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Die altersabhängige Makuladegeneration
(AMD)

Die AMD ist eine der häufigsten Ursachen für Beein-
trächtigungen des Sehvermögens bei älteren Men-
schen in der westlichen Welt und kann zur Erblindung
im Sinne des Gesetzes (Verlust des Lesevermögens)
führen1,2. In Großbritannien ist die AMD nach den
kürzlich veröffentlichten Ergebnissen einer groß ange-
legten Studie bei ca. 20% der 75–79-Jährigen und
bei ca. 55% der über 90-Jährigen die Ursache für Seh-
behinderungen bis hin zur Blindheit (Blindheit lt.
gesetzlicher Definition: Sehschärfe weniger als 1/50)3.

Die Zahlen illustrieren eindrucksvoll das Alter als den
Hauptrisikofaktor (vgl. auch Abbildung 1). Da auch in
Deutschland im Rahmen der allgemeinen Bevölke-
rungsentwicklung die Zahl älterer Menschen steigt,
wird die AMD als erhebliches Gesundheitsproblem in
den nächsten Dekaden angesehen.

Die AMD betrifft die zentrale Netzhaut, also den weni-
ge Millimeter großen Bereich, der verantwortlich für
scharfes Sehen ist und anatomisch als Macula lutea
(lt. „gelber Fleck“) bezeichnet wird (zur Anatomie des
Auges vgl. Abb. 2). Die Macula lutea wird im Krank-
heitsverlauf fortschreitend und irreversibel geschä-
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Lutein in der Prävention der altersabhängigen
Makuladegeneration: zum Stand der Diskussion

Apotheker werden in letzter Zeit vermehrt mit neuen Produkten konfrontiert, 

die in Richtung „Augengesundheit“ beworben werden und das Carotinoid „Lutein“

enthalten. Dieser Beitrag soll als fachliche Hintergrundinformation für 

Beratungsgespräche eine aktuelle Übersicht über Lutein und, in diesem 

Zusammenhang, die altersabhängige Makuladegeneration (AMD) geben. 
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Abbildung 1: AMD-Prävalenz in Abhängigkeit des
Lebensalters. Ergebnisse einer gepoolten Analyse
von drei prospektiven Kohortenstudien. Prävalenz
für alle AMD-Formen in allen drei Studien zusammen
(n = 14752)        , 
in der Beaver Dam Eye Study (USA, n =4756)          ,
in der Rotterdam Study  (NL, n = 6411)         ,
und in der Blue Mountain Eye Study 
(AUS, n = 3585)               

Quelle: Smith et al., Ophthalmology 2001



233

EIN REFERAT
AUS DER

PHARMAZEUTISCHEN
WISSENSCHAFT

digt. Erste Symptome sind eine
verschwommene oder verzerrte
Wahrnehmung im Zentrum des
Gesichtsfelds. Aktivitäten wie
Lesen, Schreiben, Fernsehen,
aber auch das Erkennen von
Gesichtern werden dadurch
zunehmend erschwert.

Man unterscheidet zwei Formen
der AMD: die trockene (atrophi-
sche) AMD, die zu einer feuchten
(neovaskulären) AMD fortschrei-
ten kann, aber nicht muss. Von
der trockenen Form sind etwa
85% der AMD-Patienten betroffen;
hier ist die Sehfähigkeit zu
Beginn der Erkrankung kaum, im
weiteren Verlauf dann stärker
beeinträchtigt. Dagegen leiden
etwa 15% der Patienten an der
feuchten Form, die zum Verlust
des zentralen Gesichtsfeldes füh-
ren kann, so dass man das Zent-
rum eines Abbilds nur als leeren
grauen Fleck wahrnimmt. Aller-
dings bleibt den Betroffenen die
Orientierung im Raum erhalten,
da die periphere Netzhaut nicht
betroffen ist und Umrisse weiter
erkannt werden.

