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@ CrossMark

Es gibt nur wenige Ubersichten iiber die
Konsequenzen, die das Vorliegen einer
Kurzsichtigkeit konkret fiir evtl. Risiken
im Alltag bedeutet. Dabei ist ein kurz-
sichtiges Auge meist nicht nur entspre-
chend grofler, sondern auch diinnwan-
diger [155]. Verschiedene Assoziationen
mit Augenerkrankungen wurden identi-
fiziert. Neben der Abhingigkeit von der
optischen Korrekturund den dadurchbe-
dingten Einbuflen der Sehqualitét [130]
sollen es v. a. die niichternen Fakten sein,
die in der Bewertung der Kurzsichtig-
keit und ihrer Verhinderung bei Kin-
dern und Jugendlichen im Vordergrund
stehen. Entgegen verbreiteter Werbeslo-
gans wie ,Leben ohne Brille® soll die
nachfolgende Arbeit das Risikoprofil des
stark kurzsichtigen Menschen prizisie-
ren. Denn selbst nach einer vorgezoge-
nen Kataraktoperation, der Implantation
einer phaken Kunstlinse oder dem Ab-
trag von Hornhautgewebe unterscheidet
sich das Auge mit hoher Kurzsichtigkeit
ein Leben lang von dem Normalsichti-
ger. Dabei soll moglichst exakt angegeben
werden, wie hiufig bestimmte Sekundar-
verdnderungen und wie hoch genau ein-
zelne Risiken sind.

Hintergrund

Um die Kurzsichtigkeit korrekt zu be-
werten, ist eine differenzierte Betrach-
tungsweise der unterschiedlichen Aus-
pragungsformen und ihrer Komplikatio-
nen erforderlich. Als wichtiger Parameter
fir die okuliren Komplikationen sollte
nach Moglichkeit die Achslinge heran-
gezogen werden, die eine verldsslichere
Zuordnung erlaubt als die objektive oder
gar subjektive Refraktion [99].
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Sekundarerkrankungen bei

hoher Myopie

Beziiglich der Risikoeinschitzung ist
eine gewisse Vorsicht angebracht, weil
viele Einschitzungen lediglich auf Quer-
schnittsdaten beruhen. Viele Kohorten
stellen aber keine reprisentativen Bevol-
kerungsstichproben dar. Wenn Langzeit-
beobachtungen fehlen, darf nur vorsich-
tig tiber die Auswirkungen der Myopie
spekuliert werden. Es gibt aber Hinweise
auf eine abweichende Ausprigung un-
terschiedlicher Erkrankungen (Katarakt
frither, altersabhingige Makuladegene-
ration und diabetische Retinopathie sel-
tener [36, 81, 84]), wobei die Ursachen
zum Teil noch unklar (Glaukom) sind.
Einige assoziierte Komplikationen sind
noch Gegenstand anhaltender Diskus-
sionen. Ganz eindeutig tragen aber ver-
schiedene Pathologien im Bereich der
Makula, der peripheren Netzhaut und
des Sehnerven zu der héheren Rate des
schweren Sehverlusts unter kurzsichtigen
Menschen bei [117].

Behinderung und Folgen

Aus den physikalischen Gesetzmifligkei-
ten ergeben sich ebenfalls unmittelbare
Konsequenzen fir die Abbildungsqua-
litdt, wie z.B. eine Verkleinerung der
Abbildung mit Brillenkorrektur. Der
Zusammenhang zwischen Aberrationen
hoherer Ordnung und Kontrastsensitivi-
tét ist jedoch komplex [69], insbesondere
scheint die Kontrastschwelle der periphe-
ren Netzhaut bei Myopie empfindlicher
von der Aufmerksambkeit der Betroffenen
abzuhingen [73]. Nach Fokussierung auf
die Nihe und Lesen entsprechender Op-
totypen zeigen myope Menschen eine
Zunahme der Kontrastadaptation [95].
Bereits in frither Jugend ist die Le-
bensqualitit aber geringfiigig gegeniiber

Emmetropen vermindert [130]. Sorgen
und Angste der Menschen mit hoher
Kurzsichtigkeit beziehen sich vielleicht
etwas haufiger auf das Sehen und miissen
ernst genommen werden [170].

Fir Deutschland wurde eine Inzi-
denz der Myopie-bedingten Erblindung
von 0,7-0,8 auf 100.000 Einwohner ge-
schitzt [41, 76]. Finger et al. [34] fanden
in einer kleinen Stichprobe aus Nord-
rhein eine hohere Rate insbesondere fiir
Frauen (95 %-Konfidenzintervall [KI]:
0,51-0,79) gegeniiber Miannern (95 %-
KI: 0,16-0,34). Trotz aller Fortschrit-
te in Verstindnis und Behandlung der
begleitenden Pathologien, myope cho-
roidale Neovaskularisation (CNV) und
Traktionen, gibt es bei einer signifikan-
ten Subgruppe kaum Moglichkeiten, die
Atrophie von Netzhaut und Sehnerv
aufzuhalten. Somit macht die hohe My-
opie mit 7-9 % eine haufige Ursache
von Blindheit und Sehbehinderung in
Westeuropa aus [16, 75].

Wihrend die sekunddren Folgekosten
der hohen Kurzsichtigkeit und daraus re-
sultierenden Erblindung nur schwer zu
bestimmen sind, stellen schon allein die
unmittelbaren Aufwendungen fiir die op-
tischen Korrekturen eine nicht unerheb-
liche Belastung fiir die Betroffenen dar
(9 Singapur: 128 $/Jahr) [91].

Dynamik und Progression

Diehohe Kurzsichtigkeit stellt zudem kei-
nesstatische Situation dar, sondernist sehr
haufig von einer Dynamik und weiteren
Progression geprégt [138]. Alter ist somit
einer der wichtigsten Risikofaktoren fiir
die Ausprigung der Verdnderungen [17,
151].Im Rahmen einer mindestens 5-jih-
rigen Nachverfolgung wurde bei 40 % der
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Tab. 1

Studie) [116]

Kategorie = Myope Netzhautveranderun-
gen

0 Keine Verdanderungen

1 Jlesselated” (Mosaik) Fundus

2 Diffuse chorioretinale Atrophie

3 JPatchy” (fleckférmige) Atrophie

4 Makulaatrophie

+Lc Lackspriinge

+CNV Choroidale Neovaskularisation

+Fs Fuchs-Fleck

= Posteriore Staphylome

Augen mit hoher Myopie eine Progressi-
on der Makulopathie gefunden [47]. In
der Blue Mountain Eye Study wurden
innerhalb eines Zeitraums von 5 Jah-
ren in 8,7 % neue Lackspriinge und in
15,2 % ausgedehnte oder neue Atrophiea-
reale gefunden [153]. Die Faktoren ,,me-
chanischer Stress“ und ,Dehnung®, eine
begleitende Degeneration und eine re-
duzierte Durchblutung sind Phinomene,
die zu den Verdnderungen des kurzsich-
tigen Auges beitragen.

