Augenheilkunde

Altersbedingte Makuladegeneration

Mikronahrstoffe zur Pravention und Therapie | Philipp Gebhardt

Der ,,gelbe Fleck” (Macula lutea) ist der
Bereich des schiirfsten Sehens. Sein Name
ist auf seine Férbung zuriickzufiihren und
bietet aufgrund der hohen Konzentration
an Carotinoiden einen natiirlichen Son-
nenschutz. Mit zunehmendem Alter
kommt es meist zur vermehrten Ablage-
rung von Stoffwechsel-Abbauprodukten in
diesem Bereich. In Verbindung mit Licht
katalysieren sie die Bildung von Sauer-
stoffradikalen, die die Sehzellen schddi-
gen. Zur Privention und Therapie bieten
sich deshalb bestimmte Carotinoide an,
die den Sonnenschutz des Auges verbes-
sern sowie antioxidative Mikrondhrstoffe,
die Radikale neutralisieren und eine zu-
nehmende Schddigung der Sehzellen ver-
hindern.

Das Auge enthélt etwa sechs Millionen ,Zap-
fen” fiir das Farbsehen und etwa 120 Millio-
nen ,Stabchen” fiir das Sehen bei Ddmme-
rung und bei Dunkelheit. Das bewusste,
scharfe Sehen ist jedoch auf den ,gelben
Fleck” (Macula lutea, kurz Makula) konzent-
riert. Er stellt einen Bereich mit einer be-
sonders hohen Dichte von Sehzellen dar
(vgl. Abb. 1, S. 16) und hat einen Durchmes-
ser von etwa drei Millimetern. Seine gelbe
Farbung verdankt er den antioxidativen
Pigmenten Lutein und Zeaxanthin, die in
diesem Bereich in erhdhten Konzentratio-
nen in die Netzhaut eingelagert sind.

Hier befinden sich etwa 100.000 Zapfen-
Sehzellen mit ihren AuRensegmenten. Da
sie sich unter der Wirkung des Lichts ver-
brauchen, miissen jede Nacht etwa 10.000
AuRensegmente erneuert werden. Nur durch
einen besonders intensiven Stoffaustausch
kann das gewdhrleistet werden. Bei der Ent-
sorgung der verbrauchten AuBensegmente
bleiben jedoch kleine Mengen unldsliche
Reste zuriick, die sich mit der Zeit im Be-
reich der Netzhaut sammeln: Lipofuszin
(aus Proteinen und Fetten).

In Verbindung mit Licht katalysiert Lipofus-
zin die Bildung von Sauerstoffradikalen. Die
Photonen regen Elektronen an, die auf ein
hoheres Energieniveau gehoben werden.
Unter der Anwesenheit von Sauerstoff kann
diese Energie iibertragen werden - es ent-
steht hochreaktiver Singulett-Sauerstoff,
der das umliegende Gewebe oxidativ scha-
digt. Gegen diese zerstorerischen Einfliisse
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Abb. 1: Das in die Pupille treffende Licht ge-
langt durch Horhaut, Linse und Glaskérper
auf die Netzhaut. Die Makula (, gelber
Fleck”) ist ein eng umschriebenes Arealim
hinteren, zentralen Bereich der Netzhaut,
durch das die Sehachse verlduft und in des-
sen Mitte die Verteilung lichtempfindlicher
Sinneszellen ihre grofite Dichte aufweist.

wehrt sich das Auge durch ein hochwirksa-
mes antioxidatives Schutzsystem, dessen
Kapazitét allerdings nach dem 40. Lebens-
jahr stetig abnimmt.

Die altersbedingte
Makuladegeneration

Die altersbedingte Makuladegeneration
(AMD) ist eine Erkrankung der Netzhaut und
des dahinterliegenden Gewebes (Aderhaut).
Sie tritt meist in Form von Sehstérungen
auf, bei der die Betroffenen zundchst Ver-
biegungen gerader Linien sehen. Daneben
kommt es zu Bildausfdllen im Sehfeld. Es
akkumuliert zunehmend Lipofuszin in
Strukturen um die Netzhaut, wodurch es zu
einer Beeintrachtigung der Funktion der be-
troffenen Zellen und schlieBlich zu deren
Absterben kommt.

