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Alles Mohre, oder was?

Ulrike Kierstein, B.Sc. Okotrophologie, Zentrale fir Ernéhrungsberatung e.V., Hamburg

+Mahren sind gut fir die Augen” - die meisten von uns
lernen diesen Satz bereits in frihester Kindheit. Aber kann
man mit Ernghrung den Augen tatséchlich auf die Spriinge
helfen?
Der Vortrag gibt Augenoptikern und Augendrzten einen
kurzen Einblick in die Welt der Ernghrung und jene Néhr-
stoffe, die einen positiven Einfluss auf das Sehen haben.
Eines vorweg: Kein Lebensmittel allein enthélt alle N&hr-
stoffe. Je abwechslungsreicher der individuelle Speiseplan
gestaltet wird, desto geringer ist das Risiko einer Mangel-
erndhrung. Pflanzliche Lebensmittel wie Gemise, Obst,
Getreide und Kartoffeln liefern viele N&hrstoffe und Bal-
laststoffe. Der Né&hrstoffbedarf des menschlichen Kérpers
l&sst sich jedoch nicht ausreichend durch eine rein pflanz-
liche Ernéhrung decken. So enthalten zum Beispiel nur tie-
rische Lebensmittel das Vitamin B12, welches der Kérper
unter anderem fiir Zellteilung und Blutbildung braucht. Es
ist also sinnvoll, den Speiseplan durch tierische Lebensmit-
tel wie Milch, Milchprodukte, Fisch, Fleisch und Eier zu er-
gdnzen. Dies gilt sowohl fir den Gesamtorganismus, als
auch fir die Besonderheiten des Néhrstoffbedarfs der Au-

gen.

Vitamin A und B-Carotin
Auf dem Speiseplan der Augen stehen Vitamin A und das

Carotinoid f3-Carotin ganz weit oben. Vitamin A bezeich-

net mehrere chemische Verbindungen, die als Retinoide
bezeichnet werden. Zu dieser Gruppe gehért auch das
Retinal, welches Bestandteil des Sehfarbstoffes der Photo-
rezeptoren ist. Vitamin A ist vor allem in tierischen Lebens-
mitteln enthalten. Der beste Vitamin A Lieferant ist Leber.
Vegetarier kénnen zur Deckung ihres Retinal-Haushaltes
auf 3-Carotin-haltige Néhrstoffe zuriickgreifen. Hier sind
vor allem getrocknete Aprikosen als reichhaltige Lieferan-
ten zu nennen, gefolgt von den bereits zu Beginn ange-
sprochenen Méhren. 3-Carotin kann in all-trans-Retinal
umgewandelt werden. Dieser Prozess ist jedoch nicht so
effizient, wie die direkte Zufuhr von Vitamin A. Es muss et-
wa zwélfmal so viel 3-Carotin wie Vitamin A aufgenom-
men werden, um die gleiche Wirkung zu erzielen. In Eu-
ropa gibt es so gut wie keine Mangelgefahr fir Vitamin
A. Interessant fir den Alltag ist zu wissen, dass Vitamin A
als fettldslicher Néhrstoff optimal in Verbindung mit einer
kleinen Menge Fett aufgenommen wird. Léingeres Kochen,
Saverstoff und Licht schaden Vitamin A. Deshalb sollten
Lebensmittel, die Vitamin A enthalten, ungeschélt oder ver-

packt und dunkel — am besten im Kihlschrank - lagern.

Lutein und Zeaxanthin
Die Carotinoide Lutein und Zeaxanthin kommen in be-
sonderes hoher Konzentration in der Makula lutea vor.

Im Gegensatz zu B-Carotin kénnen Lutein und Zeaxan-
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thin aufgrund ihrer chemischen Bauweise nicht zu Vit-
amin A verstoffwechselt werden. lhnen werden protektive
Eigenschaften zugeschrieben. Der besondere Schutzbe-
darf der zentralen Netzhaut ist durch deren Aufbau be-
grindet. In der Peripherie durchdringt das eintreffende
Licht zundéchst alle Schichten der Netzhaut, bevor es an
den Photorezeptoren zu einem Rezeptorpotential umge-
wandelt wird. Die Netzhaut selbst wirkt wie ein Filter, der
die Strahlungsmenge reduziert. Im Bereich der Makula
lutea sind die inneren Netzhautschichten weitestgehend
zur Seite gedrangt. Das Licht trifft daher unmittelbar auf
die Photorezeptoren. Die hohe Konzentration von Lutein
und Zeaxanthin wirkt wie eine , natirliche Sonnenbrille”.
Beide Carotinoide haben ein Absorptionsmaximum bei
etwa 445 nm bis 450 nm. Sie filtern also in erster Linie
das hochenergetische kurzwellige Licht, welches die Bil-
dung freier Radikale férdert.

Freie Radikale sind Atome, lonen oder Molekile mit ei-
nem ungepaarten Elektron. Sie sind somit héchst reaktiv
und damit in der Lage biochemische Molekile unseres
K&rpers chemisch anzugreifen. Freie Radikale schédigen
eine Vielzahl zellul&rer Strukturen und spielen eine ent-
scheidende Rolle bei der Entstehung der altersabhéngi-
gen Makuladegeneration. Auch hier schiitzen die beiden
Carotinoide Lutein und Zeaxanthin. Beide besitzen freie
Bindungsstellen, die es ihnen erméglichen, freie Radikale
zu binden.