» Alter ist einer der wichtigsten
Risikofaktoren

Qualitativ hochwertige Studien mit aus-
reichendem Langzeitverlauf sind leider
Mangelware. Die Bedeutung der Zeitach-
se wird exemplarisch an der VIP-Studie
deutlich, die nach wie vor Grundlage der
Verteporfin-Zulassung zur photodyna-
mischen Therapie (PDT) einer myopen
CNV ist: Bereits nach 2 Jahren zeigte sich
kein signifikanter Nutzen der PDT gegen-
tiber Placebo in Bezug auf das primire
Zielkriterium (Verlust von weniger als
8 Buchstaben) mehr, weil die begleiten-
de und/oder therapiebedingte Atrophie

Klassifikation der wichtigen Makulopathieverdnderungen (basierend auf der META-PM-

Beschreibung

AderhautgeféBe gut sichtbar und abgrenzbar
rund um Fovea und GefaBbogen

Gelblich-weiBe Flache im Bereich der Makula
variablen Ausmafles

Gut abgrenzbare graulich-wei3e Lasionen,
GroRe variiert zwischen einem und mehreren
Lobuli der Aderhaut

Gut abgrenzbare chorioretinale Atrophie
(graulich-weiB oder weil) mit langsamer Gro-
Benzunahme, runde Form und zentriert um
die Fovea

Gelbliche Kontur, lineares Muster

Aktive Membran mit Hinweis auf exsudative
Aktivitat oder kleineren Blutungen, seltener
auch mit serésen Abhebungen

Pigmentierter Fleck als Ergebnis einer tro-
ckenen Narbe

Lokale Vorwdlbungen der Sklera am hinteren
Pol mit kleinerem Radius als die umliegende
Augenwand

- insbesondere bei dlteren Patienten —
stark zugenommen hatte [10].

Standardisierte Bewertungen der my-
open Fundusverdnderungen mit etablier-
ten Klassifikationen werden leider noch
zu selten eingesetzt (8 Tab. 1).

Definition

Urspriinglich wurde der Begriff der ,,pa-
thologischen Myopie“ in Situationen
angewandt, in denen die typischen Ver-
anderungen der Sklera, Aderhaut oder
des Pigmentepithels gesehen wurden
[150]. Dies hat zu einer unsauberen
Abgrenzung beigetragen, weil Refrakti-
onsfehler und/oder Achsenlinge nicht
immer zwangsldufig mit allen degenera-
tiven Veranderungen zusammenhangen.
Staphylome und Atrophie finden sich
zuweilen auch bei geringer Myopie [157].

Mittlerweile hat sich etabliert, dann
von einer hohen oder pathologischen
Myopie zu sprechen, wenn die Achslange
iiber 26,5 mm betrigt [167]. Obwohl man
solche Grenzwerte (,,cut-off “) im klini-
schen Alltag nie tiberstrapazieren sollte,
erleichtert eine einheitliche Nomenklatur
die Verstindigung. Eine Refraktion von
iber 6 dpt oder die Auspragung von Sta-
phylomen sollten nur als indirekte Hin-

weise auf eine hohe Myopie genutzt wer-
den.

Augenldange und Bulbusform

Die grofSe Mehrheit der Untersuchungen
fokussierte sich in der Bewertung der
Kurzsichtigkeit auf die Augenldnge. His-
torisch dienten erst Ultraschall, spater
Kohidrenztomographie der Bestimmung
von optischer Achse und Bulbusaus-
dehnung [26]. Die Zunahme der Grofle
kann sich theoretisch in unterschiedli-
chen Auspragungen widerspiegeln: Im
Rahmen einer 4quatorialen Dehnung
kann eine axiale Elongation parallel
zur optischen Achse auftreten (peri-
pher). Die pathologische Myopie zeigt
eine hintere Elongation, v. a. auch mit
Veridnderungen der zentralen Netzhaut
(zentral) [66]. Nicht zuletzt kann eine
globale Vergrofierung zu einer grofle-
ren Ausdehnung des Glaskorperraums
(peripher und zentral) fithren (@ Abb. 1).

Fiir die retinale Lokalisation der Ab-
bildungen sind jedoch die raumlichen
Dimensionen von Bedeutung. Aufnah-
men mittels hochaufldsender Magnet-
resonanztomographie (MRT) haben
gezeigt, dass Augen mit zunehmen-
dem Refraktionsfehler in allen Raum-
dimensionen an Grofle zunehmen [3,
101]. Allerdings ist die Vergrofierung
in der Linge (0,35 mm/dpt, 95 %-KI:
0,28-0,40) ausgeprégter als in der Ho-
he (0,19 mm/dpt, 95%-KI: 0,09-0,29)
oder Breite (0,10 mm/dpt, 95 %-KI:
0,01-0,20). Mit hoherer Myopie nimmt
also die axiale Ausdehnung stirker als
die vertikalen oder horizontalen Dimen-
sionen zu (Zunahme ca. 3:2:1) [4]. Diese
Elongation in sagittaler Richtung fithrt
zu einer insgesamt verdnderten Form
des Bulbus [65]. Durch die Unterschiede
weist ein myopes Auge eine geringere
Abflachung auf. Meist sind die ellipsoi-
den Hauptebenen zudem gegeniiber der
vertikalen und horizontalen Hauptebene
verkippt.

Sehr hiufig weisen beide Augen bei
einer hohen Myopie eine dhnliche Form
auf [100]. Aussackungen des Augapfels
finden sich meist entlang der zentralen
Hauptachse in sagittaler Richtung; in
mehr als der Hilfte der Augen wur-
den multiple Ausbuchtungen gefunden,
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dann auch assoziiert mit chorioretinaler
Atrophie (@ Abb. 2; [100]).

Wenn sich Gesichtsfelddefekte nicht
unmittelbar durch Fundusveridnderun-
gen erkldren lassen, sind hiufiger Kurva-
tur und Form der temporalen Netzhaut
veriandert [100]. Die Zunahme der Kur-
vatur beginnt meist bereits ab einer Ex-
zentrizitit von 5 ° [26, 40]. Es resultieren
unmittelbare Konsequenzen fiir die pe-
riphere Refraktion [70]. Bereits bei einer
geringen Kurzsichtigkeit werden haufi-
ger Irregularititen beobachtet [149].

