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Die altersabhängige Makuladegeneration (AMD) – gibt es eine wirksame
medikamentöse Therapie?
Langfassung zum gleichnamigen Artikel, AVP Ausgabe 4, Band 30, November 2003, Seite 3

Die altersabhängige Makuladegeneration ist in den Industrieländern die häufigste Erblin-
dungsursache. Die Störung des Sehens entwickelt sich nach dem 50. Lebensjahr und betrifft
das zentrale Sehvermögen und die Lesefähigkeit, so dass eine selbständige Lebensführung
zunehmend eingeschränkt und verhindert wird. Die isolierten pathologischen Prozesse im
Bereich des zentralen Augenhintergrundes beziehen die Photorezeptoren, das retinale Pig-
mentepithel (RPE), die Bruchsche Membran und die Aderhaut ein. Dabei kommt es zum
Untergang von retinalem Pigmentepithel aber auch zu Zellproliferationen, Abhebungen des
RPE sowie zum Einsprossen von Aderhautkapillaren und zur Ausbildung fibrovaskulärer
Membranen mit sehr unterschiedlichem individuellen Verlauf (1-3). Alle bisherigen therapeu-
tischen Ansätze sind auf Dauer wenig wirksam und können die schlechte Prognose des Lei-
dens nicht grundsätzlich beeinflussen. Die seit längerem etablierte Laserphotokoagulation
bestimmter Stadien der neovaskulären Form der AMD geht mit einer unspezifischen thermi-
schen Gewebszerstörung einher. Sie wird neuerdings bei verschiedenen Krankheitsbildern
durch die schonende fotodynamische Therapie mit systemisch appliziertem Fotosensitiver
(Benzoporphyrinderivat) ersetzt (4). Weiterhin werden die Bestrahlung mit unterschiedlichen
Techniken sowie verschiedene chirurgische Therapieansätze zum Ersatz des defekten RPE
durch Verlagerung der Makula oder durch Transplantation von retinalen Pigmentepithelzellen
versucht.

Für eine suffiziente medikamentöse Therapie gibt es bisher keine gesicherten Belege. Dies
ist bei dem jetzigen Kenntnisstand zur Ätiopathogenese der AMD auch nicht zu erwarten.
Da die pathologische chorioidale Neovaskularisation ein zentrales Problem darstellt, werden
versuchsweise Angiogeneseinhibitoren, das Interferon alfa-2 sowie monoklonale Antikörper
zur Hemmung des „Vascular endothelial growth factor (VEGF)“ eingesetzt. Weitere alternati-
ve Präventions- bzw. Therapieansätze berücksichtigen hypothetisch den mit dem Risikofak-
tor „Alter“ einhergehenden Mangel an bestimmten reparativen und antioxidativen Enzymen.
Mit der Lichtexposition erzeugte freie Radikale könnten in der äußeren Netzhaut zu einer
Peroxidation von Membranlipiden führen und damit die Entwicklung einer AMD unterstützen.
Hier setzt die gegenwärtig noch unzureichend abgeklärte Prävention durch Substanzen mit
antioxidativer Wirkung an. Dazu gehören Vitamine (C, E u.a.), Flavonoide (Rutin), Karotinoi-
de, besonders das Makulapigment Xanthophyll mit den Komponenten Lutein und Zeaxan-
thin, mikronutritive anorganische Bioelemente (Spurenelemente wie Kupfer, Selenium, Zink
u. a.), Polyphenole und weitere Nahrungsergänzungskomponenten. Alle bisher bekannten
epidemiologischen Studien haben keinen sicheren Beleg für die präventive Wirksamkeit die-
ser Substanzen gebracht.

Selbst jüngste randomisierte klinische vergleichende Studien mit der Gabe von Antioxidanti-
en und/oder Spurenelementen führten zu unterschiedlichen Ergebnissen. So konnte – bis
auf einen geringen Effekt der Kombination Antioxidans und Zink – in allen anderen von
Evans erfassten Studien kein positiver Einfluss dieser Nahrungsergänzungsmittel auf die
Prävention oder den Verlauf der AMD gesichert werden (5;6). Die gleiche Erkenntnis ist einer
Übersicht von Christen (7) zu entnehmen. Dagegen konnten Sackett und Schenning (8) mit
der multizentrischen „Age-Related Eye Disease Study (AREDS)“ zeigen, dass das Risiko der
AMD-Entwicklung durch die Therapie mit Megadosen einer Vitamin/Mineralkombination (Vit-
amin A und C, Betakarotin, Zink und Kupfer) um 25 % gesenkt wird. Ähnlich berichtet Richer
(9) in einer multizentrischen Studie über die Stabilisierung der trockenen AMD durch die ge-
meinsame Gabe von 14 verschiedenen Antioxidantien.
In einigen Beobachtungsstudien wurde nach reichlicher Aufnahme von Xanthophyll (Lutein
und Zeaxanthin) eine Reduzierung (bis zu 40 %) des Risikos einer AMD erzielt, wobei diese
Beobachtungen weiter abzusichern sind (10) bzw. wurde bei hoher Luteinaufnahme eine
erniedrigte Prevalenzrate der AMD gefunden (11).
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Ebenso ließ sich bei Luteindauergabe bzw. entsprechender Diät die Makulapigmentdichte
steigern (12;13). Gerade wegen der Bedeutung der AMD als führende Erblindungsursache in
den Industrieländern werden hier weiterführende „large-scale“ klinische Studien zur Abklä-
rung des Effektes von antioxidativen Nahrungsergänzungsstoffen gefordert (14-16). Hierzu
könnten neueste Erkenntnisse aus klinischen, Labor- und tierexperimentellen Studien zur
Rolle des Makulapigmentes Xanthophyll (Lutein und Zeaxanthin) beim Schutz vor lichtindu-
zierter oxidativer Photorezeptoren-Schädigung der zentralen Netzhaut die Grundlage bilden
(14;17-35).
Trotz dieser neuen Studienergebnisse kann heute Patienten mit einer beginnenden oder
frühen Ausbildung der AMD keine begründete Hoffnung auf einen prophylaktischen Effekt
dieser Präparate gemacht werden, die als Nahrungsergänzungsmittel angeboten oder auch
mit der Nahrung aufgenommen werden. Andererseits ist eine positive Wirkung nicht auszu-
schließen, am ehesten für die antioxidativen Karotinoide Lutein und Zeaxanthin.

Da auch toxische Wirkungen bei hochdosierter Langzeitsubstitution mit antioxidativen Sub-
stanzen, insbesondere beim älteren Menschen, möglich sind, sollte eine derartige Medikati-
on zur Prävention oder Therapie der AMD vorerst nicht empfohlen werden.

Fazit:
Die Ätiopathogenese der altersbedingten Makuladegeneration ist bisher nicht ausreichend
aufgeklärt.
Für medikamentöse Therapieansätze einer Unterstützung reparativer und antioxidativer En-
zyme durch die Langzeitsubstitution von Nahrungsergänzungsmitteln fehlt bisher der ein-
deutige Nachweis der Wirksamkeit.
Deshalb sind derartige Präparate zur Prävention oder Therapie der AMD gegenwärtig nicht
zu empfehlen. Weiterführende „large-scale“ Untersuchungen sollten insbesondere das Nut-
zen-Risiko-Potenzial der antioxidativen Karotinoide Lutein und Zeaxanthin abklären.
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