Obwohl Lutein und Zeaxanthin in der Makula lutea in ho-
her Konzentration vorkommen und ihnen wichtige phy-
siologische Funktionen zugeschrieben werden, kann der

Kérper diese Stoffe nicht selbst bilden. Sie mijssen mit der
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Nahrung aufgenommen werden. Sie sind besonders in
grinem Gemise, wie Kohl und Spinat enthalten. Zeax-

anthin findet sich dariiber hinaus in Mais.

Vitamin C

Nicht nur die Carotinoide, sondern auch Vitamin C und E
sind hervorragende Radikalfénger. Vitamin C findet sich
insbesondere in den transparenten Medien der Augen.
Die Vitamin C-Konzentration in Hornhaut, Glaskérper und
Augenlinse ist um ein vielfaches hher als die des Blutes.
Insbesondere Hornhaut und Augenlinse absorbieren den
UV-Anteil der elektromagnetischen Strahlung und tragen
so erheblich zum Schutz der Netzhaut bei. Gerade unter
dem Einfluss kurzwelliger Strahlung entstehen freie Radi-
kale, was den hohen Bedarf an Antioxidantien in diesen
Geweben erklart. Gute Vitamin C-Lieferanten sind Kartof-

feln, Petersilie, Paprika und Zitrusfriichte.

Omega-3-Fettsduren

Die Omega-3-Fettséiuren gehdren zu den mehrfach
ungesdttigten Fettséuren. Der Kérper kann Omega-3-
Fettséiuren nicht selbst herstellen. Sie missen iiber die Nah-
rung zugefihrt werden. Es gibt drei verschiedene Arten
Omega-3-Fettsduren, sie unterschieden sich durch ihre
chemische Struktur und durch ihre natiirlichen Bezugsquel-
len. Fir die Netzhaut ist die Omega-3-Fettséure Docosa-
hexaensdure (DHA) von Bedeutung. Sie wird in die Zell-
membranen der Photorezeptoren eingebaut. Bereits wéh-
rend der Schwangerschaft wird die Fettsdure DHA als
Baustein in der Netzhaut des Kindes eingesetzt. Besonders

reich an DHA ist Kaltwasserfisch, beispielsweise Hering,
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Makrele oder Lachs.

Pllanzliche Omega-3-Fettséuren, wie sie Leinsamen, Chi-
asamen und Walniissen und deren Olen vorkommen, kén-
nen vom Kérper zwar in DHA umgewandelt werden. Die
Effizienz dieses Prozesses schwankt jedoch von Person zu
Person sehr stark. Die Umwandlungsrate liegt bei nur et-
wa fiinf bis zehn Prozent. Pflanzliche Omega-3-Fettsduren
sind daher eine gute Ergéinzung zu den tierischen Omega-

3-Fettséuren, jedoch kein Ersatz.

Mé&hren alleine reichen nicht aus, um fiir die optimale
Augengesundheit zu sorgen. Eine vollwertige, abwechs-
lungsreiche Erndhrung, wie sie die Deutsche Gesellschaft
fir Ernghrung (DGE) empfiehlt, spielt auch fir die Augen
eine wichtige Rolle. Der perfekte Begleiter der gesunden

Ernéhrung ist regelmdBige Bewegung.

46. Fielmann Akademie Kolloquium

Fielmann Akademie Kolloquien 2019

4



Trainierbare Sehfunktionen

46. Fielmann Akademie Kolloquium

Trainierbare Sehfunktionen

Dipl.-Optometristin (FH) Ivonne Krawczyk, M.Sc., Dozentin der Fielmann Akademie Schloss Plén

Sehtraining dient der Verbesserung visueller Funktio-
nen. Es wird von unterschiedlichen Berufsgruppen einge-
setzt. In der Augenoptik liegt das Haupteinsatzgebiet bei
den Binokularstérungen, also bei Stérungen der Vergenz,
Akkommodation und/oder der Augenbewegungen. Es
finden sich auch Trainingsanséitze im Bereich der Sportop-
tometrie und Amblyopie. Sehtraining wird dariiber hinaus
in der Rehabilitation von Schlaganfallpatienten, Patienten
mit Sché&delhirntrauma oder zentralen Gesichtsfelddefek-
ten verwendet. Kontrovers diskutiert wird der Einsatz bei
Ametropien. Fir viele der oben genannten Anwendungen
finden sich Studien, die Verbesserungen, vor allem sub-
jektiver Natur, nach einem Sehtraining zeigen. Den meis-
ten Studien fehlt eine Kontrollgruppe, die notwendig ist,
um die Effektivitat des Trainings vom Placeboeffekt zu un-
terscheiden. Es stellt sich also die Frage nach der wissen-
schaftlichen Evidenz der verschiedenen Trainingsansétze.
Fir welche Anwendungen bisher eine wissenschaftlich be-
legte Wirksamkeit nachgewiesen werden konnte, soll im

Folgenden aufgezeigt werden.