Pathophysiologisch handelt es
sich bei der AMD vermutlich pri-
mär um eine Krankheit des retina-
len Pigmentepithels (RPE), einer
einzelligen Epithelschicht zwi-
schen Netzhaut (Retina) und der
darunter liegenden Aderhaut
(Chorioidea), die die Funktionsfä-
higkeit der Netzhaut und damit
der Photorezeptoren (Sehzellen)
gewährleistet. Die trockene AMD
ist charakterisiert durch die Aus-
bildung weicher Drusen, d.h.
Ablagerungen von Stoffwechsel-
produkten unter dem RPE, die
wahrscheinlich durch Überlastung
des RPE im Zuge des Alterungs-
prozesses gebildet werden und
akkumulieren. Im Verlauf kann es
weiter zur Atrophie des RPE und
zur Zerstörung der darüber gele-
genen Photorezeptoren kommen.
Bei der feuchten AMD finden sich
Flüssigkeitsablagerungen zwi-
schen Netzhaut und RPE, neu
gebildete Gefäße wachsen in den
subretinalen Bereich ein („neo-
vaskuläre“ Form). Die Netzhaut
wird hier exsudativ (aus den neu
gebildeten Gefäßen tritt Flüssig-
keit aus) abgehoben, und letzt-
endlich kommt es zur Bildung von
Narbengewebe und damit verbun-
den zum Verlust des zentralen
Gesichtsfeldes.

Anerkannte Risikofaktoren für die
AMD sind Alter und erbliche Veran-
lagung. Verschiedene Studien wei-
sen darüber hinaus Rauchen, Blut-
hochdruck und erhöhte Blutfett-
werte als weitere mögliche Risiko-
faktoren aus, Frauen scheinen
häufiger betroffen als Männer 4,5.

Eine Heilung der Krankheit ist der-
zeit nicht möglich. Für die neovas-
kuläre (feuchte) Form der AMD
gibt es verschiedene Behand-
lungsmöglichkeiten, die auf die
neu gebildeten Gefäße abzielen:
Etablierte Therapien sind die Verö-
dung der neu gebildeten Gefäße
mit dem Laser, entweder direkt
(Laserkoagulation) oder mit einer
speziellen Lasertherapie nach
Injektion eines Photosensibilisa-
tors (Verteporfin: Photodynami-
sche Therapie, PDT). Darüber hi-
naus führen spezialisierte Augen-

kliniken chirurgische Therapien
durch (Netzhautrotation, chirurgi-
sche Entfernung der Gefäßneubil-
dungen). Weitere Therapieformen,
z.B. Behandlung mit Angioge-
neseinhibitoren wie z. B. Antikör-
pern gegen den Wachstumsfaktor
VEGF (VEGF: Vascular Endothelial
Growth Factor, beteiligt am Neu-
wachstum von Gefäßen), modifi-
zierten Kortikosteroiden u.a., sind
derzeit noch in der klinischen 
Prüfung 6,7. Im Gegensatz dazu gibt
es für die trockene AMD keine
erwiesenen Therapiemöglichkei-
ten. Regelmäßige Augenuntersu-
chungen, aber auch Selbstkontrol-
len der Patienten mit dem so
genannten Amsler-Gitter (auch als
Amsler-Test bezeichnet: einfacher
Test zur Untersuchung der Netzhaut.
Ziel ist es, frühe Veränderungen im
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Abbildung 2: 
Schematischer Querschnitt durch das menschliche Auge (oben);

Unten: Augenhintergrund (Fundusphotographie) mit Macula lutea
(rechts) und Papille („blindem Fleck“, links), durch die der Sehnerv
und die Netzhautgefäße ein- bzw. austreten. Gut zu erkennen sind
die gelbe Farbe der Macula lutea, sowie die Blutgefäße der Netz-
haut, von denen viele insbesondere zur Macula lutea ziehen.



