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Lutein in der Prdvention der altersabhdngigen

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 fiir

Beratungsgespriche eine aktuelle Ubersicht iiber Lutein und, in diesem

Zusammenhang, die altersabhéingige Makuladegeneration (AMD) geben.

Auch der Einsaty anderer Mikrondihrstoffe in hochdosierter Form

(Stichwort ,AREDS*“, Age Related Eye Disease Study) wird kurz diskutiert.

Die altersabhiingige Makuladegeneration
(AMD)

Die AMD ist eine der haufigsten Ursachen fiir Beein-
trachtigungen des Sehvermogens bei dlteren Men-
schen in der westlichen Welt und kann zur Erblindung
im Sinne des Gesetzes (Verlust des Lesevermdgens)
fihren*>. In Grofbritannien ist die AMD nach den
kirzlich veroéffentlichten Ergebnissen einer grof3 ange-
legten Studie bei ca. 20% der 75-79-Jahrigen und
bei ca. 55% der liber 9o-Jdhrigen die Ursache fiir Seh-
behinderungen bis hin zur Blindheit (Blindheit lt.
gesetzlicher Definition: Sehscharfe 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 Bevolke-
rungsentwicklung die Zahl &lterer Menschen steigt,
wird die AMD als erhebliches Gesundheitsproblem in
den ndchsten Dekaden angesehen.

Die AMD betrifft die zentrale Netzhaut, also den weni-
ge Millimeter grofRen Bereich, der verantwortlich fiir
scharfes Sehen ist und anatomisch als Macula lutea
(It. ,gelber Fleck*) bezeichnet wird (zur Anatomie des
Auges vgl. Abb. 2). Die Macula lutea wird im Krank-
heitsverlauf fortschreitend und irreversibel gescha-
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Abbildung 1: AMD-Pravalenz in Abhdngigkeit des

von drei prospektiven Kohortenstudien. Prdvalenz
fiir alle AMD-Formen in allen drei Studien zusammen
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Quelle: Smith et al., Ophthalmology 2001
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Altersabhiingige Makuladegeneration

digt. Erste Symptome sind eine
verschwommene oder verzerrte
Wahrnehmung im Zentrum des
Gesichtsfelds.  Aktivitaten  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
(neovaskuldren) AMD fortschrei-
ten kann, aber nicht muss. Von
der trockenen Form sind etwa
85% der AMD-Patienten betroffen;
hier ist die Sehfdahigkeit zu
Beginn der Erkrankung kaum, im
weiteren Verlauf dann stérker
beeintrdachtigt. Dagegen leiden
etwa 15% der Patienten an der
feuchten Form, die zum Verlust
des zentralen Gesichtsfeldes fiih-
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-
mar um eine Krankheit des retina-
len Pigmentepithels (RPE), einer
einzelligen  Epithelschicht  zwi-
schen Netzhaut (Retina) und der
darunter liegenden  Aderhaut
(Chorioidea), die die Funktionsfs-
higkeit der Netzhaut und damit
der Photorezeptoren (Sehzellen)
gewdhrleistet. Die trockene AMD
ist charakterisiert durch die Aus-
bildung weicher Drusen, d.h.
Ablagerungen von Stoffwechsel-
produkten unter dem RPE, die
wahrscheinlich durch Uberlastung
des RPE im Zuge des Alterungs-
prozesses gebildet werden und
akkumulieren. Im Verlauf kann es
weiter zur Atrophie des RPE und
zur Zerstorung der dariiber gele-
genen Photorezeptoren kommen.
Bei der feuchten AMD finden sich
Flissigkeitsablagerungen zZwi-
schen Netzhaut und RPE, neu
gebildete Gefafle wachsen in den
subretinalen Bereich ein (,neo-
vaskuldre“ Form). Die Netzhaut
wird hier exsudativ (aus den neu
gebildeten GefaBen tritt Flussig-
keit aus) abgehoben, und letzt-
endlich kommt es zur Bildung von
Narbengewebe und damit verbun-
den zum Verlust des zentralen
Gesichtsfeldes.

Linse

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 Netzhautgefdfle ein- bzw. austreten. Gut zu erkennen sind
die gelbe Farbe der Macula lutea, sowie die Blutgefdfle der Netz-
haut, von denen viele insbesondere zur Macula lutea ziehen.