Das wohl in der Offentlichkeit bekannteste Sehtraining
geht auf den Augenarzt Bates zuriick, der 1920 seine
Theorien zu Fehlsichtigkeiten versffentlichte. [1] Nach Ba-
tes waren Ametropien nicht Folge einer Diskrepanz zwi-

schen Augenbauldnge und -brechwert sondern bedingt

durch eine falscherlernte Nutzung der &ufBeren Augen-
muskeln. Bates Theorie kann heute als widerlegt betrach-
tet werden. Es gibt keine wissenschaftliche Evidenz, dass
das Training nach Bates eine bestehende Ametropie ver-
ringern kann. [2] Nichtsdestotrotz finden Ubungen nach
Bates, zu denen das Palmieren und der grole Schwung
zéhlen, heute noch Anklang. Sie werden von deutschen
Krankenkassen fir die Reduzierung von Beschwerden am

Bildschirmarbeitsplatz empfohlen.

Ein weiteres umstrittenes Einsatzgebiet von Sehilbungen
sind Kinder mit Lese-Rechtschreib-Problemen. Zu den h&u-
figen Ursachen einer Lese-Rechtschreib-Problematik zé&h-
len Legasthenie und ADS/ADHS. Aber auch eine okulére
Lesestdrung kommt als Ursache in Frage. Daher wird in der
Leitlinie fir Legasthenie ein Ausschluss der okuléren Lese-
stérung vor Diagnosestellung gefordert. [3] Zu den Ursa-
chen einer okuldren Lesestérung zéhlen v.a. eine unkorri-
gierte Hyperopie, eine Konvergenz-und/oder Akkommo-

dationsinsuffizienz.

Bei der Konvergenzinsuffizienz handelt es sich um eine
Exophorie, die dadurch gekennzeichnet ist, dass sie in der
Nahe stérker ausgeprégt ist als in der Ferne, der Konver-
genznahpunkt nach hinten verlagert und die Konvergenz-

reserve fir die Néhe reduziert ist. [4] Zu den subjektiven
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Beschwerden z&hlen schnelle Ermiidung und Konzentra-
tionsschwierigkeiten beim Lesen, auch wird das Gelese-
ne schnell wieder vergessen. Die Prévalenz liegt bei circa
funf Prozent. [5] Damit z&hlt sie zu den haufigsten Bino-
kularstérungen. In den USA wird schon seit Jahrzehnten
mit grof3em Erfolg optometrisches Sehtraining bei Konver-
genzinsuffizienz eingesetzt. Dieses zeichnet sich dadurch
aus, dass es durch einen Spezialisten geleitetet wird und
aus Vergenz-, Akkommodations- und Augenbewegungs-
Ubungen besteht. Kritikern fehlte lange der wissenschaft-
liche Nachweis, dass ein optometrisches Sehtraining bei
Konvergenzinsuffizienz wirksam ist. Diese Licke hat die
CITT-Studie 2009 geschlossen. Bei der CITT-Studie han-
delt es sich um eine randomisierte kontrollierte Studie mit
Kindern mit symptomatischer Konvergenzinsuffizienz. Die
Ergebnisse der Studie wurden in die Cochrane Datenbank
fir evidenzbasierte Medizin aufgenommen. Die Studie
belegt, dass optometrisches Sehtraining signifikant bes-
ser ist als der von Augendrzten bevorzugte Pencil-Push-
up Test, aber auch als ein Placebo-Training. [6] 73 Prozent
der Kinder waren nach dem Training symptomfrei. Es zeig-
te sich eine signifikante Verbesserung des Konvergenz-
nahpunktes und der Konvergenzreserve. Der Trainingsef-
fekt war nach einem Jahr noch vorhanden. [4] Eine kiirz-
lich verdffentlichte Studie zeigt objektive Verbesserungen

der Vergenzgenauigkeit und —flexibilitat. [7]

Neben der Konvergenz- kann auch eine Akkommo-
dationsinsuffizienz, die durch einen reduzierten maxima-
len Akkommodationserfolg, Schwierigkeiten mit Minus-

glésern bei der Messung der monokularen akkommodati-
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ven Flexibilitdt und einen hohen MEM-Wert gekennzeich-
net ist, eine okuldre Lesestérung hervorrufen. Bisher fehlt
fur die Akkommodationsinsuffizienz eine grof3e kontrol-
lierte Studie. Die CITT-Studie liefert auch hier erste Hin-
weise darauf, dass es durch optometrisches Sehtraining
zu einer Verbesserung der Akkommodationsfshigkeit und-
flexibilitat kommt. [8] Die CITT-Studie zeigt, dass Konver-

genz und Akkommodation trainiert werden k&nnen.