Lutein, Zeaxanthin und β-Carotin gehören wie
erwähnt zur großen Gruppe der Carotinoide. Dies sind
natürliche Farbstoffe, die für viele gelb-rot-orange
Farbtöne in der Natur verantwortlich sind und in
Pflanzen unter anderem Lichtschutzaufgaben wahr-
nehmen14. Aufgrund ihrer Molekülstruktur unterschei-
den sich Lutein und Zeaxanthin von β-Carotin in ihrer
biologischen Wirkung beim Menschen (s. Abb. 4):
Beide Carotinoide sind nicht wie β-Carotin Vorstufen
für Vitamin A, welches eine zentrale Rolle im Sehpro-
zess selbst spielt. Lutein, Zeaxanthin und andere
Carotinoide werden ausschließlich über die Nahrung
zugeführt. Der Körper kann sie weder selbst syntheti-
sieren, noch kann er andere Carotinoide wie z.B. β-
Carotin in Lutein bzw. Zeaxanthin umwandeln. Lutein-
und Zeaxanthingehalte in verschiedenen Lebensmit-
teln mit den natürlichen Schwankungsbreiten sind in
Tabelle 1 angegeben.

Die tägliche Luteinzufuhr über die Nahrung in
Deutschland ist mit etwa 1–2 mg15,16 höher als die von
Zeaxanthin mit etwa 0,1–0,2 mg16. Allerdings sind die
Schwankungsbreiten je nach der individuellen
Lebensmittelauswahl sehr hoch, so dass solche
Mittelwerte nur als Anhaltspunkte betrachtet werden
sollten. Beide Carotinoide kommen in Lebensmitteln
wie grünem Gemüse (Faustregel: je dunkler das Grün,
desto höher der Luteingehalt), Mais oder Eiern in
freier Form vor17,18, in gelb-rotem Obst und Gemüse
(z.B. Paprika, Pfirsiche, Zitrusfrüchte) sowie in Kartof-
feln als Fettsäureester („Luteinester“)19,20,21,22,23. Bei
dem in Nahrungsergänzungsmitteln eingesetzten
Lutein handelt es sich, je nach Hersteller des Roh-
stoffs, entweder um freies Lutein oder um Lutein-
ester. Carotinoidester werden wie alle anderen Fett-
säureester (z.B. Nahrungsfette, Cholesterinester) im
Magen-Darm-Trakt gespalten, das daraus freigesetzte
Lutein wird resorbiert und erscheint im Blut24,25,26 bzw.
in der Macula lutea27,28. In den bisher durchgeführten
Untersuchungen zur Bioverfügbarkeit von Lutein aus
Luteinestern und freiem Lutein war die systemische
Verfügbarkeit des Carotinoids aus beiden Quellen
vergleichbar29, wobei ansatzweise eine bessere Ver-
fügbarkeit aus Luteinestern beobachtet wurde30.
Untersuchungen an den Universitäten Hohenheim und
Hannover kommen zu ähnlichen Ergebnissen für Zea-
xanthin und β-Cryptoxanthin, einem sehr ähnlichen
Carotinoid. Auch hier war die Bioverfügbarkeit der
Carotinoide aus den Carotinoidestern im Vergleich
zum freien Carotinoid zumindest gleich31, wenn nicht
sogar besser32. 

Allgemein ist die Bioverfügbarkeit der lipophilen
Carotinoide aus Lebensmitteln und Nahrungsergän-
zungsmitteln von verschiedenen Faktoren abhängig.
So ist z.B. die Verfügbarkeit bei gleichzeitiger Gabe
von Fett verbessert, ebenso aus gegartem bzw. zer-
kleinertem Gemüse wegen des Aufschlusses der Zell-
matrix.  

