hipopigmentacja nabtonka barwnikowego. Natomiast postaé
z zanikiem geograficznym komorek stanowi zaawansowane Stadium suchego AMD oraz
moze prowadzi¢ do powaznych zaburzen funkcji wzrokowych [Nowak 2006].
W przypadku postaci wysickowej AMD, ktéra prowadzi do znacznego uposledzenia
widzenia centralnego jednym z czynnikéw ryzyka stanowi nadmierna ekspozycja na
promieniowanie UV. W swym naturalnym przebiegu moze dojs¢ do powstania blizny
wiloknisto-naczyniowej i catkowitej, nieodwracalnej utraty widzenia [Nowak 2006].
Rekomendowana metoda leczenia wysigkowego AMD w chwili obecnej sa doszklistkowe
iniekcje ranibizumabu, ktéry jest fragmentem humanizowanego monoklonalnego
przeciwciala lub biatka fuzyjnego afliberceptu, ktore wiaze si¢ z receptorem anty-VEGF
[Gibson i in. 2014, Ohr i in. 2012].

Niestety z powodu zmian klimatycznych na Ziemi oraz obecno$ci dziury ozonowej
narazenie na szkodliwe skutki biologicznego dziatania promieniowani ultrafioletowych
wcigz wzrasta. Wyniki wieloosrodkowych badan donosza o czgstszym wystgpowaniu
zwyrodnienia plamki zwiazanego z wiekiem wsrod populacji os6b narazonych na
zwigkszone promieniowanie stoneczne zwlaszcza rolnikow i rybakéw. W 2007 roku
opublikowano wyniki badania przeprowadzonego na terenie Chorwacji, w ktorym wzigto
udziat 632 osoby. Badano dlugoletni wplyw promieniowana stonecznego na siatkoéwke oka.
Badanie oparte bylo na specjalnie przygotowanym kwestionariuszu, ocenie obecno$ci
zmarszczek na twarzy oraz na specjalistycznych badaniach Kklinicznych (oftalmoskopia,
kolorowe zdjgcie dna oka, angiografia fluoresceinowa) [Plestina-Borjan i in. 2007].
W badaniu tym zauwazono zwiazek migdzy dlugotrwala ekspozycja na promieniowanie
stoneczne i zwigkszonym ryzykiem zachorowalnosci na zwyrodnienie plamki zwiazane
z wiekiem. Udowodniono, ze 10% redukcja warstwy ozonu moze prowadzi¢ do 15-20%
wzrostu przenikania promieniowania UV. Stwierdzono réwniez, ze nadmierna ekspozycja
juz we wczesnym okresie dziecigcym moze prowadzi¢ do zwigkszonej zapadalno$ci na
AMD w pozniejszych latach poniewaz soczewka we wczesnym okresie zycia jest
przezierna i nie zdazy syntetyzowaé zoOltego barwnika, w zwiazku z tym nie stanowi
jeszcze silnej bariery ochronnej [Drobek-Stowik i in. 2007, Norval i in. 2011, Plestina-
Borjan i in. 2007, Roberts 2011].

Wykazuje sig, ze uszkodzeniom wywotanym przez promieniowanie UV moga ulegac
zaro6wno fotoreceptory siatkowki, jak i nabtonek barwnikowy. Dochodzi do uszkodzenia
mitochondrialnego DNA oraz nasilenia stresu oksydacyjnego, co stanowi wazne 0gniwo
w patomechanizmie powstajacych zmian zwyrodnieniowych. Powstaja reaktywne formy
tlenu, a przy jednoczesnym braku zwiazkow antyoksydacyjnych, dochodzi do aktywacji
prozapalnych szlakow metabolicznych. W wyniku stresu oksydacyjnego dochodzi do
nadmiernej kumulacji lipofuscyny i uszkodzenia komoérek nabtonka barwnikowego oraz
ograniczeniu ich zdolnosci fagocytarnych. Obserwuje si¢ progresj¢  zmian
zwyrodnieniowych oraz utratg¢ widzenia centralnego, co wplywa na codzienne
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funkcjonowanie pacjentow dotknigtych choroba [Chalam i in.2011, Drobek-Stowik i in.
2007, Mettu i in. 2012, Wiktorowska-Owczarek i in. 2010].

