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Der sog. „gelbe Fleck“ ist ein Bereich in 
der Mitte der Netzhaut, wo die Sehzellen 
besonders dicht angeordnet sind. Es ist 
der Bereich des schärfsten Sehens. Der 
gelbe Fleck (lateinisch „Macula lutea“) 
verdankt seinen Namen seiner Färbung, 
die durch hohe Konzentrationen an Ca-
rotinoiden entsteht, die hier eingelagert 
sind und einen natürlichen Sonnenschutz 
bilden. Mit zunehmendem Alter kommt 
es zur vermehrten Ablagerung von Ab-
bauprodukten des Stoffwechsels im Be-
reich der Makula. Durch das einfallende 
Licht katalysieren diese die Bildung von 
freien Radikalen, die die Sehzellen schä-
digen und eine Degeneration der Maku-
la zur Folge haben. Zur Prävention und 
Therapie der altersbedingten Makulade-
generation bieten sich deshalb bestimm-
te Carotinoide an, die den Sonnenschutz 
des Auges verbessern, sowie antioxidati-
ve Mikronährstoffe, die Radikale neutra-
lisieren und einer zunehmenden Schädi-
gung der Sehzellen entgegenwirken.

Die Linse des Auges bündelt das durch 
die Pupille einfallende Licht an der 
Hinterseite des Auges so, dass auf der 
Netzhaut ein scharfes Bild entstehen 
kann, das von den lichtempfindlichen 
Außensegmenten der Sehzellen auf-
genommen wird. Dafür sind in jedem 
Auge etwa 6 Millionen „Zapfen“ ver-
antwortlich für das Farbsehen und etwa 
120 Millionen „Stäbchen“ für das Sehen 

bei Dämmerung. Das bewusste, schar-
fe Sehen ist auf eine kleine Zone in der 
Mitte der Netzhaut konzentriert. Die hier 
lokalisierte Macula lutea (lat. für „gelber 
Fleck“, kurz Makula) bildet einen Ort 
mit einer besonders hohen Sehzellen-
Dichte (Abb. 1). 

Die Makula verdankt ihre gelbe Färbung 
den antioxidativen und UV-Licht-filtern-
den Pigmenten Lutein und Zeaxanthin, 
die hier vermehrt eingelagert werden. In 
einem Bereich mit einem Durchmesser 
von etwa 3 mm sind etwa 100.000 Zap-
fen-Sehzellen mit ihren Außensegmen-
ten angeordnet. Durch die Wirkung des 
gebündelten Lichts müssen jede Nacht 
etwa 10.000 Außensegmente erneuert 
werden, was nur durch einen besonders 
intensiven Stoffaustausch gewährleistet 
werden kann. Mit der Zeit lagern sich 
zunehmend unlösliche Abbauprodukte 
ab, die sich in der Netzhaut sammeln. Ei-
nen prominenten Vertreter dieser Rück-
stände aus Proteinen und Fetten nennt 
man Lipofuszin. In Verbindung mit UV-
Licht katalysiert Lipofuszin die Bildung 
von freien Radikalen. Dies sind reaktive 
Sauerstoffspezies, die das umliegende 
Gewebe schädigen. Durch ein besonders 
leistungsfähiges antioxidatives Schutz-
system kann sich das Auge gegen die 
oxidative Belastung wehren. Mit zuneh-
mendem Alter nimmt dessen Kapazität 
allerdings deutlich ab.
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Altersbedingte Makuladegeneration: Vitalstoffe  
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Abb. 1: Das in die Pupille treffende Licht 
gelangt durch Hornhaut, Linse und Glaskör-
per auf die Netzhaut. Die Makula ist ein eng 
umschriebenes Areal im hinteren, zentralen 
Bereich der Netzhaut, durch das die Sehach-
se verläuft und in dessen Mitte die Verteilung 
lichtempfindlicher Sinneszellen ihre größte 
Dichte aufweist.

Die altersbedingte 
Makuladegeneration

Die altersbedingte Makuladegeneration 
(AMD) ist eine Erkrankung der Netzhaut 
und der dahinterliegenden Aderhaut. Sie 
tritt meist in Form von Sehstörungen in 
Erscheinung, die sich in einer Verbie-
gung gerader Linien sowie in Bildaus-
fällen in Bereichen des Sehfelds äußern. 
Durch die vermehrte Akkumulation von 
Lipofuszin in der Netzhaut wird die 
Funktion der Sehzellen zunehmend be-
einträchtigt und es kommt schließlich zu 
deren Absterben. Der fleckförmige Un-
tergang immer größerer Bereiche („geo-
graphische Atrophie“), im fortgeschritte-
nen Stadium, ist eine häufige Ursache für 
schweren Sehverlust im Alter. 