Lutein und Zeaxanthin in der Makula:
Blaulichtfilter und Antioxidanten

Den „Netzhaut-Carotinoiden“ Lutein und Zeaxanthin
werden zwei spezifische Wirkungen zugeschrieben:
Blaulichtfilter und Antioxidans2. Beide Carotinoide
absorbieren blaues Licht, erscheinen deshalb gelb,

zentralen Gesichtsfeld festzustellen. Ersetzt nicht die
augenärztliche Untersuchung) sollen dazu dienen,
einen möglichen Übergang in die feuchte AMD mög-
lichst früh zu erkennen, da die derzeitigen Therapie-
möglichkeiten nachgewiesenermaßen bei Frühstadien
der neovaskulären AMD effizienter sind 8. Die Deut-
sche Arbeitsgemeinschaft für klinische Nephrologie
e.V. hat zwar die AMD als Einsatzgebiet für die Rheo-
pherese („Blutwäsche“ zur gezielten Entfernung
bestimmter Blutbestandteile) in ihren Therapie-Stan-
dard aufgenommen9,10, diese ist aber nicht als etab-
lierte Therapie zu betrachten.

Alle derzeitigen Therapien zielen darauf ab, den Krank-
heitsprozess aufzuhalten oder zu verlangsamen und so
die Lebensqualität der Betroffenen möglichst zu erhal-
ten. Die (wenigen) vorhandenen Therapien sind nicht
bei allen Patienten anwendbar, sie sind nicht immer
wirksam und müssen z. T. wiederholt durchgeführt wer-
den. Vor diesem Hintergrund stellt sich die Frage nach
möglichen präventiven Maßnahmen.

Lutein und Zeaxanthin: 
das „Makulapigment“

Eine Rolle der Carotinoide Lutein und Zeaxanthin in
der Prävention der AMD wird seit Mitte der 1980er
Jahre diskutiert: Damals wurden Lutein und Zeaxan-
thin als alleinige Bestandteile des so genannten
„Makulapigments“ identifiziert11. Damit stand fest,
dass diese beiden Carotinoide für die Farbe der
Macula lutea (gelber Fleck) und damit natürlich auch
für deren Namen verantwortlich sind.

Die Anreicherung von Lutein und Zeaxanthin in der
Macula lutea ist qualitativ und quantitativ hochselek-
tiv. Die Konzentrationen in der Makula liegen um den
Faktor 1000 höher als im Blut12. Andere Carotinoide
wie β-Carotin oder Lycopin, die typischerweise in
Nahrung, Blut und anderen Geweben vorkommen13,
konnten in Netzhaut und Macula lutea nicht nachge-
wiesen werden (Abb. 3). Eine solche hochselektive
Anreicherung – die zugrunde liegenden Mechanismen
werden noch untersucht – spricht für spezifische bio-
logische Funktionen dieser Carotinoide in Netzhaut
bzw. Macula lutea.  234
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Abbildung 3: Lutein und Zeaxanthin in Körpergeweben und Blut
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und sind in der Netzhaut wie eine
„innere Sonnenbrille“ als Filter
zwischen einfallendem Licht und
Photorezeptoren lokalisiert. Die
Position bzw. Lokalisierung im
Gewebe und die Lichtabsorptions-
eigenschaften machen sie zu
einem idealen Filter für das ener-
giereiche blaue Licht, für das die
Photorezeptoren besonders emp-
findlich sind33. Lutein und Zeaxan-
thin konnten auch in den Photore-
zeptoren selbst nachgewiesen
werden34,35. Hier schützen sie die
an mehrfach ungesättigten Fett-
säuren reichen Membranen im
Außensegment der Photorezepto-
ren vor photooxidativen Schäden.
Die Funktion ist in diesem Gewebe
von besonderer Bedeutung, da die
Netzhaut aufgrund ihrer starken
Durchblutung (und damit Sauer-
stoffversorgung) und der starken
Lichtexposition eine ideale Umge-
bung für die Entstehung von reak-
tiven Sauerstoffverbindungen dar-
stellt und somit photooxidativem
Stress ausgesetzt ist.