Neben der hochauflésenden MRT hat
in den letzten Jahren die optische Kohi-
renztomographie (OCT) ganz wesentlich
zum Verstdndnis der hochgradigen My-
opie und begleitender Veridnderungen
beigetragen (@ Abb. 3; [141]). In der
Auswertung und Dokumentation fand
sich eine hohe Ubereinstimmung in Be-
zug auf Typ und Ausdehnung mit der
Weitwinkelfotografie. Die Autofluores-
zenz kann zusitzliche Informationen
liefern. Die Variabilitit der Staphylome
ist grofer als frither angenommen: Mit
79 % dominiert der grofie, makulare Typ,
wihrend die peripapilldren Staphylome
nur einen kleinen Anteil ausmachen
(3%, B Abb. 4). Insgesamt weist min-
destens die Hilfte der Augen mit hoher
Kurzsichtigkeit Staphylome auf [110].

Verdiinnung der Gewebs-
schichten

Die mittlere Skleradicke myoper Augen
liegt zwar insgesamt unter den Messun-
gen bei Emmetropen [58]. Am ausge-
pragtesten sind die Unterschiede jedoch
in dem Bereich posterior des Aquators.
Bei normaler Augenlinge findet sich in
dieser Zone eine deutliche Zunahme der
Dicke (0,6 mm auf 0,9 mm) gegeniiber
Ora serrata oder Aquator (~0,4 mm)
[155]. Die Dickenunterschiede korre-
lieren im Einzelfall auch nicht mit der
Hornhautdicke [106], wihrend eine ho-
he Ubereinstimmung von Verdiinnung
des hinteren Pols und des peripapillaren
Ubergangs die Regel sind. Die duflere
Begrenzung der myopen Sklera ldsst
sich zuverldssig mittels OCT (,,swept
source) bestimmen. Unabhingig von
der Skleradicke hingt die Haufigkeit
chorioretinaler Lisionen eher von der
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Zusammenfassung

Hintergrund. Augen mit hoher Myopie
(Achslange = 26,5 mm) weisen nicht

einfach nur einen GroBenunterschied auf.
Angesichts morphologischer und struktureller
Verdnderungen erkldrt sich das erhohte Risiko
fir verschiedene Sekundarerkrankungen.
Fragestellung. Betrachtet werden Inzidenz
und Mortalitdt von Augenerkrankungen

bei hoher Myopie. AuBerdem erfolgt eine
Darstellung von deren Ursachen und Klinik.
Material und Methode. Es erfolgten eine sys-
tematische Literaturanalyse, Diskussion von
Grundlagenarbeiten und epidemiologischen
Analysen.

Ergebnisse. Choroidale Neovaskularisation
(adjustierte Pravalenz: 2,5-5 %), Staphylome,
Foveoschisis und periphere Netzhautde-
generationen sind Beispiele fiir Probleme,
die zur erhdhten Rate von Sehbehinderung
und Blindheit beitragen. Hohe Myopie ist
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mit einem deutlich erhéhten Ablatiorisiko
nach Linsenchirurgie assoziiert (Hazard

Ratio 6,1), insbesondere noch haufiger

bei jlingeren Menschen. Das assoziierte
Offenwinkelglaukom (Odds Ratio: 2,46)

wird nicht selten wegen relativ niedriger
Druckwerte erst spat erkannt.
Schlussfolgerungen. Das Verstandnis um
Dehnungsherde und Staphylome hat sehr von
den Fortschritten der Bildgebung profitiert
(Magnetresonanztomographie, Kohdrenz-
tomographie, Weitwinkelaufnahmen), die
friihere histologische Beobachtungen erganzt
und erklart. Das Wissen um das Risikoprofil ist
fur den arztlichen Alltag von hoher Relevanz.

Schliisselworter
Ablatio - Glaukom - Staphylom - Choroidale
Neovaskularisation - Offenwinkelglaukom

Abstract

Background. Eyes with high myopia (axial
length > 26.5 mm) do not just have a different
size. Due to morphological and structural
changes there is a considerably increased risk
for many different secondary diseases.
Objective. Determination of the incidence
and mortality in high myopia, discussion of
effects and clinical signs, presentation of
treatment recommendations and counselling.
Material and methods. A systematic search of
the literature was carried out and a discussion
on basic principles and epidemiological
investigations is presented.

Results. Findings due to high myopia are not
in a closed state but undergo continuous
changes. Choroidal neovascularization
(adjusted prevalence 2.5-5%), staphyloma,
foveoschisis and peripheral retinal degenera-
tion are examples of problems contributing
to the increased rate of visual impairmentand
blindness related to myopia. High myopia

Secondary diseases in high myopia

is associated with a clearly increased risk of
retinal detachment after lens surgery (hazard
ratio 6.1) and particularly more frequently

in younger people. The associated primary
open-angle glaucoma (odds ratio 2.46) is
often recognized too late due to relatively low
values of intraocular pressure.

Conclusion. Understanding of atrophic areas
and staphyloma has benefited from recent
advances in imaging (e.g. magnetic resonance
imaging, optical coherence tomography and
wide-field imaging) that complement and
explain histological findings. Knowledge of
the associated risk profile is of major clinical
relevance.

Keywords

Retinal Detachment - Glaucoma - Staphyloma
Choroidal neovascularization - Open angle
glaucoma

Irregularitit der Sklerakurvatur ab, die
mit Achsliange und Alter zunimmt [114].

Interessanterweise unterscheidet sich
die Morphometrie bei primérer Myopie
nur unwesentlich von Augen mit se-
kunddrer Myopie (z.B. aufgrund eines
kongenitalen Glaukoms) [142]: Patienten
mit sekundirer Myopie wiesen lediglich

im Bereich anterior des Aquators (Pars
plana) eine noch etwas diinnere Sklera
auf. Weil sich aber ansonsten Dicke und
Volumen der Wandschichten entspra-
chen, spielt vermutlich bei primérer und
sekunddrer Myopie eher die veranderte
Anordnung als aktive Proliferationsme-
chanismen eine Rolle. Allerdings ist eine



dquatoriale Dehnung  Elongation des hinteren Pols globale VergroRerung Kriimmungsradius

x-/y-Achse

oblat: abgeflacht
prolat: gestreckt

v
z-Achse

Abb. 1 A Form des Augapfels und Typen der Vergroerung: Je nachdem, wie sich die gro3ere Ausdehnung auf der Kurvatur
verteilt, ergibt sich eine gréBere Abflachung (oblat) oder Aufsteilung (prolat) des Kriimmungsradius

verdiinnte Bruch-Membran ein Merk-
mal der sekundiren Kurzsichtigkeit [64].
Da ansonsten mit zunehmender Bul-
busgrofle keine groben Auffilligkeiten
der Membran beobachtet werden [58],
stellen Defekte und Risse der Bruch-
Membran méglicherweise auch nur Fol-
geverdnderungen anderer Pathologien
dar. Histologisch lassen sich Gebiete mit
Verlust der Bruch-Membran und den be-
nachbarten Gewebslagen (Photorezep-
toren, Pigmentepithel, Choriokapillaris)
von Atrophiearealen unterscheiden, in
denen die Membran noch erhalten ist
[62]. Areale mit ,patchy atrophy“ sind
nahezu immer durch Defekte der Bruch-
Membran gekennzeichnet [115]; die in-
nere Netzhaut liegt hier angesichts einer
Atrophie des Pigmentepithels und der
Aderhaut der verdiinnten Sklera an.