Die AMD tritt in zwei Formen in Er-
scheinung. Die sog. trockene AMD 
macht etwa 80% der Fälle aus. Dabei 
wird vor allem die Sehfähigkeit im zen-
tralen Gesichtsfeld beeinträchtigt. Bei 
der feuchten Form der Erkrankung bil-
den sich unter der Netzhaut zusätzlich 
flächige Gefäßmembranen aus, die zu 
Blutungen neigen. Dabei kann es schnell 
zu Leseblindheit kommen. Durch die 
demografische Entwicklung nimmt die 
Zahl der von AMD betroffenen Men-
schen deutlich zu. In den Industriestaa-
ten ist die Erkrankung mit etwa 32% 
die Hauptursache für Erblindungen bei 
über Fünfzigjährigen, gefolgt von Glau-
kom und diabetischer Retinopathie mit 
jeweils etwa 16%. In Deutschland sind 
etwa 12% der Bevölkerung von frühen 
Stadien der AMD betroffen. Dagegen 
leiden etwa 0,2% an einer späten Form 
der Makuladegeneration, die durch cho-
roidale Neovaskularisation (Neubildung 
von Blutgefäßen, die in die Netzhaut ein-
wachsen) mit Fibrose und Vernarbung 
(bei feuchter AMD) oder geographischer 
Atrophie (bei trockener AMD) gekenn-
zeichnet ist (1).
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Die Mitochondrien bei AMD

Mitochondrien sind von einer Dop-
pelmembran umschlossene Zellorga-
nellen, in denen die oxidative Phos-
phorylierung, die Energieerzeugung 
unter Sauerstoffverbrauch stattfindet. 
Als „Kraftwerke der Zellen“ sind die 
Mitochondrien für die Produktion von 
mehr als 90% der Energie des Stoff-
wechsels in Form von Adenosintriphos-
phat (ATP) verantwortlich. Durch anae-
robe Prozesse können je Mol Glukose 
lediglich 2 Mol ATP gewonnen werden. 
Die aerobe Energiegewinnung über 
die in den Mitochondrien lokalisierte 
Atmungskette kann dagegen jedoch 
36  Mol ATP aus einem Mol Glukose 
generieren. Die Mitochondrien ermög-
lichen daher eine 18-mal effizientere 
Energiegewinnung. Dabei werden Elek-
tronen von Komplex I und Komplex II 
der Atmungskette auf Coenzym Q10 
übertragen, das diese auf Komplex III 
und über Cytochrom c letztendlich auf 
Komplex IV überträgt. Die Elektronen 
werden dabei auf ein niedrigeres Ener-
gielevel gebracht und die freiwerdende 
Energie dazu genutzt, Protonen durch 
die Membran zu pumpen, um einen elek-
trochemischen Gradienten aufzubauen. 
An Komplex IV werden die Elektronen 
auf Sauerstoff übertragen, um unter 
Protonenverbrauch Wasser zu bilden. 
Der Protonenüberschuss zwischen der 
inneren und der äußeren Membran wird 
an Komplex V abgebaut, um mit der 

gewonnenen Energie ATP aus ADP und 
Phosphor zu regenerieren (Abb. 2).

Bei den Reaktionen mit Sauerstoff ent-
stehen in den Mitochondrien ebenfalls 
größere Mengen an Sauerstoffradika-
len. Durch Übertragung von Elektronen 
auf Sauerstoff entstehen Superoxidra-
dikale (O2-) in einer Größenordnung 
von etwa zwei Prozent des umgesetzten 
Sauerstoffs. Antioxidantien wie Coen-
zym Q10 und antioxidative Schutzen-
zyme können die gebildeten Radikale 
normalerweise neutralisieren. Wenn 
diese Schutzmechanismen jedoch in ih-
rer Funktion beeinträchtigt werden oder 
die Menge der gebildeten Radikale die 
Kapazität der antioxidativen Mechanis-
men übersteigt, kann sich ein gefährli-
cher Krisenzustand entwickeln, da die 
Schädigung der Atmungskettenkomple-
xe durch freie Radikale die Radikalbil-
dung weiter verstärkt.