Beide Effekte – sowohl das Filtern
von blauem Licht als auch die
antioxidative Wirkung – können
dazu beitragen, die Schädigungen
einzuschränken, die die Netzhaut-
strukturen im Laufe eines Lebens
erleiden. Solche photoprotektiven
Wirkungen könnten auch das Risi-
ko für die AMD beeinflussen. Ent-
sprechend wären hohe Lutein- und
Zeaxanthinkonzentrationen in der
Retina wünschenswert, um den
permanenten Lichtschutz der Reti-
na zu optimieren.

Lutein, Zeaxanthin
und AMD

Aufgrund ihrer physikalischen
Eigenschaften und der selektiven
Anreicherung sowie der geeigne-
ten Positionierung erscheint es
plausibel, dass Lutein und Zea-
xanthin in der Prävention altersab-
hängiger degenerativer Augener-
krankungen eine Rolle spielen.
Erste Daten aus epidemiologi-
schen und tierexperimentellen Stu-
dien liegen vor, die das Postulat
stützen. Im Tierversuch konnten
Malinow et al. (1980) nachweisen,
dass von Geburt an lutein- und
zeaxanthinfrei ernährte Primaten
kein Makulapigment entwickelten

und später Symptome ähnlich
denen der AMD aufwiesen36. Diese
Ergebnisse wurden durch Neurin-
ger (2001) bestätigt37.

Bei AMD-Patienten wurden gerin-
gere Lutein- und Zeaxanthingehal-
te in der Netzhaut gefunden als
bei gleichaltrigen gesunden Perso-
nen38,39,40,41,42,43. Bone und Mitarbei-
ter (2001) konnten in ihrer Studie
anhand statistischer Modelle nach-
weisen, dass niedrige Lutein- und
Zeaxanthinkonzentrationen in der
Netzhaut Risikofaktoren und damit
eine Ursache für AMD (keine
Folge!) sind38. Die Gehalte von
Lutein und Zeaxanthin in der Netz-
haut bzw. in der Macula lutea hän-
gen von deren Zufuhr über die
Nahrung ab und können durch diä-
tetische Maßnahmen erhöht wer-
den. Dies wurde bereits in mehre-
ren Studien gezeigt, wobei als
Luteinquellen sowohl luteinreiche
Lebensmittel44,45 als auch Nah-
rungsergänzungsmittel eingesetzt
wurden27,28,46,47,48,49. Eine kontinuier-
lich erhöhte Luteinzufuhr führte
dabei innerhalb von 1–2 Wochen
zu höheren Serumkonzentratio-
nen. Die Anreicherung in der
Macula lutea ist dagegen ein lang-
samerer Prozess, hier begannen
die Konzentrationen erst nach ca.
4 Wochen anzusteigen.

Epidemiologische Daten zum
Zusammenhang zwischen Lutein
und Zeaxanthinzufuhr und dem
AMD-Risiko liefern bislang vor
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Abbildung 4: Struktur von Lutein, Zeaxanthin, ββ-Carotin und Vitamin A
(Retinol). Pfeile: Strukturunterschiede zu ββ-Carotin.

Lutein*         Zeaxanthin             β-Carotin

Grünkohl 14,7 – 39,6 k.A. 2,8 – 14,6

Spinat 4,5 – 15,9 0,2 – 0,33 3,0 – 6,7

Brokkoli 0,8 – 2,4 k.A. 0,3 – 1,1

Erbsen 1,1 – 2,4 k.A. 0,1 – 1,3

Mais 0,4 – 1,9 0,3 – 0,9 < 0,1

Karotten 0,2 – 0,3 k.A. 8,5 – 10,8

Paprika (gelb/rot) < 0,1 – 8,2 1,5 – 16,8 1,9 – 2,9

Orangen 0,1 – 0,2 0,07 < 0,1

Pfirsiche < 0,1 < 0,01 ≈ 0,1

Äpfel < 0,1 < 0,01 < 0,1

Eier 0,1 – 2,1 0,1 – 1,6 k.A.

Kartoffeln 0,02 – 0,05 < 0,01 – 0,11 < 0,01

Getreide 0,02 – 0,14 < 0,01 – 0,03 k.A.