Ungeklart ist weiterhin, ob ein optometrisches Sehtrai-
ning zu einer Verbesserung der Lesefertigkeiten bei betrof-
fenen Kindern fihrt. Lese-Rechtschreib-Probleme k&nnen
vielfsltig sein und gemeinsam auftreten. Eine Studie von
2016 ergab, dass bei Kindern mit Sehstérungen ein ADHS
fast doppelt so h&ufig vorkommt wie bei Kindern mit nor-
malen Sehfunktionen. [9] Die Autoren gehen nicht von ei-
nem kausalen Zusammenhang aus sondern schlussfolger-
ten, dass mdglichweise eine Sehstérung félschlicherwei-
se zu einer ADHS Diagnose fithrte. Da die Symptome ei-
ner okuldren Lesestérung sich mit denen einer Legasthenie
oder ADS/ADHS iberschneiden, sollte bei jedem Kind
mit einem Lese-Rechtschreib-Problem eine Sehtest durch-
gefihrt werden, der neben der Visusmessung und Refrak-
tionsbestimmung eine Uberprifung der Akkommodation,

Vergenz und Augenbeweglichkeit beinhaltet.

Ein Bereich in dem Sehtraining viel erforscht wurde und
wird, ist die Amblyopie. Amblyopie ist das Ergebnis ei-
ner gestdrten zentralnervésen visuellen Verarbeitung. Das
Leitsymptom ist eine herabgesetzte Sehschérfe. Die wich-

tigsten Risikofaktoren sind Strabismus und Anisometropie.
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Die Prévalenz liegt in Deutschland bei ca. 5,6 Prozent.
[10] Die Wirksamkeit der Okklusionstherapie wurde in
vielen Studien nachgewiesen. [11] Sie hat aber ihre Fall-
stricke. Dazu zéhlen die Compliance, eine relativ lange
Behandlungsdauer, die Beschréinkung auf Kinder und Ju-
gendliche, keine Verbesserung im Binokularsehen und nur
60 Prozent der behandelten Kinder haben mit 15 Jahren
einen Visus von 0,8. [12] Es bleibt also in einigen Fallen
eine Amblyopie zuriick. Daher wird intensiv nach neuen
Trainingskonzepten gesucht. Die neuen Anséitze beruhen
auf der Tatsache, dass der visuelle Kortex bis ins Erwach-
senenalter eine neuronale Plastizitét besitzt. Diese kann
ausgeldst werden durch Stimulation oder durch Wahrneh-

mungslernen.

Bei der Stimulationstherapie werden vertikal ausgerich-
tete Sinusgitter mit horizontaler Driftbewegung in Kombi-
nation mit einem kindgerechten Videospiel eingesetzt. [13]
Die Stimulationstherapie wird empfohlen, wenn mit Okklu-
sion nicht die gewiinschte Visusverbesserung erzielt wur-
de. Eine kleine klinische Studie zeigte keinen Effekt der Sti-

mulationstherapie. [14]

Beim Wahrnehmungslernen kénnen durch wiederhol-
te Darbietung eines Sehreizes an der Wahrnehmungs-
schwelle Sehfunktionen trainiert werden. Dieses Konzept
wird auch bei Sportlern oder in der Rehabilitation ange-
wendet. Wichtig ist, dass die Verbesserung in der Regel
spezifisch fir die trainierte Sehaufgabe ist. Das Sehtrai-
ning sollte daher an die spétere Anwendung angepasst

werden. Studien zum Wahrnehmungslernen mit erwach-
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senen Amblyopen ergaben Verbesserungen der Seh-
scharfe und Kontrastempfindlichkeit. [15] Da die Studien
keine Kontrollgruppen aufwiesen, sind weitere Studien né-
tig. Eine Sonderform stellt der binokulare Trainingsansatz
dar, bei dem wahrend des Trainings beide Augen gedffnet
sind. Ziel ist es die interokulare Suppression des amblyo-
pen Auges zu reduzieren und somit Stereopsis wiederher-
zustellen. Beim binokularen Training werden dem ambly-
open Auge kontrastreichere Obijekte dargeboten als dem
visusbesseren Auge. [16] Eine kontrollierte Studie mit Kin-
dern ergab vergleichbare Ergebnisse der Okklusionsthe-
rapie zum binokularem Training. [17] Die neuen Trainings-
ansatze scheinen daher nicht besser zu sein als Okklusion.
Sie kénnen aber méglicherweise Uber erhdhte Aufmerk-
samkeit und Compliance zu Verbesserungen fishren und

auch bei Erwachsenen eingesetzt werden.
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Lichtwirkungen aus Sicht der neuesten Medizinischen
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Prof. Dr. med. Richard H. W. Funk, , Institut fir Anatomie und Zellbiologie der TU Dresden, Président der Dresden

International University

Uberblick

In den letzten Jahrzehnten erlebten wir drastische Verén-
derungen in unserem Lebensstil: uns umgibt immer mehr
und helleres Licht - iberall. Immer h&ufiger verwenden
wir Bildschirme von Computern, Tablets, Smartphones und
TV. Die kiinstlichen Lichtquellen sind oftmals Leuchtstoff-
lampen, LEDs und OLEDs. Diese mehr zum kurzwelligen
Bereich hin tendierenden Lichtquellen machen zunehmend

die Nacht zum Tag.