Bei der AMD kommt es jedoch vor allem 
deshalb zur vermehrten Radikalbildung, 
da eine Komponente des Lipofuszins, das 
sog. A2E (N-Retinyliden-N-Retinyletha-
nolamin) hemmend auf den Komplex IV 
der mitochondrialen Atmungskette wirkt. 
A2E unterbricht den Elektronenfluss über 
Cytochrom c auf Komplex IV. In der 
Folge werden an Komplex III vermehrt 
Elektronen auf Sauerstoff übertragen und 
vermehrt Superoxidradikale gebildet, die 
Proteine und Membranstrukturen angrei-
fen (Abb. 3) (2).

Abgesehen von einer in direkter Weise 
schädlichen Wirkung der Sauerstoffra-
dikale hat auch die verminderte ATP-
Bildung gravierende Konsequenzen, 
die das weitere Fortschreiten der Er-
krankung begünstigen. Im Bereich der 
Makula erfordert die Wirkung des ge-
bündelten Lichts eine intensive Repa-
raturkapazität, die in besonderem Maße 
von der Verfügbarkeit von Energie in 
Form von ATP abhängig ist. Eine beein-
trächtigte Funktion der Atmungskette 
führt letztendlich zu einer verminderten 
Fähigkeit, Lichtschäden zu reparieren, 
was die Sehfähigkeit weiter verschlech-
tert.

Der Einfluss von 
Mikronährstoffen auf die 
Pathogenese der AMD
Zurzeit gibt es keine Möglichkeit, 
die AMD ursächlich zu behandeln. 
Vielversprechende Untersuchungen 
konnten jedoch zeigen, dass das Fort-
schreiten der Erkrankung durch an-
tioxidative, antientzündliche und die 
Mitochondrienfunktion unterstützende 
Mikronährstoffe gestoppt oder zumin-
dest gebremst werden kann. Es konnte 
sogar aufgezeigt werden, dass Vitalstof-
fe wie Coenzym Q10, Acetyl-L-Carni-
tin, Omega-3-Fettsäuren und Lutein die 
Sehfähigkeit bei bereits bestehender 
AMD deutlich verbessern können.

Abb. 2: Über die Atmungskette wird die 
Energie aus unserer Nahrung genutzt, um 
Elektronen über die innere Mitochondrien-
membran zu pumpen. An Komplex V wird 
der Protonengradient abgebaut und die 
freiwerdende Energie genutzt um ATP, den 
Energieträger der Zelle zu regenerieren.

Abb. 3: Eine Komponente des Lipofuszins, 
A2E hemmt die Übertragung von Elektronen 
in der mitochondrialen Atmungskette. Dadurch 
werden vermehrt Elektronen auf Sauerstoff 
übertragen. Es entstehen Sauerstoffradikale, 
die Membranstrukturen und Atmungsketten-
komplexe schädigen.
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Abb. 4: Der Coenzym-Q10-Gehalt der Netz-
haut und der unter der Netzhaut liegenden 
Aderhaut nimmt mit zunehmendem Alter ab.
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Coenzym Q10

Coenzym Q10 (Ubiquinon) ist ein Chi-
non mit einer, aus 10 Isopreneinheiten 
bestehenden Seitenkette, das Elektronen 
zwischen den Atmungskettenkomplexen 
überträgt und die Energiebildung verbes-
sern kann. Daneben ist Coenzym Q10 
ein fettlösliches Antioxidans, das sich in 
zelluläre und mitochondriale Membran-
strukturen einfügt und diese vor Radikal-
induzierten Schäden schützt. Coenzym 
Q10 kann andere Antioxidantien wie Vi-
tamin C und Vitamin E regenerieren, die 
dadurch ebenfalls vermehrt freie Radika-
le abfangen können. Dadurch kann Co-
enzym Q10 sowohl in direkter als auch 
in indirekter Weise körpereigene Struk-
turen vor oxidativen Schäden schützen. 
Aufgrund der erhöhten oxidativen Belas-
tung weist die Netzhaut eine relativ hohe 
Coenzym-Q10-Konzentration auf. Die 
Spiegel nehmen jedoch mit zunehmen-
dem Alter deutlich ab (Abb. 4).

Durch den abnehmenden Coenzym-Q10-
Gehalt verringert sich die antioxida-
tive Kapazität des Gewebes, während 
die Belastung durch Sauerstoffradikale 
zunimmt. Die positive Wirkung einer 
Coenzym-Q10-Supplementation konnte 
in einer klinischen Studie bestätigt wer-
den, in der 106 Teilnehmer mit AMD 
entweder eine Nahrungsergänzung mit 
Acetyl-L-Carnitin, Omega-3-Fettsäuren 

und Coenzym Q10 erhielten oder ein 
Placebo. Während sich die Sehleistung 
in der Placebogruppe in den folgenden 
12 Monaten deutlich verschlechterte, 
konnte bei den Teilnehmern der Verum-
gruppe eine signifikante Verbesserung 
der visuellen Funktionen herausgestellt 
werden (3).