Netzhaut

(Retina) Gelber Fleck

(Macula Lutea)
mit Zentralgrube

Sehnerv

Aderhaut

Anerkannte Risikofaktoren fir die
AMD sind Alter und erbliche Veran-
lagung. Verschiedene Studien wei-
sen dariiber hinaus Rauchen, Blut-
hochdruck und erhohte Blutfett-
werte als weitere mogliche Risiko-
faktoren aus, Frauen scheinen
héufiger betroffen als Manner#s.

Eine Heilung der Krankheit ist der-
zeit nicht moéglich. Fur die neovas-
kuldre (feuchte) Form der AMD
gibt es verschiedene Behand-
lungsmoglichkeiten, die auf die
neu gebildeten Gefdfe abzielen:
Etablierte Therapien sind die Vero-
dung der neu gebildeten GefaBe
mit dem Laser, entweder direkt
(Laserkoagulation) oder mit einer
speziellen  Lasertherapie nach
Injektion eines Photosensibilisa-
tors (Verteporfin: Photodynami-
sche Therapie, PDT). Dariiber hi-
naus flihren spezialisierte Augen-

kliniken  chirurgische Therapien
durch (Netzhautrotation, chirurgi-
sche Entfernung der Gefafneubil-
dungen). Weitere Therapieformen,
z.B. Behandlung mit Angioge-
neseinhibitoren wie z.B. Antikor-
pern gegen den Wachstumsfaktor
VEGF (VEGF: Vascular Endothelial
Growth Factor, beteiligt am Neu-
wachstum von GefaRen), modifi-
zierten Kortikosteroiden u.a., sind
derzeit noch in der klinischen
Prifung®’. Im Gegensatz dazu gibt
es fiir die trockene AMD keine
erwiesenen  Therapiemdglichkei-
ten. Regelmafliige 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, frithe Verdnderungen im
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zentralen Gesichtsfeld festzustellen. Ersetzt nicht die
augenérztliche Untersuchung) sollen dazu dienen,
einen moglichen Ubergang in die feuchte AMD mog-
lichst frith zu erkennen, da die derzeitigen Therapie-
moglichkeiten nachgewiesenermafBen bei Frithstadien
der neovaskuldaren AMD effizienter sind®. Die Deut-
sche Arbeitsgemeinschaft fiir klinische Nephrologie
e.V. hat zwar die AMD als Einsatzgebiet fiir die Rheo-
pherese (,Blutwdsche“ zur gezielten Entfernung
bestimmter Blutbestandteile) in ihren Therapie-Stan-
dard aufgenommen?®®, 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 Lebensqualitdt der Betroffenen moglichst zu erhal-
ten. Die (wenigen) vorhandenen Therapien sind nicht
bei allen Patienten anwendbar, sie sind nicht immer
wirksam und missen z. T. wiederholt durchgefiihrt wer-
den. Vor diesem Hintergrund stellt sich die Frage nach
moglichen praventiven Mainahmen.

Lutein und Zeaxanthin:
das ,,Makulapigment*

Eine Rolle der Carotinoide Lutein und Zeaxanthin in
der Pravention der AMD wird seit Mitte der 198oer
Jahre diskutiert: Damals wurden Lutein und Zeaxan-
thin als alleinige Bestandteile des so genannten
»Makulapigments® identifiziert”. Damit stand fest,
dass diese beiden Carotinoide fiir die Farbe der
Macula lutea (gelber Fleck) und damit natiirlich auch
fur deren Namen verantwortlich sind.

LUTEIN UND ZEAXANTHIN IN VERSCHIEDENEN GEWEBEN
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Abbildung 3: Lutein und Zeaxanthin in Kérpergeweben und Blut
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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 hoher als im Blut”. Andere Carotinoide
wie B-Carotin oder Lycopin, die typischerweise in
Nahrung, Blut und anderen Geweben vorkommen®,
konnten in Netzhaut und Macula lutea nicht nachge-
wiesen werden (Abb. 3). Eine solche hochselektive
Anreicherung — die zugrunde liegenden Mechanismen
werden noch untersucht — spricht fiir spezifische bio-
logische Funktionen dieser Carotinoide in Netzhaut
bzw. Macula lutea.