Der fortschreitende Verlust immer groRerer
Bereiche (,geographische Atrophie”) be-
wirkt eine Schadigung der dariiber befindli-
chen Photorezeptoren. Bei der trockenen
Form der Erkrankung (ca. 80 % der Félle)
wird dadurch die Sehfdhigkeit im zentralen
Gesichtsfeld in Mitleidenschaft gezogen.
Bei der feuchten Form der Erkrankung bilden
sich unter der Netzhaut zusatzlich flachige
GefédBRmembranen aus, die zu Blutungen
neigen, was schnell zu Leseblindheit fiihren
kann.

Durch die gednderte Altersstruktur hat der

Anteil der von AMD betroffenen Menschen
deutlich zugenommen. Die Erkrankung istin
den Industriestaaten Hauptursache der Er-
blindung bei liber 50-Jdhrigen. Sie verur-
sacht etwa 32 Prozent der Neuerblindungen,
gefolgt von Glaukom und diabetischer Reti-
nopathie mit jeweils etwa 16 Prozent. In
Deutschland liegt die Pravalenz friiher Sta-
dien der AMD im Bereich von zwolf Prozent.
Etwa 0,2 Prozent der Bevilkerung leiden da-
gegen an einer spaten Form der Makulade-
generation die durch choroidale Neovasku-
larisationen (Neubildung von Blutgefélien,
die in die Netzhaut einwachsen) mit Fibrose
und Vernarbung (bei feuchter AMD) oder
geographischer Atrophie (bei trockener
AMD) gekennzeichnet ist. [1]

Die Mitochondrien hei AMD

Die Energiegewinnung unter Sauerstoffver-
brauch tiber die in den Mitochondrien lokali-
sierte Atmungskette ist 18 mal effektiver als
die Energiegewinnung anaerober Prozesse.
Im Zuge der oxidativen Phosphorylierung
entstehen in den Mitochondrien ebenfalls
relevante Mengen an Sauerstoffradikalen.
Die Entstehung von Superoxidradikalen
(0,7) durch Ubertragung von Elektronen auf
0, liegt im Bereich von zwei Prozent des um-
gesetzten Sauerstoffs. Die Radikale werden
normalerweise durch antioxidative Schutz-
enzyme und Antioxidantien neutralisiert.
Wenn die Radikalbildung jedoch die Kapazi-
tat der antioxidativen Schutzmechanismen
libersteigt, kann ein gefahrliches Ungleich-
gewicht zwischen Radikalbildung und -
neutralisation entstehen. Durch radikalin-
duzierte Schddigung von Atmungsketten-
komplexen wird die Radikalbildung weiter
verstarkt, sodass sich ein selbstverstarken-
der Krisenzustand entwickeln kann.

Im Fall von AMD tritt eine verstarkte Radi-
kalbildung jedoch auch deshalb auf, da eine
Komponente des Lipofuszins - A2E (N-Reti-
nyliden-N-Retinylethanolamin) - den Kom-
plex IV der mitochondrialen Atmungskette
hemmt. A2E stort die Ubertragung von
Elektronen von Cytochrom C auf Komplex IV.
Durch die Unterbrechung der Atmungskette
kommt es zu einer verstirkten Ubertragung
von Elektronen auf Sauerstoff und zur ver-
mehrten Bildung schadlicher Radikale
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(s. Abb. 2,S.17). [2]

Neben dem direkt schadlichen Einfluss der
Sauerstoffradikale fiihrt auch die vermin-
derte Verfligbarkeit von ATP zu ernsthaften
Konsequenzen, die das weitere Fortschrei-
ten der Erkrankung begiinstigen. Die Makula
zeichnet sich durch besonders energiein-
tensive Stoffwechselvorgange aus, die die
Reparatur der Schaden gewdhrleisten, die
durch das einfallende Licht entstehen. Der
Mangel an Energie beeintrdchtigt die Kapa-
zitdt der Reparaturmechanismen und tragt
dazu bei, dass sich geschadigte Bereiche
weiter vergrof3ern.

Der Einfluss von
Mikronahrstoffen

Fiir die AMD gibt es derzeit keine kausale
Heilungsmoglichkeit. Eine groRBe Anzahl
von Untersuchungen konnte jedoch aufzei-
gen, dass bestimmte Mikrondhrstoffe das
Fortschreiten der Erkrankung stoppen oder
zumindest verlangsamen kdnnen. Verschie-
dene Studien konnten sogar nachweisen,
dass Supplements wie Coenzym Q10, Acetyl-
L-Carnitin, Omega-3-Fettsduren und Lutein
visuelle Parameter bei bestehender AMD
deutlich verbessern kdnnen.