Acetyl-L-Carnitin

Carnitin wird aus den Aminosäuren Ly-
sin und Methionin gebildet und spielt 
eine essentielle Rolle beim Transport 
langkettiger Fettsäuren in die Mito-
chondrien. In acetylierter Form kann 
Carnitin die Zellmembranen leichter 
passieren und im Zellinneren wirken. 
Acetyl-L-Carnitin verbessert die mito-
chondriale Energiebildung und redu-
ziert die Ablagerung von Lipofuszin, 
indem es die Verstoffwechslung von 
Fetten fördert. Bei AMD kann die Sup-
plementation zusammen mit Coenzym 
Q10 und Omega-3-Fettsäuren visueller 
Parameter signifikant verbessern und 
das Fortschreiten der Erkrankung ver-
langsamen (3).

Omega-3-Fettsäuren

Eicosapentaensäure (EPA) und Doco-
sahexaensäure (DHA) sind mehrfach 
ungesättigte Fettsäuren, die zur Gruppe 
der Omega-3-Fettsäuren gehören und 
strukturelle Bestandteile der Zellmemb-
ranen bilden. Im Auge ist DHA in hoher 
Konzentration in den Außensegmenten 
der Photorezeptorzellen eingelagert. 
Omega-3-Fettsäuren beeinflussen die 
Membranfluidität und die Funktion 
membranassoziierter Proteine in günsti-
ger Weise. Die Membranen der Blutkör-
perchen werden dadurch beweglicher. 
Sie können die engen Kapillaren unse-
rer Blutgefäße leichter passieren und 
die Sauerstoffversorgung des Gewebes 
verbessern. Bei AMD kann eine Nah-
rungsergänzung mit Omega-3-Fettsäu-
ren die antioxidative Kapazität deutlich 
steigern. Eine klinische Studie mit 172 
Teilnehmern konnte zudem einen positi-
ven Einfluss auf die optische Dichte des 
Makulapigments sowie eine signifikant 
günstige Wirkung auf die Blutfettwerte 
herausstellen (4).

Lutein

Die Carotinoide Lutein und Zeaxan-
thin werden in hohen Konzentrationen 
in die Makula eingelagert. Sie filtern 
große Anteile des energiereichen blau-
violetten Lichts heraus und dienen als 
eine „natürliche Sonnenbrille“, die den 
schädlichen Einfluss der Strahlung ab-
mildert. Bei vermindertem Carotinoid-
gehalt in der Makula kommt es sowohl 
zu einer verstärkten Schadwirkung der 
Lipofuszinablagerungen als auch zu 
einer erhöhten Lichtbelastung, die die 
blauempfindlichen Sehzellen besonders 
betrifft. Bei AMD fällt daher die Wahr-
nehmung von Blau und Violett zuerst 
aus. Der Farbeindruck verlagert sich in 
Richtung grau bis braun. Es konnte he-
rausgestellt werden, dass niedrige Ca-
rotinoid-Konzentrationen in der Makula 
an der Entstehung der AMD ursächlich 
beteiligt sind und entsprechende Augen-
schäden mit Vorlaufzeiten im Bereich 
von 20 Jahren voraussagen können (5). 
Das Makulapigment Lutein muss mit der 
Nahrung aufgenommen werden, da es 
vom Körper nicht aus anderen Carotinoi-
den, wie z.B. β-Carotin, gebildet werden 
kann. Das strukturverwandte Carotinoid 
Zeaxanthin kann dagegen bei Bedarf aus 
Lutein hergestellt werden. Eine neuere 
Übersichtsarbeit, die die Daten von mehr 
als 900 Teilnehmern mit AMD auswer-
tete, konnte deutliche Verbesserungen 
hinsichtlich Sehschärfe und Kontrast-
sensitivität aufzeigen. Demnach erhöht 
eine Supplementation von Lutein den 
Pigmentgehalt der Makula in dosisab-
hängiger Weise (6).