Im Normalfall filtern Hornhaut, Linse und Glaskérper
UV-A, UV-B und UV-C-Strahlung. Licht mit léingeren Wel-
lenléngen als rund 400 nm - bei Kindern sogar noch kir-
zer - trifft direkt auf die Netzhaut. Diese Teile des Licht-
spektrums kénnen in sehr hohen Dosen akute Schéaden
der Netzhaut hervorrufen. Unberechenbarer und haufi-
ger rufen unterschwellige Dosen Uber lange Zeit chro-
nische Schéden an der Netzhaut hervor. Warum sché-
digen ausgerechnet die kurzen Wellenléngen des Lichts
die Netzhautzellen? Dies liegt an der héheren physikali-
schen Energie, die die kurzen Wellenléingen haben. Trifft
Strahlung auf eine Zelle, wird diese von den Molekiilen
der Zelle aufgenommen. Die hohe Energie der kurzwelli-

gen Strahlung bewirkt, dass Elektronen aus den Molekii-

len entfernt werden oder Bindungen aufgebrochen wer-
den. Dabei entstehen sehr reaktive Molekiilformen, zum
Beispiel die fir die Netzhaut relevante reaktive Sauerstoff-
spezies (ROS). Diese Radikale reagieren mit den Moleki-
len in der Zelle, was dann direkt oder indirekt Zellschadi-

gungen zur Folge haben kann.

Charakteristische Merkmale der Sdugetiernetzhaut ma-
chen diese besonders anfdllig fir kurze Wellenldngen des
Lichts. Die an unserem Institut durchgefihrten, jingsten
Studien haben gezeigt, dass Molekile der Atmungskette
nicht nur innerhalb der Mitochondrien des inneren Seg-
ments im Photorezeptor, sondern auch im &ueren Seg-
ment existieren. Dariiber hinaus sind die Gu3eren Segmen-
te auch wichtige Quellen von reaktiven Sauerstoffradika-
len nach Blaulicht-Stress.

Durch diesen neuartigen Befund werden nun die beson-
deren Merkmale der Photorezeptoren versténdlich, wie ihr
ibermé&fBiger Sauerstoffverbrauch und die hohe Anfallig-
keit fir blaues Licht. Die oben genannten Erkenntnisse sind
sehr wichtig fir eine Neuinterpretation retinaler degenera-
tiver Erkrankungen wie altersabhéngige Makuladegenra-
tion (AMD) und andere neurodegenerative Erkrankungen

des Auges. Somit gibt es auch eine Ratio fir die Behand-
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lung mit Antioxidantien und anderen Schutzstoffen sowie

von Filterung von Blaulicht durch Gléser oder Linsen.

Funktionelle Anatomie von Netzhaut- und Pho-
torezeptoren

In der Séugetier-Retina schauen die Photorezeptoren in
Richtung Aderhaut. Dies ist, mit Ausnahme des Makula-
bereichs, ungiinstig fir eine optimale Auflésung des dar-
gestellten Bildes. Das Licht muss zundchst alle Schich-
ten der Netzhaut passieren, bevor es an den Photore-
zeptoren einen photobiologischen Effekt hat. Die Stitz-
und Hilfszellen der Netzhaut, die sogenannten Miller-
Gliazellen, leiten das Licht wie Lichtleiter prézise von
der inneren Netzhaut zu den &GuBeren Segmenten der
Photorezeptoren. [1] Dies wirkt umstandlich, der direk-
te Kontakt mit der sehr gut durchbluteten Aderhaut ist je-
doch eine Garantie fir eine ausreichende Sauerstoffver-
sorgung der Photorezeptorscheiben, die in den AuBen-
gliedern die Lichttransduktionskette beherbergt sind. Die
Scheiben sind gekennzeichnet durch einen maximalen
Sauerstoffverbrauch — der héchste, der im menschlichen
Kérper gefunden wird. [2] Dieser extreme Sauerstoffver-
brauch verursacht das Problem, dass Sehpigmente sich
vor allem im Rhodopsin/lodopsin-Zyklus durch Radikale
zu Di-Retinoid-Pyridinium-Ethanolamin (A2E) transformie-
ren. Dieses Abbauprodukt (Metabolit) sammelt sich dann
als einer der gef&hrlichsten Bestandteile von Lipofuszin im
retinalen Pigmentepithel (RPE) an. In einem weiteren Teu-
felskreis blockiert A2E einen Baustein der Atmungskette in
den Mitochondrien. [3] Das Radikal-Produkt A2E selbst

erzeugt dann neue ROS.
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Ein hoher Gehalt an mehrfach ungeséttigten Fettséuren
macht die Membranen der RezeptorauBBenglieder weich,
um die Mobilitét des visuellen Pigmentzyklus zu ermégli-
chen. Gleichzeitig fihrt genau das dazu, dass die dufle-
ren Segmentscheiben besonders anféllig fir Lipidoxida-
tion durch ROS sind [2, 4], was wiederum eine weitere

Quelle fir die ROS-Bildung darstellt. [4]

Hinzu kommt, dass blaues Licht die Produktion von Ra-
dikalen, insbesondere ROS, in Mitochondrien des inne-
ren Segments der Photorezeptoren massiv erhsht. [11] Hier
absorbieren insbesondere Enzyme der Atmungskette Wel-
lenléngen von 440 nm bis 450 nm und verursachen die
Produktion von ROS und oxidativem Stress. [12] So wer-
den nach Blaulicht-Exposition zusétzlich ROS durch Mi-
tochondrien produziert, was zu weiteren Schéden fihren
kann.