Coenzym Q10

Coenzym Q10 (Ubiquinon) ist fiir die Ener-
gieproduktion jeder Zelle und damit fiir den
gesamten Organismus von essenzieller Be-
deutung. Neben seiner Funktion als Elektro-
neniibertrdger in der mitochondrialen At-
mungskette ist es ein starkes lipophiles
Antioxidans, das sich in zelluldre und mito-
chondriale Membranstrukturen einfiigt und
diese vor radikalinduzierten Schdden
schiitzt. Coenzym Q10 kann andere Antioxi-
dantien wie Vitamin C und Vitamin E regene-
rieren, die dadurch ebenfalls vermehrt freie
Radikale abfangen konnen. Dadurch kann
das Coenzym sowohl in direkter als auch in
indirekter Weise korpereigene Strukturen
vor oxidativen Schaden schiitzen.

Aufgrund der erhdhten oxidativen Belas-
tung weist die Netzhaut eine relativ hohe
Coenzym-Q10-Konzentration auf. Die Spie-
gel nehmen jedoch mit zunehmendem Alter
deutlich ab (vgl. Abb. 3, S. 17). Die antioxi-
dative Kapazitdt des Gewebes verringert
sich dadurch, wéhrend die Entstehung von
Radikalen durch die mit dem Alter vermehr-
te Lipofuszinablagerung zunimmt.

Die positive Wirkung einer Coenzym Q10-
Supplementation bestdtigte klinischen Stu-
die: 106 Teilnehmer mit AMD erhielten ent-
weder ein Supplement mit Acetyl-L-Carni-
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Abb. 2: Eine Komponente des Lipofuszins, A2E hemmt die Ubertragung von Elektronen in der
mitochondrialen Atmungskette. Dadurch werden vermehrt Elektronen auf Sauerstoff iibertra-
gen. Es entstehen Sauerstoffradikale, die Membranstrukturen und Atmungskettenkomplexe

schddigen.

tin, Omega-3-Fettsauren und Coenzym Q10
oderein Placebo. Wahrend sich die visuellen
Funktionen in der Kontrollgruppe im Stu-
dienzeitraum von zwdlf Monaten deutlich
verschlechterten, konnte bei den supple-
mentierten Teilnehmern eine signifikante
Verbesserung des Sehens aufgezeigt wer-
den. [3]

Coenzym Q10 ist kaum wasserldslich und
weist auch in Fetten lediglich eine geringe
Loslichkeit auf. Da der Wirkstoff dazu neigt,
im Magen-Darm-Trakt zu agglomerieren,
kannin Form von Pulverkapseln supplemen-
tiertes Coenzym Q10 nur zu einem geringen
Teil resorbiert werden. Nur Molekiile an der
Oberflache der Agglomerate konnen in die
Enterozyten des Diinndarms aufgenommen
werden, wahrend der iiberwiegende Teil den
Korper unverandert passiert. Eine entschei-
dende Verbesserung der Bioverfiigharkeit
kann jedoch durch Emulsionen mit natiirli-
chen Phospholipiden (Lecithin) erzielt wer-
den, in denen das Coenzym in lecithinum-
hiillten Tropfchen vorliegt. Lecithin bildet
einen natiirlichen Bestandteil der Gallen-
flussigkeit, der die Verdauung von Nah-
rungsfetten und fettldslichen Nahrstoffen
erleichtert. Durch eine entsprechende For-
mulierung kann die Bioverfiigbarkeit von
Coenzym Q10 um den Faktor fiinf verbessert
werden. [4]

Acetyl-L-Carnitin

Carnitin ist fiir die Aufnahme langkettiger
Fettsduren in die Mitochondrien von we-
sentlicher Bedeutung. Besonders in acety-
lierter Form kann supplementiertes Carnitin
zur Erhdhung der intrazelluldren Konzentra-
tionen beitragen. Acetylcarnitin verbessert
die mitochondriale Sauerstoffverwertung
und reduziert die Ansammlung von Lipofus-
zin, indem es die Verstoffwechslung von
Fetten fordert.

Omega-3-Fettsauren
Die Omega-3-Fettsdure Docosahexaensdure
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Abb. 3: Der Coenzym-Q10-Gehalt der Netz-
haut und der unter der Netzhaut liegenden
Aderhaut nimmt mit zunehmendem Alter ab.