Verbesserung der 
Bioverfügbarkeit durch 
Phospholipide
Coenzym Q10 und Lutein sind kaum 
wasserlöslich und weisen auch in Fetten 
lediglich eine geringe Löslichkeit auf. 
Die Wirkstoffe neigen dazu, im Magen-
Darm-Trakt zu agglomerieren, wenn sie 
in Form von Pulverkapseln oder Tablet-
ten supplementiert werden. Dies führt 
dazu, dass nur Moleküle an der Oberflä-
che der Agglomerate in die Enterozyten 
des Dünndarms aufgenommen werden 
können, während der überwiegende Teil 
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Abb. 5: Verbesserung der Bioverfügbarkeit von Coenzym Q10 durch Formulierung mit Lecithin:
Coenzym Q10 wird mit natürlichem Lecithin in ultrakleine Tröpfchen verpackt [1]. Die Aufnahme 
des Coenzyms beginnt bereits im Mund über die Mundschleimhaut [2]. Die Lecithinhülle schützt 
Wirkstoffe vor der rauen Umgebung des Magens [3]. Lecithin stellt einen natürlichen Bestandteil 
der Gallenflüssigkeit dar, der die Verdauung von Nahrungsfetten und fettlöslichen Nährstoffen 
erleichtert [4]. Das vorverpackte Coenzym Q10 kann von den Enterozyten des Dünndarms we-
sentlich besser aufgenommen werden [5]. In den Enterozyten werden fettlösliche Nährstoffe mit 
Hilfe von Lecithin in Chylomikronen bzw. Lipoproteine verpackt [6]. Zur systemischen Verteilung 
werden die Coenzym Q10-haltigen Chylomikronen in die Lymphe bzw. die Coenzym Q10-haltigen 
Lipoproteine ins Blut abgegeben [7].
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den Körper unverändert passiert. Eine 
entscheidende Verbesserung der Bio-
verfügbarkeit kann jedoch durch Emul-
sionen mit natürlichen Phospholipiden 
(Lecithin) erzielt werden, in denen die 
Wirkstoffe in kleinsten, mit Lecithin um-
hüllten Tröpfchen vorliegen (Abb. 5). Le-
cithin bildet ebenfalls einen natürlichen 

Bestandteil der Gallenflüssigkeit, der die 
Aufnahme von Nahrungsfetten und fett-
löslichen Nährstoffen erleichtert. Eine 
Crossover-Studie konnte aufzeigen, dass 
die Bioverfügbarkeit von Coenzym Q10 
durch eine entsprechende Formulierung 
um den Faktor fünf verbessert werden 
kann (7).

Fazit

Die altersbedingte Makuladegenerati-
on wird durch einen niedrigen Caroti-
noidgehalt der Makula begünstigt. Das 
Carotinoid Lutein kann den natürlichen 
Sonnenschutz des Auges verbessern 
und damit die Schadwirkung des Lichts 
und die lichtinduzierte Bildung von 
Sauerstoffradikalen vermindern. Anti-
oxidantien wie Coenzym Q10 können 
die Neutralisationskapazität für Sauer-
stoffradikale erhöhen und zum Schutz 
des Auges beitragen. Coenzym Q10 

zeichnet sich neben seiner antioxidativen 
Wirkung dadurch aus, das es die Funkti-
on der Atmungskette verbessert und zur 
Energiebildung beiträgt. Als Risikofak-
toren für die AMD gelten neben einer 
geringen Aufnahme von Lutein mit der 
Nahrung Rauchen und Bluthochdruck 
(8). Daneben konnten auch erhöhte 
Konzentrationen des toxischen Stoff-
wechselintermediats Homocystein bzw. 
erniedrigte Vitamin B12-Spiegel als Ri-
sikofaktoren herausgestellt werden (9).

Literatur:

(1) Brandl, C., Stark, K. J., et al., Der 
Ophthalmologe, 113(9), 735-745 (2016)

(2) Suter, M., Remé, C., et al., Journal of 
Biological Chemistry, 275(50), 39625-
39630 (2000)

(3) Feher, J., Kovacs, B., et al., Oph-
thalmologica, 219(3), 154-166 (2005)

(4) Arnold, C., Winter, L., et al., JAMA 
ophthalmology, 131(5), 564-572 (2013)

(5) Arunkumar, R., Calvo, C. M., et al., 
Eye, 32(5), 992-1004 (2018)

(6) Feng, L., Nie, K., et al., PloS one, 
14(12) (2019)

(7) Wajda, R., Zirkel, J., et al., Jour-
nal of medicinal food, 10(4), 731-734 
(2007)

(8) Hyman, L., Neborsky, R., Current 
opinion in ophthalmology, 13(3), 171-
175 (2002)

(9) Rochtchina, E., Wang, J. J., et al., 
American journal of ophthalmology, 
143(2), 344-346 (2007)