» Eine verdiinnte Bruch-
Membran ist ein Merkmal der
sekundaren Kurzsichtigkeit

In den letzten Jahren ist die Aderhaut-
dicke in den Fokus des Interesses ge-
riickt. Es wundert nicht, dass diese ent-
sprechend verdiinnt ist. Die hohe My-
opie sticht allerdings durch das Ausmaf3

Abb. 2 A Klassifikation der Bulbusform, basierend auf der 3-D-Modellierung hochauflésender Ma- der Verdiinnung hervor: Teilweise ist die
gnetresonanztomographiebilder (Ansicht von unten). a Nasal verzogener Typ: Nasale und temporale Aderhaut um einen Faktor von bis zu
Halfte sind aiymmetrisch.; die nasalg Kontur ragt st"airker nach hii.nte'n. bTempqraI verzo.generT'yp: Die 10x so diinn wie bei emmetropen Augen
temporale Hlfte ragt weiter nach hinten. ¢ Zylindrischer Typ: Fiir die symmetrischen Halften gilt, dass . .
o ; e X D - gleichaltriger Menschen (250 pm) [158,
dieKrimmungsteilerals ein Kreisbogenist.d ,Fass-Typ“: Die nasale und temporale Hélfte entsprechen . . " :
sich, die Krimmung ist aber flacher, als es einer Kreisform entspricht. (Aus [100]; mit freundl. Geneh- 159]. Die Netzhautdlcke ist v. a. im Be-
migung von Elsevier) reich des Aquators und davor verdiinnt,
wihrend der zentrale Bereich eine ge-
ringere Abhéngigkeit von der Achslinge

zeigt [68]. Die Dicke der Aderhaut stellt
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einen Risikofaktor fiir die Entstehung ei-
ner myopen CNV dar.

Angesichts der diinnen Sklera ist es
wenig verwunderlich, dass zuweilen auch
lokale Ektasien im Bereich von perfo-
rierenden Geféflen beobachtet werden
[125]. Ein anderes Phidnomen, das unge-
fihr einer von 8 Patienten mit Staphylom
zeigt, sind hypo- oder hyperpigmentierte
Linien, die radidr zum Rand des Staphy-
loms in die Peripherie ziehen [53].

Periphere Netzhaut und
Netzhautablosung

Periphere Netzhautdegenerationen fin-
den sich hiufiger bei hoher Kurzsich-
tigkeit [87, 102, 127, 148]. Der Anteil
mit gittriger Degeneration steigt mit der
Achslinge (bis iiber 30 mm) auf bis zu
15 % der untersuchten Augen [72]. Cam-
biaggi [13] fand Palisaden bei 1 von 5 my-
open Augen und deutlich hiufiger iiber
-8 dpt. Das Verstindnis um die Dynamik
und Relevanz der peripheren Degenera-
tionen diirfte sich durch die moderne
Bildgebung verbessern [24]. Die friihe-
re Verflissigung des Glaskorpers trigt
vermutlich zu den beobachteten Kom-
plikationen bei [43].

Ohne prospektive Studien lisst sich
das Risiko einer Netzhautablosung in
Abhingigkeit der degenerativen Verin-
derungen nicht sicher quantifizieren.
Bereits 1979 machte Byer [12] deshalb
darauf aufmerksam, dass es (noch) keine
Evidenz fiir eine prophylaktische Laser-
koagulation peripherer Degenerationen
gibt. Auch heute lisst sich angesichts der
mageren Studienlage zur asymptomati-
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schen Netzhautdegeneration kein Hand-
lungsbedarf ableiten [160]. Fir einen
theoretisch mdéglichen, kleinen Nutzen
wire die erforderliche ,,number needed
to treat“ (NNT) sehr hoch. Das Wissen
um Warnsymptome erscheint wichtiger
als eine hiufige Verlaufskontrolle [8].
Die Behandlung symptomatischer Huf-
eisenforamina dagegen kann die Rate
nachfolgender Netzhautablosungen von
50 % auf 5 % senken [128]. Fiir schwan-
gere Frauen mit hoher Kurzsichtigkeit
gibt es weder theoretische Risikomecha-
nismen noch klinische Hinweise, dass
Wehen oder natiirliche Geburt Probleme
fiir myope Augen verursachen konnten.

Eine wichtige Fragestellung im klini-
schen Alltag ist es, welche Konsequenzen
ein refraktiver oder linsenchirurgischer
Eingriff bei hoher Myopie haben kann.
Es ist nicht unwahrscheinlich, dass ei-
nige Operateure das Risiko zu optimis-
tisch bewerten, weil die Verlaufszeitrau-
me vieler Studien zu kurz und die beob-
achteten Stichproben zu klein sind. Re-
trospektives Design und der nachtragli-
che Versuch einer Bewertung des Kau-
salzusammenhangs diirften einen nicht
unbetriachtlichen Bias bewirken [107].
Dabei erhoht bereits allein die Myopie
die jéhrliche Inzidenz (10 auf 100.000),
eine Netzhautablosung zu erleiden [97].
Die Wahrscheinlichkeit scheint sich mit
wachsender Achslange zu erhéhen [109].
Gegeniiber nichtmyopen Augen wurde
mit einer Refraktion zwischen -1 dptund
-3 dpt eine Vervierfachung des Risikos,
zwischen -3 dpt und 6 dpt eine Erhéhung
um den Faktor 10 beobachtet [2].