Lutein, Zeaxanthin und p-Carotin gehoren wie
erwdhnt zur groen Gruppe der Carotinoide. Dies sind
natiirliche Farbstoffe, die fiir viele gelb-rot-orange
Farbténe in der Natur verantwortlich sind und in
Pflanzen unter anderem Lichtschutzaufgaben wahr-
nehmen®. Aufgrund ihrer Molekilstruktur unterschei-
den sich Lutein und Zeaxanthin von p-Carotin in ihrer
biologischen Wirkung beim Menschen (s. Abb. 4):
Beide Carotinoide sind nicht wie p-Carotin Vorstufen
fur Vitamin A, welches eine zentrale Rolle im Sehpro-
zess selbst spielt. Lutein, Zeaxanthin und andere
Carotinoide werden ausschlieBlich tber die Nahrung
zugefiihrt. Der Korper kann sie weder selbst syntheti-
sieren, noch kann er andere Carotinoide wie z.B. f3-
Carotin in Lutein bzw. Zeaxanthin umwandeln. Lutein-
und Zeaxanthingehalte in verschiedenen Lebensmit-
teln mit den natiirlichen Schwankungsbreiten sind in
Tabelle 1 angegeben.

Die tagliche Luteinzufuhr Uber die Nahrung in
Deutschland ist mit etwa 1—2 mg®** hoher als die von
Zeaxanthin mit etwa 0,1-0,2 mg*. 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 griinem Gemise (Faustregel: je dunkler das Griin,
desto hoher der Luteingehalt), Mais oder Eiern in
freier Form vor7”*, in gelb-rotem Obst und Gemiise
(z.B. Paprika, Pfirsiche, Zitrusfriichte) sowie in Kartof-
feln als Fettsdureester (,Luteinester*)®==2223_ Bej
dem in Nahrungserganzungsmitteln 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-
sdureester (z.B. Nahrungsfette, Cholesterinester) im
Magen-Darm-Trakt gespalten, das daraus freigesetzte
Lutein wird resorbiert und erscheint im Blut**** bzw.
in der Macula lutea’**. In den bisher durchgefiihrten
Untersuchungen zur Bioverfiigbarkeit von Lutein aus
Luteinestern und freiem Lutein war die systemische
Verfiigbarkeit des Carotinoids aus beiden Quellen
vergleichbar®, wobei ansatzweise eine bessere Ver-
fugbarkeit aus Luteinestern beobachtet wurde®.
Untersuchungen an den Universitdten Hohenheim und
Hannover kommen zu dhnlichen Ergebnissen fiir Zea-
xanthin und p-Cryptoxanthin, einem sehr dhnlichen
Carotinoid. Auch hier war die Bioverfligbarkeit der
Carotinoide aus den Carotinoidestern im Vergleich
zum freien Carotinoid zumindest gleich*, wenn nicht
sogar besser>.

Allgemein ist die Bioverfligbarkeit der lipophilen
Carotinoide aus Lebensmitteln und Nahrungsergan-
zungsmitteln von verschiedenen Faktoren abhangig.
So ist z.B. die Verfligharkeit bei gleichzeitiger Gabe
von Fett verbessert, ebenso aus gegartem bzw. zer-
kleinertem Gemiise 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 Antioxidans®. Beide Carotinoide
absorbieren blaues Licht, erscheinen deshalb gelb,
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Abbildung 4: Struktur von Lutein, Zeaxanthin, B-Carotin und Vitamin A
(Retinol). Pfeile: Strukturunterschiede zu p-Carotin.

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 fiir das ener-
giereiche blaue Licht, fur das die
Photorezeptoren besonders emp-
findlich sind*. Lutein und Zeaxan-
thin konnten auch in den Photore-
zeptoren selbst nachgewiesen
werden**. Hier schiitzen sie die
an mehrfach ungesattigten Fett-
sduren reichen Membranen im
Auf3ensegment der Photorezepto-
ren vor photooxidativen Schaden.
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 fiir 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 — konnen
dazu beitragen, die Schadigungen
einzuschranken, die die Netzhaut-
strukturen im Laufe eines Lebens
erleiden. Solche photoprotektiven
Wirkungen konnten auch das Risi-
ko fur die AMD beeinflussen. Ent-
sprechend wdren hohe Lutein- und
Zeaxanthinkonzentrationen in der
Retina wiinschenswert, um den