* Angaben in der Literatur aus analytischen Gründen häufig als Lutein plus Zeaxanthin,
k.A: keine Angaben

Tabelle 1: 
Gehalte an Lutein, Zeaxanthin und β-Carotin in ausgewählten
Lebensmitteln. Angaben in mg/100 g, diverse Quellen.
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allem zwei in den USA durchgeführte Studien: die
Beaver Dam Eye-Studie und Eye Disease Case Con-
trol-Studie. In der Eye Disease Case Control-Studie
wurde sowohl eine gesteigerte Zufuhr von Lutein und
Zeaxanthin über die Nahrung als auch eine höhere
Serumkonzentration dieser Carotinoide mit einem
verminderten Risiko für neovaskuläre AMD in Verbin-
dung gebracht50,51. In der Beaver Dam Eye-Studie hin-
gegen konnte dieser Zusammenhang nicht festge-
stellt werden52,53.

Dies könnte unter anderem darauf zurückzuführen
sein, dass die Zufuhr von Lutein und Zeaxanthin
sowie deren Serumkonzentrationen in der Beaver
Dam Eye-Studie niedriger waren als in der Eye Disea-
se Case Control-Studie, d.h., in Ersterer war keine
optimale Luteinversorgung gegeben. Aus der Eye
Disease Case Control-Studie leitet sich wahrscheinlich
die oft als optimal diskutierte Dosierung von 6 mg
Lutein/Tag ab: In dieser Studie hatten Personen mit
der höchsten Luteinzufuhr (im Mittel 5,7 mg/Tag) im
Vergleich zu Personen mit der niedrigsten Luteinzu-
fuhr (im Mittel 0,6 mg/Tag) ein um 57% vermindertes
Risiko für AMD.

Die Rolle von Lutein in der Prävention der AMD ist
derzeit international ein Feld intensiver Forschung
und Diskussion. Gleichzeitig werden auch mögliche
Wirkungen von Lutein bei Patienten mit bereits beste-
hender AMD untersucht. Diese Forschungsansätze
basieren auf der These, dass Lutein durch seine phy-
sikochemischen Eigenschaften die Sehfähigkeit auch
direkt beeinflusst. So könnte es z.B. die chromatische
Aberration mindern und dadurch das zentrale Auflö-
sungsvermögen verbessern54. Die Ergebnisse ver-
schiedener kleinerer Pilotstudien sowie einer place-
bo-kontrollierten Doppelblindstudie sind ermuti-
gend49,55,56,57,58. In Letzterer erhielten 90 Patienten mit
atrophischer AMD über 12 Monate entweder 10 mg
Lutein, oder 10 mg Lutein kombiniert mit anderen
Mikronährstoffen, oder Placebo. Unter Lutein stieg
die Makulapigmentdichte an, und Sehschärfe,
Kontrast- und Blendempfindlichkeit waren gegenüber
Placebo signifikant verbessert49. 