Abb. 3 « Beispiel fiir ein
typisches OCT (optische Ko-
hé@renztomographie)-Bild
mit Dehnungsverdnderun-
gen und diinner Aderhaut

Das kumulative Risiko einer Netz-
hautablosung nach einer Kataraktope-
ration wird vorerst am zuverldssigsten
durch die Auswertung von Registerdaten
beschrieben [25,28]. Basierend aufeinem
Datensatz von 2,6 Mio. Augen, haben
franzosische Autoren die hohe Myopie
als wichtigsten Risikofaktor der Pseudo-
phakieablatio identifiziert [28]. Nach Ad-
justierung fiir die anderen Risiken un-
terschied sich das Risiko deutlich in Ab-
hingigkeit des Alters: Die Hazard Ra-
tio mit hoher Myopie war am hdochs-
ten (25,02, 95 %-KI: 24,76-25,18) fiir die
jiingste Gruppe der 40- bis 54-Jahrigen,
betrug aber immerhin noch 17,05 (95 %-
KI: 16,85-17,25) im Alter zwischen 65
und 74 Jahren gegeniiber der Gruppe
iiber 75 Jahre [28]. Eine Netzhautablo-
sung ohne Myopie trat mit einer kumula-
tiven Haufigkeit von 0,19 % (iiber 4 Jahre)
auf, nach einer Kataraktoperation nahezu
4-mal haufiger mit 0,99 %.

) Das Risiko einer Netzhaut-
ablésung nach Linsenchirurgie
ist bei hoher Myopie v. a. fiir
jiingere Menschen erhoht

Die Risikoerhchung durch die Katarakt-
operation stellt sich ebenfalls im paarwei-
sen Vergleich zum nicht operierten Part-
nerauge dar [136]. In einer prospektiven
Erfassung kam es sogar erst 6 bis 10 Jah-
re nach dem Eingriff zu einem weiteren
Anstieg der Ereignisse (8 Abb. 5; [143]).
Leider erhoht die Kombination aus Lin-
senchirurgie und hoher Myopie insbe-
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Abb. 4 A Klassifikation und Benennung der Staphylome wegen ihrer Lokalisation nach [110]

sondere das Ablosungsrisiko fiir junge
Menschen [21, 55]. Deshalb sollte dieser
Aspekt durch das prioperative Aufkli-
rungsgespréch abgedeckt und dokumen-
tiert werden [2].

Zentrale Netzhaut und myope
choroidale Neovaskularisation

Historische Berichte beschreiben den na-
tirlichen Verlauf der myopen CNV, der
eine extrem schlechte Prognose aufweist
[111]: Ohne Behandlung verfugt die
grole Mehrheit innerhalb von 10 Jah-
ren nur noch iiber einen Visus < 0,1
(EDTRS 20/200).

Die CNV aufgrund der hohen Myopie
unterscheidet sich von der neovaskuli-
ren Makuladegeneration [52]. Die meist
klassischen Membranen sind nur von ge-
ringer Exsudation begleitet, die daher
insbesondere in Nachbarschaft zu beglei-
tender Pigmentepithelatrophie oder am
Rand eines Staphyloms schwer abzugren-
zen ist. Abhebungen des Pigmentepithels
fehlen oder sind nur sehr umschrieben.
Blutungen im Rahmen von neuen Lack-
spriingen miissen von den Randblutun-
gen einer CNV unterschieden werden.
Die OCT-Untersuchung zeigt eine flau-
schige Verdickung (Unschirfe = ,fuzzy
area“am Rand und hyperreflektives Zen-
trum) im Bereich der dufleren Netzhaut
[11,35]. Hilfreich istbei den diagnostisch
anspruchsvollen Augen auch die OCT-
Angiographie, die nicht selten den Ver-
dachtaufdie Membran (Typ 2) bestétigen
kann [131]. Wenig iiberraschend ist der
aktive Anteil des Gefifinetzes meist recht
klein (0,5 mm?) [98].

Eine CNV wurde in retrospektiven Er-
hebungen bei ca. 5 % hochmyoper Augen
gefunden [27]. In einer prospektiven Er-
fassung tiber 10 Jahre entwickelten 10 %
eine neue myope CNV (mCNV) [112].
Das Risiko war fiir Patienten mit einem
bereits betroffenen Partnerauge sowie
Auftreten von Lackspriingen und ,,pat-
chy atrophy“ erhoht. Aktuellere Daten
einer Stichprobe (IRIS-Register, NHA-
NES-Befragung) unterliegen vermutlich
einem geringeren Selektionsbias [161]:
Hier wurde unter 376.057 Menschen mit
hoher Myopie ein CNV-Anteil von 2,5 %
gefunden; bei degenerativen Makulaver-
anderungen betrug die Rate sogar 4,8 %.
Aktuell lduft noch eine deutsche Studie
zur spontanen Haufigkeit der Entwick-
lung einer myopen CNV in Abhéngigkeit
morphologischer Risikofaktoren, nach-
dem eine fragebogenbasierte Erfassung
Hinweise auf eine heterogene Hiufigkeit
in deutschen Arztpraxen gezeigt hatte
[140].

Beziiglich der Therapie sei auf ent-
sprechende Ubersichtsarbeiten verwie-
sen [103, 154]. Im Gegensatz zur Be-
handlung der neovaskuldren Makulade-
generation empfehlen die wissenschaft-
lichen Fachgesellschaften keine Behand-
lungsserien zu Beginn der Anti-VEGF
(»vascular endothelial growth factor)-
Therapie [122].

Mit Aflibercept wurden im Rah-
men der Zulassungsstudie (MYRROR)
asiatische Patienten behandelt [51]. Ein-
zelne Fallserien zeigen jedoch &hnli-
che Behandlungsraten (Median: 2 im
ersten Jahr) unter PRN (pro re nata)
[123], wie sie unter dem Protokoll der

Typ IV Typ V

nasal inferior

RADIANCE-Studie fir Ranibizumab
beschrieben wurden [162]. Immerhin
gibt es auch eine randomisierte Studie,
die die Wirksamkeit von Bevacizumab
und Ranibizumab verglichen hat [124].
Trotz geringfigiger Unterschiede in der
Vorbehandlung (PDT haufiger in der
Bevacizumab-Gruppe 55% zu 39,5 %)
gab es keine Hinweise auf deutliche
Unterschiede in der Wirksamkeit.
Visusprognose und Notwendigkeit
zur Wiederbehandlung hingen nicht
unwesentlich von der genauen Loka-
lisation (sub-, juxta-, extrafoveal) und
Grofe der CNV ab. Eventuell profitiert
eine Subgruppe der mCNV-Patienten
somit von einer kombinierten Behand-
lung mit Anti-VEGF und PDT [137].

Makulaforamen und
Foveoschisis

Neben der myopen CNV bedrohen die
Erkrankungen des vitreoretinalen Inter-
face die zentrale Funktion und foveale
Architektur [90]. Mit der besseren Auf-
l6sung der OCT hat sich das Verstind-
nis um traktionsbedingte Veridnderun-
gen der zentralen Netzhaut deutlich ver-
bessert [120]. Dennoch ist nicht voll-
standig geklirt, inwieweit die vermute-
te horizontale Spannung der Glaskor-
pergrenzmembran, epiretinale Struktu-
ren oder die Rigiditit der inneren Grenz-
membran (ILM) im Einzelnen zu den
Erkrankungen beitragen.