(DHA) bildet ein wichtiges strukturelles Li-
pid der Membranen des duReren Netzhaut-
Photorezeptorsegments. DHA beeinflusst
die Membranfluiditdt und die Funktion
membranassoziierter Proteine in giinstiger
Weise. Die Membranen der Blutkorperchen
werden dadurch beweglicher. Sie konnen die
engen Kapillaren kleinster Blutgefalie leich-
ter passieren und die Sauerstoffversorgung
des Gewebes verbessern. Eine Omega-3-
Supplementation wird deshalb bei AMD
empfohlen.

Im Zuge einer randomisierten Studie erhiel-
ten 172 Teilnehmer mit AMD iiber zwolf Mo-
nate tdglich Lutein, Zeaxanthin und Omega-
3-Fettsduren. Neben einer Verbesserung der
optischen Dichte des Makulapigments konn-
te eine signifikant verbesserte antioxidati-
ve Kapazitdt und ein deutlich positiver Ein-
fluss auf die Blutfettwerte nachgewiesen
werden. [5]

Lutein

Als ,natiirliche Sonnenbrille” werden in der
Makula die Carotinoide Lutein und Zeaxan-
thin eingelagert. Sie filtern groRe Anteile
des energiereichen blau-violetten Lichts he-
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raus und vermindern damit den Schadlichen
Einfluss der Strahlung. Die Konzentration
des Carotinoids Lutein in der Makula ist et-
wa tausendmal hoher als die Konzentration
im Serum.

Bei einem niedrigen Carotinoidgehalt
kommt es durch den ungebremsten Licht-
einfall sowohl zu einer starkeren Schadwir-
kung der Lipofuszinablagerungen als auch
zu einer erhohten Belastung des Stoffwech-
sels blauempfindlicher Sehzellen. Bei AMD
féllt daher die zentrale Wahrnehmung von
Blau und Violett zuerst aus. Es entsteht ein
grau- bis braun-betonter Farbeindruck. Es
konnte aufgezeigt werden, dass niedrige Ca-
rotinoid-Konzentrationen in der Makula an
der Entstehung der AMD ursachlich beteiligt
sind und einen Langzeitlicht-Schaden mit
etwa 20 Jahren Vorlaufzeit voraussagen
konnen. [6]

Lutein und Zeaxanthin miissen mit der Nah-
rung aufgenommen werden. Sie kdnnen
nicht vom Kdrper aus anderen Carotinoiden
(wie z. B. B-Carotin) hergestellt werden. Lu-
tein kann dagegen nach Bedarf in Zeaxan-
thin umgewandelt werden.

Eine neuere Ubersichtsarbeit konnte bei der
Auswertung der Daten von mehrals 900 Teil-
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nehmern mit AMD eine deutliche Verbesse-
rung der Sehscharfe und der Kontrastsensi-
tivitat bestatigen. Durch die Supplementa-
tion von Lutein konnte eine dosisabhdngige
Steigerung des Makula-Pigmentgehalts auf-
gezeigt werden. [7]

Fazit

Die altersbedingte Makuladegeneration
wird durch einen niedrigen Carotinoidgehalt
der Makula begiinstigt. Das Carotinoid Lu-
tein kann den natiirlichen Sonnenschutz des
Auges verbessern und damit die Schadwir-
kung des Lichts und die Bildung von Sauer-
stoffradikalen reduzieren. Antioxidantien
wie Coenzym Q10 konnen die Neutralisa-
tionskapazitat fiir Sauerstoffradikale erho-
hen und damit zum Schutz des Auges beitra-
gen. Coenzym Q10 zeichnet sich neben sei-
ner antioxidativen Wirkung dadurch aus,
dass es die Funktion der Atmungskette ver-
bessert und zur Energiebildung beitragt.
Als Risikofaktoren fiir die AMD gelten neben
einer geringen Nahrungsaufnahme von
Antioxidantien Rauchen und Bluthoch-
druck. [8] Daneben konnten auch ein deutli-
cher erhdhter Homocysteinspiegel bezie-
hungsweise ein erniedrigter Vitamin-B12-
Status als Risikofaktoren herausgestellt
werden. [9] W

Keywords: Makuladegeneration, Altersmedi-
zin, Orthomolekulare Medizin, Mikrondhr-

stoffe
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