Einsatz weiterer 
Antioxidantien: AREDS

Anfang der 90er Jahre begann das National Eye Insti-
tute der USA eine Interventionsstudie zur Wirkung
höher dosierter Antioxidantien auf das Fortschreiten
von AMD bei älteren Menschen als Teil von AREDS
(Age Related Eye Disease Study), da man schon lange
eine Rolle von oxidativen Schäden der Netzhaut in
der Entstehung der AMD vermutete, auch bevor die
Hinweise auf eine schützende Wirkung der Carotino-
ide Lutein und Zeaxanthin deutlicher wurden. In AREDS
erhielten die 3640 Studienteilnehmer im Alter von
55–80 Jahren über durchschnittlich 6,3 Jahre entweder
Antioxidantien (500 mg Vitamin C, 400 I.E. Vitamin E,
15 mg β-Carotin), oder Zink (80 mg, plus 2 mg Kupfer
zur Vermeidung von Kupfermangel bei hohen Zink-
Dosen), oder Antioxidantien plus Zink, oder Placebo. 
Bei Patienten mit mehreren mittelgroßen bis großen
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Drusen in beiden Augen
und/oder geographischer Atro-
phie oder Neovaskularisa-
tion in einem Auge (AREDS
AMD Kategorien 3 und 4)
war gegenüber Placebo
das Risiko, dass die
Krankheit weiter fort-
schritt, um 20%
allein für Zink redu-
ziert, und um 28%
für Antioxidantien
plus Zink59. Extrapo-
liert auf alle Patienten
mit AMD in diesen Sta-
dien in den USA würde dies
bedeuten, dass eine Ver-
schlechterung der Sehfähigkeit
über eine Periode von fünf
Jahren bei über 300 000 der
insgesamt etwa 8 Mio.
Patienten mit AMD in die-
sen Stadien vermieden
werden könnte60. 
Bei Patienten mit vielen kleinen bis einzelnen mittel-
großen Drusen (AREDS AMD Kategorie 2) verschlech-
terte sich der Zustand der Augen während der Studie
bei zu wenigen Patienten stark genug, um eine Aus-
sage zur Wirksamkeit der Therapie dieser frühen
Krankheitsstadien zuzulassen. 
Basierend auf den Ergebnissen dieser Studie wird
Patienten mit fortgeschrittener AMD entsprechend
den AREDS-Kategorien 3 und 4 die „AREDS“-Kombi-
nation empfohlen, d.h., es handelt sich eher um eine
therapeutische und nicht um eine präventive Maß-
nahme. Man sollte beim Empfehlen der „AREDS“-
Kombination berücksichtigen, dass die Zinkdosis (80
mg) als sehr hoch einzuschätzen ist: Die Zufuhremp-
fehlung der DGE (Deutsche Gesellschaft für Ernährung
e.V.) liegt bei 7–10 mg/Tag, und der Tolerable Upper
Intake Level (UL) bei 25 bzw. 40 mg/ Tag61,62 (Anmer-
kung: Der UL ist die Zufuhr, bei der bei täglicher
Zufuhr über lange Zeiträume nicht mit unerwünschten
Wirkungen zu rechnen ist, er wird mit wissenschaft-
lichen Methoden ermittelt). Aufgrund der ebenfalls
hohen Dosierung von 15 mg β-Carotin ist bei Rau-
chern Vorsicht geboten63,64: In der finnischen ATBC-
Studie war bei langjährigen starken Rauchern (mehr
als 20 Zigaretten/Tag über durchschnittlich 35 Jahre)
das Lungenkrebsrisiko bei 5–8-jähriger täglicher Sup-
plementierung mit 20 mg β-Carotin um 16% erhöht.
Die vorliegenden Studien zeigen jedoch bei Nichtrau-
chern und ehemaligen Rauchern kein erhöhtes Lun-
genkrebsrisiko im Zusammenhang mit hochdosiertem
β-Carotin65. Es gibt dagegen Hinweise, dass hochdo-
siertes β-Carotin, sofern es in Verbindung mit eben-
falls hochdosiertem Vitamin E und C gegeben wird,
das Lungenkrebsrisiko auch bei Rauchern nicht
beeinflusst66,67. 
Lutein und/oder Zeaxanthin waren während der Pla-
nung von AREDS noch nicht kommerziell verfügbar
und wurden daher nicht berücksichtigt. Eine neue
Interventionsstudie wurde mittlerweile begonnen,
hier wird β-Carotin durch Lutein ersetzt. 
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Zusammenfassung