Die foveoldre Retinoschisis oder my-
ope Foveoschisis stellt sich durch die ty-
pischen Kavernen dar, die sich in ver-
schiedenen Schichten (duflere plexifor-
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Nervenfasern) ausdehnen konnen [134].
Es handelt sich somit um keine typische
»Schisis“ als ein traktionsbedingtes Auf-
spannen der Netzhaut. Die Haufigkeit
nimmt mit hoher Achslange oder Staphy-
lomen etwas zu (10-30 %). Auch wenn es
eine begleitende foveale Abhebung oder
lamelldre Defekte geben kann, ist der
Spontanverlauf nicht selten relativ stabil.
Deshalb empfehlen sich ein engmaschi-
ges Monitoring mittels OCT und ein Ein-
greifen bei subjektiver Stérung oder deut-
licher Progressionstendenz. Die Progno-
se hingt von der Dauer und den indivi-
duellen Voraussetzungen ab (schlechter
bei Achslange tiber 30 mm und Staphy-
lomen) [1]. Nach einer Operation kann
sich durch zentrale Defekte ein durch-
greifendes Loch ausbilden [37].

Die Mechanismen eines Makulafora-
mens dirften sich nicht deutlich von den
idiopathischen Foramina unterscheiden.
Ein Foramen ohne begleitende Foveo-
schisis wird v. a. bei flachen Staphylomen
beobachtet. Ein Teil der durchgreifenden
Locher manifestiert sich mit einer sekun-
diren zentralen Ablatio [96].

Durch eine operative Versorgung, in
der Regel Vitrektomie mit ILM-Peeling,
kann neben der anatomischen Verbesse-
rung oft eine gewisse funktionelle Ver-
besserung erreicht werden [1]. Seltener
wurden bisher zentrale Buckel platziert.
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nifikant erhoht (n =
9388). ([143]; mit
freundl. Genehmi-
gung von Elsevier)

Intraoperativ liefd sich in tiber der Half-
te der Augen kein epiretinales Gewebe
anfirben oder entfernen. Die Verschluss-
rate wird in der Literatur dennoch mit
80-90 % beschrieben [82, 135, 165].
Die ,,dome-shaped Makula ist eine
Diagnose, fir die erst nach dem haufi-
geren Einsatz der OCT klar geworden
ist, dass bis zu 20 % der hochmyopen
Augen die konvexe Vorwolbung am hin-
teren Pol zeigen (B Abb. 6; [39]). Wenn
man darauf achtet, sieht man aber be-
reits in der Funduskopie eine kleine Pig-
mentlinie im Bereich des papillomaku-
laren Biindels. Es gibt Hinweise, dass Fo-
veoschisis oder sergse Abhebung etwas
héufiger sein kann [89]. Andere Autoren
haben beobachtet, dass es entsprechend
héufiger zu einer zentralen Atrophie im
Langzeitverlauf kommen soll [147].

Sehnerv und Glaukom

Sehnerv und benachbarte Strukturen
sind bei der hohen Myopie sehr hiufig
verdndert [43]. Nicht selten erschweren
verschiedene Komponenten die gewohn-
te Beurteilung der Papille: die Grofle
(Makropapille), eine haufige parapapil-
lare Atrophie (Konus), eine irregulére
Form oder Verkippung mit flacher Exka-
vation sowie ein geringerer Farbkontrast
zwischen Randsaum und Exkavation [18,
57]. Wahrend eine primédre Makropapille

meist noch eine kreisférmige Form hat
und nur mit einer Vergréflerung des
Bulbus in horizontaler und vertikaler
Richtung assoziiert ist, sind sekundére
Makropapillen bei hoher Myopie nicht
selten elliptisch oder oval verzogen [145].
Dieser Eindruck kann dadurch verstirkt
werden, dass der Untersucher durch
die axiale Elongation einen schrigeren
Beobachtungswinkel im Rahmen der
Funduskopie auf den Sehnerv hat.

Ohne Frage ist die Beurteilung des
Sehnerven und erhaltenen Nervenfaser-
saums (RNFL) schwieriger [119]. Wenn
die RNFL-Dicke bereits relativ diinn ist,
koénnen auch Anderungen nicht mit der-
selben Sensitivitit und Reproduzierbar-
keit erkannt werden. Quantitative Mess-
methoden riicken in den Vordergrund
[146], nachdem auch fiir hochmyope Au-
gen Normdatenbanken zur Verfiigung
stehen [9]. Ohne das Wissen der stir-
keren Konvergenz infero- und supero-
temporaler Biindel kénnten Vergleiche
mit Referenzkarten normaler Augen zur
falsch positiven Anzeige evtl. Biindelde-
fekte fithren [86]. Im OCT lassen sich
auflerdem Defekte und Diskontinuiti-
ten der Lamina cribrosa darstellen, die
ein manifestes Glaukom wahrscheinli-
cher machen [45].

Im Vordergrund der theoretischen
Uberlegungen stehen die vermuteten
mechanischen Krifte, die zum axonalen
Schaden der Ganglienzellen beitragen
[31]. Die nichtelastischen Fasern der
peripapilldren Sklera tibertragen Scher-
krifte bis zur Lamina cribrosa [108, 172].
Neue Arbeiten lassen vermuten, dass es
sogar im Rahmen normaler Ad- und
Abduktionsbewegungen zu einer deut-
lichen Verformung der groflen Augen
und entsprechenden Kraftiibertragung
kommt [29]. Wahrend fir die geringe
Myopie die Verkippung keinen Einfluss
auf die Progression zu haben schien
[83], sind die strukturellen Unterschie-
de fiir die hohe Kurzsichtigkeit nicht
unerheblich.

Mit zunehmender Achslédnge ist der
Skleralring verdiinnt und verldngert
(8 Abb. 7; [61]). Durch die Verdiinnung
und Elongation der parapilldren Region
ist der Liquorraum retrobulbdr erwei-
tert. In Augen mit einem groflen Konus
lasst sich der Subarachnoidalraum nicht
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Abb. 7 A Histologie eines Sehnerven eines hochmyopen Auges (geférbt mit PAS-Farbung), A Grenze
des Sehnerven, BVerbindungspunkt zwischen Sklera und Dura mater, C Skleralring (Dicke), D Beginn
der Bruch-Membran, AB Lange des Skleralring, AD Abstand zwischen Rand des Sehnerven und Bruch-
Membran, dicker Pfeil: Dura mater als Grenze zum retrobulbaren Liquorraum, gepunktete Linie: Pia
mater als Begrenzung. (Aus [61]; mit freundl. Genehmigung von Elsevier)

selten mittels OCT (enhanced-depth
imaging oder ,,swept-source®) darstellen
[113, 121].