Wir fanden in eigenen Untersuchungen an explantierten
Retinae von Md&usen eine Erhéhung der ROS-Produktion
nach 0,5 Stunden erhshter Blaulicht-Exposition; dann
nach Stunden und Tagen morphologische Verénderungen
wie das Verbiegen von &ufleren Segmenten und Briiche
innerhalb der Scheiben. [13, 14] Erst lange nach diesen
Schéden in den Photorezeptoren ist eine zweite Zelllinie
betroffen, némlich die Pigmentepithelzellen.

Alle diese Erkenntnisse zeigen, dass es sinnvoll ist, die
ROS-Produktion bis zu einem gewissen Grad zu begren-
zen. Man muss allerdings auch sagen, dass ROS-Bildung
auf niedrigem Niveau wichtig ist fir die Zellinformation;
ebenfalls wird eine antimikrobielle Wirkung Gber den Aus-

stof3 von ROS iber Leukozyten bewirkt. [17] Die Grup-
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pe von E. Stefansson hat einen sehr hohen Anteil an im
Blut geléstem Sauerstoff (pO2) in der Aderhaut gemessen,
der fast linear in Richtung der Netzhaut abnimmt [5], weil
die Photorezeptoren den meisten Sauerstoff selbst kon-
sumieren. [6] So verbrauchen nicht nur die inneren Seg-
mente der Photorezeptoren mit ihren Mitochondrien zur
ATP-Bildung Sauerstoff sondern auch die AuBensegmente
der Photorezeptoren. [8, 9] Damit ist eine zweite Quel-
le fir ROS-Bildung in den Photorezeptoren vorhanden.
Zusammen mit einer italienischen Gruppe haben wir ge-
funden, dass sich Enzyme der Atmungskette auch direkt
in den Membranen der Photorezeptor-AuBensegmente
befinden. [9] In isolierten AuBensegmenten konnten wir
zeigen, dass ein Protonenpotentialunterschied iber die
Scheibenmembranen besteht, was ein weiterer Beleg fiir
den extrem hohen Sauerstoffbedarf der Photorezeptoren
ist.

Die GiberméBige Produktion von ROS nach Blaulicht aber
ist schadlich fir Zellen wie z.B. die Photorezeptoren. Dar-
Uber hinaus konnte durch ROS eine Beschleunigung neu-

rodegenerativer Erkrankungen nachgewiesen werden [2,

13].

Circadianer Rhythmus und Netzhaut

Bei allen Problemen, die die Blaulicht-Exposition mit sich
bringt, ist jedoch auch ihr Einfluss auf den Tag-Nacht-
Rhythmus zu beriicksichtigen.

Melatonin, welches auch als ,Schlafhormon” bekannt ist,
wird am meisten zwischen 18:00 und 24:00 Uhr aus der
Hypophyse freigesetzt. Es ist wichtig fir Schlaf, Erholung

und Regeneration. Licht der Wellenléngen 380 nm bis
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420 nm regt spezielle, melanopsinhaltige Ganglienzellen
in der Netzhaut an, die das Melatonin im Kérper abbau-
en. Diese Wellenléngen sind im natiirlichen Sonnenspek-
trum am Morgen vermehrt vorhanden, was das Aufwa-
chen am Morgen férdert.

Die melanopsinhaltigen Ganglienzellen differenzieren
nicht zwischen natiirlichen und kinstlichen Lichtquellen.
Die abendliche Einwirkung der Strahlung von Computer-
monitoren, Tablets, Smartphones und TV auf unsere Netz-
haut behindert die abends einsetzende Freisetzung des
Hormons Melatonin und wirkt wie ein Tageslichttrigger
for unseren endogenen circadianen Rhythmus. Ein- und
Durchschlafstérungen kénnen die Folge sein. Dariiber hin-
aus ist der menschliche Kérper wéhrend der Aktivierung
des Parasympathikus und bei Regeneration in der nécht-
lichen Erholungsphase viel anfélliger fir Umweltstress wie

zu viel Licht.
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Allgemeinerkrankungen und Auge

Dr. rer. nat. Andreas Berke, Direktor der Hsheren Fachschule fir Augenoptik in Kéln

Das Auge ist, obgleich es von Knochen umgeben an
exponierter Stelle des Kérpers gelegen ist, kein isoliertes
Organ. Uber BlutgeféBe und Nervenbahnen kommuni-
ziert es mit dem Kérper, sodass Gber diese Kommunika-
tionswege Erkrankungen des Kérpers auch auf das Au-
ge Ubergreifen kénnen. Eine Besonderheit des Auges ist
sein immunologisches Privileg, das es anfdllig fir hémato-
gen, das heif’t iber die Blutbahn sich ausbreitende Tumo-
ren und Infektionen macht. Auch die héufig zu beobach-
tende Beteiligung des Auges bei Autoimmunerkrankungen
wie Rheuma oder Multiple Sklerose héingt eng mit dem im-

munologischen Privileg zusammen.