Durch den steigenden Anteil älte-
rer Menschen werden zukünftig
immer mehr Personen von alters-
abhängigen Augenkrankheiten wie
der AMD betroffen sein. Da gerade
die AMD bis jetzt nicht heilbar und
nur begrenzt therapierbar ist,
stellt sich die Frage nach Maßnah-
men, die präventiv anwendbar
sind oder den Krankheitsverlauf
wenigstens verzögern. Hier wird
der Einsatz von Mikronährstoffen
mit antioxidativen und/oder
photoprotektiven Eigenschaften
diskutiert. Nach den Ergebnissen
von AREDS können Antioxidantien
hochdosiert das Fortschreiten der
Krankheit bei Patienten mit leicht
fortgeschrittener AMD verzögern,
für Patienten mit AMD in früheren
Stadien lässt die Studie keine Aus-
sage zu. Protektive Effekte des
Carotinoids Lutein werden durch
eine starke biologische Rationale
begründet und durch Ergebnisse
aus unterschiedlichsten For-
schungsbereichen gestützt.

Lektoriert von:

Adelheid Borchert, Apothekerin,
Birkholz-Apotheke, Malchow;
Daniela Hundelshausen, Apotheke-
rin, Brunnen-Apotheke, Hallen-
berg;
Christine Schmidt, Apothekerin,
Fleming-Apotheke, Bremen.
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1. Bei der AMD kommt es zur 
A) � fortschreitenden, irreversiblen Schädigung der Macula lutea und 

in Folge zum Verlust des zentralen Gesichtsfeldes und der
Orientierung im Raum.

B) � fortschreitenden, irreversiblen Schädigung der Netzhaut und in 
Folge zum Verlust des zentralen Gesichtsfeldes und der Orien-
tierung im Raum.

C) � fortschreitenden, reversiblen Schädigung der Netzhaut und in 
Folge zum Verlust des zentralen Gesichtsfeldes bei Erhalt der 
Orientierung im Raum.

D) � fortschreitenden, irreversiblen Schädigung der Macula lutea und
in Folge zum Verlust des zentralen Gesichtsfeldes bei Erhalt der
Orientierung im Raum.

2. Bei welcher der folgenden Kombinationen sind alle drei
genannten Punkte Risikofaktoren für AMD?
A) � Alter, Vererbung und Rauchen
B) � Vererbung, Hyperurikämie und Hypertonie
C) � weibliches Geschlecht, Hyperurikämie und Alter
D) � Hypertonie, männliches Geschlecht und Hypercholesterinämie

3. Die atrophische AMD ist therapierbar durch
A) � PDT B) � Angiogenese-Inhibitoren
C) � PDT in Kombination mit Angiogenese-Inhibitoren
D) � keine der drei Lösungen

4. Welche Funktionen erfüllen Lutein und Zeaxanthin in
Netzhaut bzw. Macula lutea?
A) � Antioxidans und Rolle im Sehprozess
B) � Sehprozess und UV-Filter C) � Blaulichtfilter und Antioxidans
D) � Antioxidans und UV-Filter

5. Welche Carotinoide stellen keine Vorstufe für 
Vitamin A für den Menschen dar?
A) � Lutein und β-Carotin
B) � Lutein und Zeaxanthin
C) � β-Carotin
D) � β-Carotin und Zeaxanthin

6. In welcher Größenordnung bewegt sich die tägliche
Zufuhr von Lutein und Zeaxanthin in Deutschland im
Durchschnitt?
A) � 1–2 g
B) � 100–200 mg
C) � 10–20 mg
D) � 1–2 mg

7. Die Bioverfügbarkeit von Carotinoiden aus 
Carotinoidestern
A) � ist schlechter als aus freien Carotinoiden
B) � ist vergleichbar oder schlechter als aus freien Carotinoiden
C) � ist vergleichbar oder besser als aus freien Carotinoiden
D) � ist besser als aus freien Carotinoiden.

8. Beim Empfehlen der in AREDS eingesetzten hochdosier-
ten Mikronährstoffkombination in der Apotheke sollte
wegen des enthaltenen β-Carotins berücksichtigt werden,
ob der Patient
A) � Nichtraucher
B) � ehemaliger Raucher
C) � aktiver Raucher
D) � Nichtraucher, ehemaliger Raucher oder aktiver Raucher ist.
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