Somit kénnte sich einer erh6hte Emp-
findlichkeit der temporalen Netzhaut er-
klaren, die am Papillenrand meist nur
noch aus einer diinnen Schicht von Ner-
venfasernbesteht [14]. Die Flicheum den
Sehnerven ohne Bruch-Membran wird
als Gamma-Zone definiert. Eine rezen-
te Arbeit hat die Fliche dieser Gam-
ma-Zone in Abhidngigkeit der Achslin-
ge und anderer Parameter (Verkippung
und Linge der papillofovealen Verbin-
dungslinie, vertikale Rotation, vertikaler

Papillendurchmesser) evaluiert [67]: Un-
ter 2068 Probanden fand sich ein enger
Zusammenhang zwischen der Breite der
Gamma-Zone und Achslinge, Aderhaut-
verdiinnung und Verkippung des Sehner-
ven um die vertikale Achse. Die Fasern
des papillomakuldren Biindels waren ge-
dehnt und nicht von der Bruch-Mem-
bran unterstiitzt, weil diese — unabhén-
gig von der Achsldnge - eine stabile Aus-
dehnung zeigte. Das Augenmerk ist auf
den translaminaren Druck gerichtet, der
als Differenz von Augendruck und Hirn-
druck zur Wirkung kommt [63]. Die La-
mina cribrosa ist mit groflerer Papillen-

Abb. 6 < Im Rahmen einer
,dome-shaped” Makula-
konfiguration kommt es

zu einer deutlichen Vorwol-
bungim Bereich der zentra-
len Netzhaut, nicht selten
mit subretinaler Fliissigkeit

fliche entsprechend verdiinnt [60, 133],
was auf eine erhohte Suszeptibilitat hin-
deuten konnte. Zusitzlich ist der Abstand
zum Zinn-Haller-Geféfiring vergrofert,
der sich gut mittels OCT-Angiographie
darstellen lasst [54].

Trotz der frithen Beschreibungen ei-
nes moglichen Zusammenhangs muss
die grofle Achslange als Risikofaktor des
Offenwinkelglaukoms durchaus diffe-
renziert diskutiert werden [20, 50, 164].
Es gibt zwar zahlreiche Arbeiten wie
die von Nagaoka et al. [104], die eine
Risikoerhdhung (um den Faktor 3,2x)
fiir die Situation beschreibt, dass die
hohe Myopie mit einer entsprechenden
Makropapille einhergeht. Man muss aber
das Problem berticksichtigen, dass viele
Papillen auch irrtimlich als Glaukom-
schaden missinterpretiert worden sein
konnten oder die Geritediagnostik nur
bedingt verwertbar war [78]. Auflerdem
muss vor Confounder-Effekten (un-
tersucherinduzierte Selektion) gewarnt
werden, die zu einer Uberschitzung
des Zusammenhangs beitragen konnten.
Zumindest im Bereich der niedrigen
Myopie scheinen die Refraktionswerte
keinen Einfluss auf das Glaukomrisiko zu
haben [59]. Ebenso wurde keine Assozia-
tion mit genetischen Glaukommarkern
gefunden [74, 92].

Einige populationsbasierte Studien
haben aber den Zusammenhang von
hoher Myopie und Glaukom bestatigt
(Blue Montain Eye study [139], Bei-
jing Eye study [166], Barbados Eye
study [85], Los Angeles Latino Eye stu-
dy [79], Singapore Malay Eye study
[126]), zumindest einige davon auch mit
Messung der Achslidnge [126]. Obwohl
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diese Querschnittsstudien eine gréflere
Unsicherheit aufgrund moglicherweise
fehlerhafter Glaukomdiagnosen haben,
kam eine kritische Metaanalyse zu dem
Ergebnis, dass vieles fiir eine haufigere
Erkrankung hochmyoper Augen spricht
[93]. Demnach ist die Odds Ratio fiir
Individuen mit hoher Kurzsichtigkeit
2,46 (95%-KI: 1,93-3,15), fur geringe
Kurzsichtigkeit betragt sie 1,65 (95 %-KI:
1,26-2,17), ein Glaukom zu entwickeln.
Eine andere Kohortenstudie fand ein
entsprechend erhohtes Risiko fiir einen
Gesichtsfeldausfall [129].

) An ein erhéhtes Glaukomri-
siko muss selbst mit niedrigeren
Druckwerten gedacht werden

Die erhohte Inzidenz konnte sich auch
dadurch erkldren, dass sich ein Glau-
kom entsprechend im jiingeren Alter bei
Hochmyopen manifestiert [15, 144]. Es
gibt Hinweise darauf, aber letztlich kann
noch nicht sicher bestitigt werden, dass
die glaukomatosen Schidden mit rela-
tiv niedrigen Druckwerten entstanden
sind [30, 42, 163]. Die Vermutung einer
schnelleren Glaukomprogression findet
sich in vielen Arbeiten, angesichts der
Zahlen zur Retinopathie muss aber auch
befiirchtet werden, dass verschiedene
Schidigungsmechanismen zusammen-
kommen [22, 23].

Soistdie Beurteilung der Befunde ins-
gesamt erschwert: Die applanatorische
Druckmessung konnte bei hochmyopen
Augen mit diinner Sklera ungenauer
sein [18]. Die korneale Biomechanik
ist verandert [106]. Die kinetische Pe-
rimetrie kann - zumindest besser als
die statische Perimetrie — den Einfluss
von Abbildungsfehlern und Refrak-
tionsskotome kontrollieren. Es muss
beriicksichtigt werden, dass bereits eine
verkippte Papille einen entsprechenden
Ausfall erklaren kann [48].

Der Vollstandigkeit halber sei nur er-
wihnt, dass es seltener auch Engwinkel-
glaukome bei hochmyopen Augen ge-
ben kann (z. B. medikamentds induzier-
ter Winkelblock). Auflerdem erhéht die
hohe Myopie die Rate moglicher Kom-
plikationen der Glaukomchirurgie.
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Katarakt und Glaskorper:
friihere Alterung

Durch die degenerativen Verdnderungen
ist die hohe Myopie mit einer fritheren
Linsentriibung assoziiert. Kerntriibung
(OddsRatio: 3,0) und hintere Schalentrii-
bung (Odds Ratio: 7,8) wurden haufiger
beobachtet und fithren zu einer fritheren
Operation [71].

Wihrend der Kataraktoperation stellt
das kurzsichtige Auge den Operateur zu-
weilen vor groflere Herausforderungen:
Die Vorderkammer ist tief, der grofiere
Kapselsack etwas mobiler, und die Zonu-
lafasern sind manchmal etwas instabiler
[32, 33].