Auge und Blutkreislauf

Erkrankungen der Blutgeféfie kénnen auch am Auge auf-
treten. Die Netzhaut wird als , Fenster der Niere” bezeich-
net, da durch Bluthochdruck hervorgerufene Schéden an
den retinalen BlutgeféBen haufig auf Erkrankungen der
Niere zurickzufishren sind. Neben dem Bluthochdruck,
der die Blutgeféfie mechanisch schadigt, ist die Zucker-
krankheit die zweite wichtige Allgemeinerkrankung, die
die BlutgeféfBe der Netzhaut schadigt. Als Folge der Sché-
digung der BlutgeféBe durch Glukose kommt es zum Aus-
tritt von Fetten, harte Exsudate, aus den Geféfien. Weiche
Exsudate oder Cotton Wool Herde sind auf Infarkte der

retinalen Ganglienzellen zuriickzufihren. Gehen Blutge-

faBBe verloren, kommt es wegen des dabei auftretenden
Saverstoffmangels oft zur Neubildung von Blutgeféfien.
Diese kénnen in den Glaskérper hineinwachsen. Das
Auftreten dieser Komplikation wird als proliferative dia-
betische Retinopathie bezeichnet. Daraus resultierende
Glaskérperblutungen bergen das Risiko von Netzhaut-
abldsungen, die fir einen grof3en Teil der jéhrlich 8500
Erblindungen in Deutschland als Folge der Zuckerkrank-

heit verantwortlich sind.

Abb. 1: Laserbehandlung (panretinale Fotokoagulation)

bei proliferativer diabetischer Retinopathie [1]

Die Durchblutung von Netzhaut und Aderhaut iber-
steigt die von Herz, Niere und Gehirn um ein Vielfaches.
Bedingt durch diese starke Durchblutung von Netzhaut
und Aderhaut, die nicht nur der Ernéhrung der Netzhaut,
sondern auch deren Kihlung dient, ist das Auge héufig
auch Zielorgan von Metastasen von Tumoren. Besonders
Brust- und Lungentumoren metastasieren regelméfig ins

Auge. Etwa jeder zehnte Primértumor zeigt Metastasen im
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Auge. Wichtigstes Symptom von Metastasen im Auge sind
Sehverschlechterungen. Treten diese auf, ist die Uberle-
bensprognose sehr schlecht. In mehr als 50 Prozent aller
Falle von Leukdmien ist auch das Auge beteiligt, wobei
die nichtdurchbluteten Gewebe, Hornhaut, Trabekelwerk,
Linse, Glask&rper, nicht betroffen sind. Die Flief3eigen-
schaften des Blutes verschlechtern sich bedingt durch die
stark erhdhte Zahl weifler Blutkérperchen, sodass die klei-
nen BlutgeféfBe des Auges leicht verstopfen. Der Mangel
an roten Blutk&rperchen und Blutpléttchen ist die Ursache

der héufig auftretenden Blutungen in der Netzhaut.

Abb. 2: Calcium-Plaques bei einem 41-jshrigen Dialyse-

Patienten. Die Niere reguliert den Calcium-Haushalt des
Kérpers. Erkrankungen der Niere haben eine erhdhte
Calcium-Konzentration im Blut zur Folge. Es kommt zu Ab-
lagerungen von Calcium u.a. in Hornhaut und Bindehaut.

Hornhaut und Linse gelten als bradytroph, das heif3t
sie werden nicht Uber BlutgeféfBe ernghrt. Bradytrophe
Gewebe neigen zu Ablagerungen von Substanzen, die
entweder iber den Trédnenfilm oder das Kammerwasser
herantransportiert werden. Da bradytrophe Gewebe kei-
ne Blutgeféfie haben, kénnen die eingelagerten Substan-
zen nur in sehr geringem Umfang wieder abtransportiert

werden. Ablagerungen in der Hornhaut und Bindehaut
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kénnen Metalle wie Calcium (Nierenerkrankungen) oder
Kupfer (Morbus Wilson) sein. Eisenablagerungen werden
haufig dann beobachtet, wenn es keinen reguléren Aus-
tausch der Tréinenflissigkeit gibt. Der Greisenbogen ist ei-
ne haufig bei dlteren Menschen aufiretende Ablagerung
von Llipiden. Ursache sind altersgeméf erhohte Blutfett-
werte. Erkrankungen des Stoffwechsels von Aminos&uren
bedingen die Einlagerung von Aminoséuren (z. B. Cysti-
nose) in der Hornhaut. Auch Medikamente erreichen iiber
die Blutbahn das Auge und kénnen bei langwéhrender

Einnahme in Hornhaut und Linse abgelagert werden.

Uber die BlutgefaBe kénnen auch Krankheitserreger
das Auge erreichen. Die Toxoplasmose, deren Erreger bei
den meisten Erwachsenen im Blut nachweisbar ist, kann
zu schwerwiegenden Entziindungen der Netzhaut und

Aderhaut fihren.