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 Pravention altersab-
héngiger degenerativer Augener-
krankungen eine Rolle spielen.
Erste Daten aus epidemiologi-
schen und tierexperimentellen Stu-
dien liegen vor, die das Postulat
stitzen. Im Tierversuch konnten
Malinow et al. (1980) nachweisen,
dass von Geburt an lutein- und
zeaxanthinfrei erndhrte Primaten
kein Makulapigment entwickelten

Lutein*®

Griinkohl 14,7 —39,6
Spinat 4,5 —15,9
Brokkoli 0,8 — 2,4
Erbsen 1,1 - 2,4
Mais 0,4 — 1,9
Karotten 0,2 — 0,3
Paprika (gelb/rot) <0,1 — 8,2
Orangen 0,1 — 0,2
Pfirsiche < 0,1

Apfel <0,1

Eier 0,1 — 2,1
Kartoffeln 0,02 —0,05
Getreide 0,02 —0,14

und spater Symptome adhnlich
denen der AMD aufwiesen®. Diese
Ergebnisse wurden durch Neurin-
ger (2001) bestatigt?.

Bei AMD-Patienten wurden gerin-
gere Lutein- und Zeaxanthingehal-
te in der Netzhaut gefunden als
bei gleichaltrigen gesunden Perso-
nen®39444243 - 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 fiir AMD (keine
Folge!) sind*®. Die Gehalte von
Lutein und Zeaxanthin in der Netz-
haut bzw. in der Macula lutea han-
gen von deren Zufuhr Uber die
Nahrung ab und kénnen durch dia-
tetische MaBnahmen erhoht wer-
den. Dies wurde bereits in mehre-
ren Studien gezeigt, wobei als
Luteinquellen sowohl luteinreiche
Lebensmittel*+*s als auch Nah-
rungserganzungsmittel eingesetzt
wurden?2#4¢47484 - Eine kontinuier-
lich erhohte Luteinzufuhr fiihrte
dabei innerhalb von 1-2 Wochen
zu hoheren 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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Zeaxanthin

B-Carotin

k.A. 2,8 - 14,6
0,2 — 0,3’ 3,0 - 6,7
k.A. 0,3 = 1,1
k.A. 0,1 — 1,3
0,3 — 0,9 < 0,1
k.A. 8,5 — 10,8
1,5 — 16,8 1,9 - 2,9
0,07 < 0,1
< 0,01 =~0,1
< 0,01 < 0,1
0,1 - 1,6 k.A.
< 0,01 — 0,11 < 0,01
< 0,01 — 0,03 k.A.

* Angaben in der Literatur aus analytischen Griinden haufig als Lutein plus Zeaxanthin,

k.A: keine Angaben

Tabelle 1:
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Gehalte an Lutein, Zeaxanthin und -Carotin in ausgewdhlten
Lebensmitteln. Angaben in mg/100 g, diverse Quellen.

permanenten Lichtschutz der Reti-
na zu optimieren.
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allem zwei in den USA durchgefiihrte 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 tber die Nahrung als auch eine hohere
Serumkonzentration dieser Carotinoide mit einem
verminderten Risiko fiir neovaskuldare AMD in Verbin-
dung gebracht*>*’. In der Beaver Dam Eye-Studie hin-
gegen konnte dieser Zusammenhang nicht festge-
stellt werden®*s3,

Dies konnte unter anderem darauf zurlickzufiihren
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 hochsten 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 fuir AMD.

Die Rolle von Lutein in der Prdavention der AMD ist
derzeit international ein Feld intensiver Forschung
und Diskussion. Gleichzeitig werden auch mdégliche
Wirkungen von Lutein bei Patienten mit bereits beste-
hender AMD untersucht. Diese Forschungsansatze
basieren auf der These, dass Lutein durch seine phy-
sikochemischen Eigenschaften die Sehfahigkeit auch
direkt beeinflusst. So kdnnte es z.B. die chromatische
Aberration mindern und dadurch das zentrale Auflo-
sungsvermogen verbessern®. Die Ergebnisse ver-
schiedener kleinerer Pilotstudien sowie einer place-
bo-kontrollierten Doppelblindstudie sind ermuti-
gends>5*5758 In Letzterer erhielten 9o Patienten mit
atrophischer AMD Uber 12 Monate entweder 10 mg
Lutein, oder 10 mg Lutein kombiniert mit anderen
Mikronadhrstoffen, oder Placebo. Unter Lutein stieg
die Makulapigmentdichte an, und Sehschérfe,
Kontrast- und Blendempfindlichkeit waren gegeniiber
Placebo signifikant verbessert®.