IV. PROFILAKTYKA

Poniewaz znane sa roOwniez pozytywne aspekty dziatania promieniowania UV (miedzy
innymi na poprawe¢ nastroju, zmniejszenie ci$nienia tgtniczego oraz zachorowalno$ci na
choroby serca i uktadu krazenia oraz korzystne dzialanie na niektére dermatozy w tym
luszczyce, promieniowanie UV A i UV B wykorzystuje si¢ w medycynie. Nalezy rowniez
wspomnie¢ o korzystnym dziataniu promieniowania ultrafioletowego na syntez¢ witaminy
D w skorze i1 zapobieganiu osteoporozie. Istnieja rowniez dowody na protekcyjny wptyw
witaminy D 1 jej ograniczajacych wlasciwosciach na rozwoj niektorych nowotworéw
zwlaszcza jelita grubego, sutka i prostaty [Holick 2008, Jacobs i in. 2016].

Liczne badania dowiodly takze, ze dieta uboga w antyoksydanty (witaminy C, E,
karotenoidy i cynk) sprzyja rozwojowi zwyrodnienia plamki. Udowodniono, ze ich
suplementacja moze natomiast zapobiegaé, zahamowa¢ lub spowolnié¢ rozwoj choréb oczu
wywolywanych promieniowaniem UV. W praktyce =zaleca si¢ wigc stosowanie
suplementow diety ograniczajacych stres oksydacyjny i hamujacych postep degeneracji.
Zaleca si¢ rowniez szerokie stosowanie kremoé6w ochronnych z filtrem, okularéw oraz
soczewek zapewniajacych ochrong przed promieniowaniem UV, badz okularéw z powloka
antyrefleksyjna chroniacych przed szkodliwym wplywem emitowanego promieniowania
niebieskiego [Drobek-Stowik i in. 2007, Wiktorowska-Owczarek i in. 2010].

V. PODSUMOWANIE

Zrownowazony rozwdj to takze zdrowe i sprawne spoteczenstwo. Badania wykazaty, ze
skutki zdrowotne spowodowane obnizaniem si¢ st¢zenia ozonu w Stratosferze ziemskiej
beda jeszcze nadal odczuwalne ze wzgledu na dlugotrwale utrzymywanie si¢ szkodliwych
zwiazkow chemicznych w powietrzu (np. freonu nawet do 130 lat). Do waznych celow
obecnie i w najblizszej przysztosci nalezy wige zaliczy¢ po pierwsze stale ograniczanie
emisji ODS - Ozone Depleting Substances do atmosfery, edukacje spoteczenstw oraz
stosowanie narzedzi ochronnych przed szkodliwym dzialaniem UV. Nalezy takze
poszukiwa¢ kolejnych sposobow na ograniczanie Skutkow zdrowotnych zwiazanych ze
stanem $rodowiska przyrodniczego, jako ze obecne beda na pewno odczuwalne nie tylko
dzi$ ale tez przez przyszte pokolenia.
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THE ROLE OF ULTRAVIOLET RADIATION IN THE PATHOGENESIS
OF VARIOUS OCULAR DISEASES AND AGE- RELATED MACULAR
DEGENERATION DEVELOPMENT

Summary

Climate change can affect human health. Since 1970 scientists have observed that
production of numerous substances to atmosphere is responsible for ozone depletion
development. It has led to an increase in solar UV radiation reaching the Earth. There is
strong evidence that overexposure to the sun is a major risk factor for pterygium,
carcinoma, cataract and age-related macular degeneration. It is our responsibility to
protect ozone layer and global environment.

Key words: Ultrafiolet Radiation (UV), Ozone Depletion, Age-Related Macular
Degeneration (AMD), Vitamin D
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