Abb. 3: Narbe in der Netzhaut bei kongenitaler Toxoplas-

mose. Eine Schwéchung des Immunsystems kann zu einer
Reaktivierung des im Kérper vorhandenen Erregers (Toxo-
plasma gondii) fihren.
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Immunprivileg des Auges

Unter immunologischen Aspekten stellt das Auge eine Be-
sonderheit dar, die es mit nur wenigen anderen Organen
wie beispielsweise dem Gehirn teilt. Inmunreaktionen ge-
hen mit Entziindungsreaktionen einher, die unter Narben-
bildung abheilen und damit einen schweren Funktionsver-
lust des Organs verursachen. Im Auge wird das immuno-
logische Privileg unter anderem durch die fehlenden Blut-
gefdéBe der Hornhaut aufrechterhalten. Die Hornhaut exis-
tiert fir das Immunsystem nicht, weshalb Hornhauttrans-
plantationen unter dem Gesichtspunkt von AbstoBungsre-
aktionen relativ unproblematisch sind. An der Aufrechter-
haltung des immunologischen Privilegs ist auch die Milz
beteiligt. Sie sendet, nachdem sie Kenntnis von Entziin-
dungsreaktionen in der Vorderkammer erhalten hat, ent-
ziindungsregulierende Llymphozyten zum Auge, um dort

die Entziindungsreaktionen herunterzufahren.

Das immunologische Privileg hat zwar den Vorteil,
dass gewebeschédigende Entziindungsreaktionen unter-
bleiben, machen das Auge aber auch anféllig fir Metast-
asierungen und das Wiederaufflammen von Entziindungs-
reaktionen. Schlief3lich ist auch die Beteiligung des Auges
an vielen Autoimmunerkrankungen, wie Rheuma und Mul-
tiple Sklerose, die Folge des Immunprivilegs. Bei jungen
Ménnern, die héufiger an Entziindungen der Iris erkran-
ken, sollte immer auch an die Bechterewsche Krankheit
gedacht werden. Eine Autoimmunerkrankung, die duf3e-
ren Augenmuskeln angreift, ist die Basedowsche Krank-

heit.
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Auge und Nerven

Das Auge ist ein Sinnesorgan, das einerseits Informatio-
nen vom Gehirn erhélt und andererseits Informationen an
das Gehirn sendet. Erkrankungen des Auges, die die op-
tischen Eigenschaften des Auges veréindern, werden sehr
deutlich wahrgenommen. Erkrankungen der Hirnnerven,
die die Trénendriise steuern, machen sich als trockenes
Auge bemerkbar. Schadigungen dieser Nerven kénnen
durch Infektionen, beispielsweise Herpes simplex, Girtel-
rose, oder neurologische Defekte des Gehirns verursacht
sein. Nach Lasik-Operationen an der Hornhaut erneuern
sich die Hornhautnerven, die die Tréinenproduktion auslé-
sen, nicht wieder vollstdndig, sodass auch hier mit einem

trockenen Auge zu rechnen ist.

Erkrankungen der okulomotorischen Nerven haben Au-
genbewegungsstérungen zur Folge. Abgesehen von Hirn-
tumoren oder Aneurysmen sind es vor allem die Zucker-
krankheit und die Multiple Sklerose, die die okulomotori-
schen Nerven schadigen. Der Nervus abducens als léngs-
ter okulomotorischer Nerv ist sehr haufig bei der Multiplen
Sklerose geschadigt, weshalb die Abduzensparese auch
zu den Frihsymptomen dieser Krankheit gehért. Ist der
Sehnerv betroffen, kommt es auch zur Verschlechterung

der Sehschdarfe, des Gesichtsfeldes und des Farbensehens.
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Abb. 4: Auffslligkeiten des Farbensehens im Munsell-
Farnsworth 100 Hue Test bei einer 30-jéhrigen Patientin mit
Multipler Sklerose. Die Farbsinnstérung ist die Folge kér-
perlicher Anstrengung und verschwindet wieder, wenn der
Kérper wieder zur Ruhe gekommen ist (Uhthoffsches Phé-
nomen).

Die Zuckerkrankheit betrifft vor allem den Nervus oculo-
motorius. Augenbewegungsstérungen und ein herabhén-
gendes Oberlid sind die charakteristischen klinischen Zei-
chen bei einer Schadigung dieses Hirnnervs. Sind auch
die in diesem Nerv verlaufenden parasympathischen Ner-
venfasern betroffen, was beispielsweise bei einem Aneu-
rysma auftreten kann, das den Nervus oculomotorius me-

chanisch schadigt, werden auch Nahakkommodation und

Miosis ausfallen.

Verdnderungen der Augen zur Diagnostik von
Allgemeinerkrankungen

Einige Erkrankungen weisen in ihrem Frishstadium charak-
teristische Beteiligungen der Augen auf, welche fir die
Diagnostik und die Verlaufskontrolle der Erkrankung her-

angezogen werden kénnen. Morbus Wilson wird auch
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anhand der Kupferablagerungen in der Hornhaut, dem
Kayser-Fleischerscher Ring oder des Sonnenblumenstars
diagnostiziert. Auch Morbus Fabry, eine Stoffwechseler-
krankung, die das Nervensystem betrifft, zeigt typische
Ablagerungen in der Hornhaut. Arteriosklerotische Verén-
derungen der BlutgeféBe werden bereits zur Abschédtzung
des Infarktrisikos herangezogen. Viele Schlaganfélle kin-

digen sich durch vorilbergehende Gesichtsfeldausfélle an.

[1] https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Fundus_photo_showing_

scatter_laser_surgery_for_diabetic_retinopathy_EDA09 JPG
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