FEinsaty weiterer

Antioxidantien: AREDS

Anfang der goer Jahre begann das National Eye Insti-
tute der USA eine Interventionsstudie zur Wirkung
hoher dosierter Antioxidantien auf das Fortschreiten
von AMD bei dlteren Menschen als Teil von AREDS
(Age Related Eye Disease Study), da man schon lange
eine Rolle von oxidativen Schdaden der Netzhaut in
der Entstehung der AMD vermutete, auch bevor die
Hinweise auf eine schiitzende Wirkung der Carotino-
ide Lutein und Zeaxanthin deutlicher wurden. In AREDS
erhielten die 3640 Studienteilnehmer im Alter von
55-80 Jahren lber durchschnittlich 6,3 Jahre entweder
Antioxidantien (500 mg Vitamin C, 4oo0 I.E. Vitamin E,
15 mg B-Carotin), oder Zink (8o mg, plus 2 mg Kupfer
zur Vermeidung von Kupfermangel bei hohen Zink-
Dosen), oder Antioxidantien plus Zink, oder Placebo.
Bei Patienten mit mehreren mittelgrofien bis groflen

Drusen in  beiden Augen
und/oder geographischer Atro-
phie oder Neovaskularisa-
tion in einem Auge (AREDS
AMD Kategorien 3 und 4)

war gegeniiber Placebo

das Risiko, dass die
Krankheit weiter fort-
schritt, um 20%
allein fir Zink redu-
ziert, und um 28%
fur  Antioxidantien
plus Zink®*. Extrapo-
liert auf alle Patienten
mit AMD in diesen Sta-
dien in den USA wiirde dies
bedeuten, dass eine Ver-
schlechterung der Sehfahigkeit
liber eine Periode von fiinf
Jahren bei liber 300 ooo der
insgesamt etwa 8 Mio.
Patienten mit AMD in die-
sen Stadien vermieden
werden kdnnte®.

Bei Patienten mit vielen kleinen bis einzelnen mittel-
grof’en Drusen (AREDS AMD Kategorie 2) verschlech-
terte sich der Zustand der Augen wéhrend der Studie
bei zu wenigen Patienten stark genug, um eine Aus-
sage zur Wirksamkeit der Therapie dieser frithen
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 prdventive Maf3-
nahme. Man sollte beim Empfehlen der ,,AREDS“-
Kombination beriicksichtigen, dass die Zinkdosis (80
mg) als sehr hoch einzuschitzen ist: Die Zufuhremp-
fehlung der DGE (Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrung
e.V.) liegt bei 7—10 mg/Tag, und der Tolerable Upper
Intake Level (UL) bei 25 bzw. 40 mg/ Tag®® (Anmer-
kung: Der UL ist die Zufuhr, bei der bei taglicher
Zufuhr tiber lange Zeitraume nicht mit unerwiinschten
Wirkungen zu rechnen ist, er wird mit wissenschaft-
lichen Methoden ermittelt). Aufgrund der ebenfalls
hohen Dosierung von 15 mg p-Carotin ist bei Rau-
chern Vorsicht geboten®*: In der finnischen ATBC-
Studie war bei langjdhrigen starken Rauchern (mehr
als 20 Zigaretten/Tag tiber durchschnittlich 35 Jahre)
das Lungenkrebsrisiko bei 5-8-jahriger taglicher Sup-
plementierung mit 20 mg p-Carotin um 16% erhoht.
Die vorliegenden Studien zeigen jedoch bei Nichtrau-
chern und ehemaligen Rauchern kein erhdhtes Lun-
genkrebsrisiko im Zusammenhang mit hochdosiertem
B-Carotin®. Es gibt dagegen Hinweise, dass hochdo-
siertes p-Carotin, sofern es in Verbindung mit eben-
falls hochdosiertem Vitamin E und C gegeben wird,
das Lungenkrebsrisiko auch bei Rauchern nicht
beeinflusst®*.

Lutein und/oder Zeaxanthin waren wahrend der Pla-
nung von AREDS noch nicht kommerziell verfiigbar
und wurden daher nicht beriicksichtigt. Eine neue
Interventionsstudie wurde mittlerweile begonnen,
hier wird p-Carotin durch Lutein ersetzt.

Foto: MEV



Altersabhiingige Makuladegeneration

Zusammenfassung

Durch den steigenden Anteil élte-
rer Menschen werden zukiinftig
immer mehr Personen von alters-
abhangigen Augenkrankheiten wie
der AMD betroffen sein. Da gerade
die AMD bis jetzt nicht heilbar und
nur begrenzt therapierbar ist,
stellt sich die Frage nach Mafinah-
men, die prdaventiv anwendbar
sind oder den Krankheitsverlauf
wenigstens verzégern. Hier wird
der Einsatz von Mikronadhrstoffen
mit antioxidativen und/oder
photoprotektiven  Eigenschaften
diskutiert. Nach den Ergebnissen
von AREDS kénnen Antioxidantien
hochdosiert das Fortschreiten der
Krankheit bei Patienten mit leicht
fortgeschrittener AMD verzégern,
fur Patienten mit AMD in fritheren
Stadien lasst die Studie keine Aus-
sage zu. Protektive Effekte des
Carotinoids Lutein werden durch
eine starke biologische Rationale
begriindet und durch Ergebnisse
aus unterschiedlichsten For-
schungsbereichen gestiitzt.

Lektoriert von:
Adelheid Borchert, Apothekerin,
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Daniela Hundelshausen, Apotheke-

rin, Brunnen-Apotheke, Hallen-
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Fleming-Apotheke, Bremen.
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erhielt, sich habilitierte und die venia legendi fiir das Fach Augenheil-
kunde erlangte. Nach weiterer Lehr- und Forschungstatigkeit an der
Universitatsaugenklinik in Mainz ist er seit 2001 Direktor der Augenkli-
nik des Klinikums Karlsruhe. Zu seinen wissenschaftlichen Arbeits-
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schen oxidativen Mechanismen und Angiogenese bei proliferativer dia-
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1. Bei der AMD kommt es zur

A) [] fortschreitenden, irreversiblen Schiadigung der Macula lutea und
in Folge zum Verlust des zentralen Gesichtsfeldes und der
Orientierung im Raum.

B) [_] fortschreitenden, irreversiblen Schadigung der Netzhaut und in
Folge zum Verlust des zentralen Gesichtsfeldes und der Orien-
tierung im Raum.

O) [] fortschreitenden, reversiblen Schiadigung der Netzhaut und in
Folge zum Verlust des zentralen Gesichtsfeldes bei Erhalt der
Orientierung im Raum.

D) [_] fortschreitenden, irreversiblen Schidigung 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 fiir AMD?

A) [ ] Alter, Vererbung und Rauchen

B) [_] Vererbung, Hyperurikdmie und Hypertonie

0) [] weibliches Geschlecht, Hyperurikdmie und Alter

D) [_] Hypertonie, ménnliches Geschlecht und Hypercholesterindmie

3. Die atrophische AMD ist therapierbar durch

A [] pDT B) [_] Angiogenese-Inhibitoren
O[] PDT in Kombination mit Angiogenese-Inhibitoren

D)[] keine der drei Lésungen

4. Welche Funktionen erfiillen 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 fiir
Vitamin A fiir den Menschen dar?

A)[] Lutein und B-Carotin

B) [] Lutein und Zeaxanthin

O[] p-Carotin

D) ] B-Carotin und Zeaxanthin

6. In welcher Gréfienordnung bewegt sich die tégliche
Zufuhr von Lutein und Zeaxanthin in Deutschland im
Durchschnitt?

A[]r2g

B)[] 100200 mg

O[] 10-20 mg

D[] 12mg

7. Die Bioverfiigbarkeit von Carotinoiden aus
Carotinoidestern

A) [] ist schlechter als aus freien Carotinoiden

B) [ ] ist vergleichbar oder schlechter als aus freien Carotinoiden
Q) [] ist vergleichbar oder besser als aus freien Carotinoiden
D)[] ist besser als aus freien Carotinoiden.

8. Beim Empfehlen der in AREDS eingesetzten hochdosier-
ten Mikrondhrstoffkombination in der Apotheke sollte
wegen des enthaltenen B-Carotins beriicksichtigt werden,
ob der Patient

A) [] Nichtraucher

B) [ ] ehemaliger Raucher

O[] aktiver Raucher

D)[_] Nichtraucher, ehemaliger Raucher oder aktiver Raucher ist.
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