Bei Staphylomen miissen mogliche
Fehlerquellen fiir die Biometrie beachtet
werden, obwohl die optische Langen-
messung eine hohere Genauigkeit und
Beriicksichtigung der Fixation erlaubt
[118]. Dennoch kommt es etwas haufi-
ger zu refraktiven Uberraschungen [80].
Die iiblichen Linsenformeln wiirden
hiufig zu einer Hyperopisierung fith-
ren [6, 156]. Deshalb miissen fiir den
verwendeten Linsentyp und den Einzel-
fall zugeschnittene Formeln verwendet
werden. Aulerdem muss daran gedacht
werden, dass nicht selten eine friithere
Refraktionschirurgie eine aufwendigere
Planung erforderlich machen kann [94].

Kurzsichtigkeit und Schielen

Mit hoherer Kurzsichtigkeit ist auch das
héiufigere Auftreten einer Amblyopie ver-
bunden [7]. Das hingt nicht zuletzt damit
zusammen, dass die Rate hoherer Ani-
sometropien auf weit iber 10 % in der
Gruppe mithohen Ametropien anwichst
[56]. Es gibt noch keine tiberzeugende
Theorie, die alle Phanomene der myopi-
schen Anisometropie erklart [152]. Zu-
mindest nehmen auch die Unterschiede
der Aberrationen héherer Ordnung zwi-
schen den beiden Augen mit wachsender
Differenz des spharischen Aquivalents zu
[46].

Ein erhohtes Risiko (3 %) ist fiir
das Auftreten eines Schielens mit hoher
Kurzsichtigkeitbeobachtet worden [105].
Typischerweise sind, bedingt durch den
Entstehungsmechanismus, Menschen im

mittleren bis hohen Erwachsenenalter
betroffen.

Die sog. Fithrungsschlaufen (engl.
»pulleys®) definieren im Bereich des
Aquators den Verlauf und die Zugrich-
tung der geraden Augenmuskeln am
Bulbus. Die bindegewebigen Leitschie-
nen werden durch eine intermuskulére
Membran in Position gehalten. Wenn
diese Ansitze aufgrund eines langen
Auges tiberdehnt und/oder instabil wer-
den, verdndert sich die Ausrichtung der
Zugvektoren der Augenmuskeln: Die
Zugrichtung folgt einem Kreis und ent-
spricht der kiirzesten Strecke auf einer
Kugeloberflidche. In Folge ist der Bulbus
nicht mehr von einem symmetrischen
Muskelkonus umgeben; meistens wei-
chen der M. rectus lateralis und der
M. rectus superior auseinander [77],
sodass das Auge in einer auftilligen Ein-
wirts- und Abwirtsschielstellung steht.
Seltener sind auch Fille von Exotro-
pie beschrieben worden [132]. Dieser
Strabismus kann sich vergleichsweise
rasch einstellen und ist durch sehr grofie
Schielwinkel sowie eine deutlich redu-
zierte Motilitit gekennzeichnet. In der
Literatur wird dieses klinische Bild auch
als Strabismus fixus oder ,heavy eye
syndrome® bezeichnet.

Mittels MRT kann der pathologische
Verlauf der Muskeln gut dargestellt wer-
den, am besten in koronaren Schnitt-
bildern [132]. Fir die Diagnosestellung
und Operationsplanung ist ein MRT je-
doch nicht unbedingt erforderlich. In
einer Fallserie von Nakao und Kimura
[105] betrug das mittlere Alter der Pati-
enten 66 Jahre, die mittlere Bulbuslinge
29 mm und der Winkel zwischen den
auseinandergewichenen Muskeln im ko-
ronaren MRT anstatt der physiologischen
90°sogar 132°. Ein dhnliches Krankheits-
bild kann in geringerer Auspragung auch
beinichtmyopen, élteren Patienten durch
Involution und Dehnung orbitaler Struk-
turen auftreten und wird dann als ,,sag-
ging eye syndrome“ bezeichnet [19].

In der chirurgischen Therapie dieses
Strabismus haben sich konventionelle
verstirkende oder schwichende Ein-
griffe an den geraden Augenmuskeln
nicht bewihrt. Hiufig war die Wirkung
unbefriedigend, die Dosierung unpri-
zise oder die Skleranaht aufgrund der



Skleraausdiinnung schwierig [49]. Heuti-
ger Standard ist eine Operationstechnik,
durch die das Auge wieder in seinen Mus-
kelkonus zuriickgedridngt wird, indem
durch eine Schlingennaht die Béuche
des M. rectus lateralis und M. rectus
superior zusammengerafft werden [77,
168]. Inzwischen wird die Apposition
der Muskelbduche nicht mehr durch eine
Skleranaht verstdrkt. In einer Fallserie
von Yamaguchi et al. [169] konnte bei
14 Augen durch eine die Muskelbduche
verbindende Naht ein mittlerer hori-
zontaler Ausgangswinkel von 59° + 36°
erfolgreich auf 1° + 9° (Mittelwert + SD)
reduziert und die Motilitdt signifikant
verbessert werden.

Zentrale Verarbeitung und sys-
temische Begleiterkrankungen

Angesichts der Tatsache, dass wichtige
Sehmodalititen wie Kontrast und Ste-
reosehen selbst mit optimaler Korrek-
tur haufig durch eine hohe Kurzsichtig-
keit verdndert sind, stellt sich die Fra-
ge, welche Konsequenzen die sensori-
sche Informationsqualititen fir die Ver-
arbeitung im Zentralnervensystem ha-
ben. Nachdem Hinweise auf Verdnde-
rungen der weiflen Substanz nicht nur
im visuellen Kortex, sondern auch in pa-
rietalen und frontalen Arealen gesehen
wurden [88], hat eine aktuelle Arbeit die
Konnektivitit mittels funktioneller Mag-
netresonanztomographie (fMRT) unter-
sucht [171]. In der funktionellen Dichte-
karte fand sich ein Zusammenhang zwi-
schenBahnenimrostrolateralen prifron-
talen Kortex und dem unkorrigierten Vi-
sus hochmyoper Probanden. Es wurde
vermutet, dass die reduzierte Konnek-
tivitat im ventralen Aufmerksamkeits-
zentrum und in frontoparietalen Kon-
trollarealen mit den beobachteten Ein-
buflen der visuellen Wahrnehmung und
rdaumlicher Orientierungzusammenhéan-
gen konnte [5].

Im klinischen Alltag miissen Augen-
arzte auch daran denken, dass eine hohe
Myopie evtl. Teil eines Syndroms oder ei-
ner systemischen Begleiterkrankung sein
konnte. Es sei daran erinnert, dass Pa-
tienten nicht immer von sich aus Er-
krankungen des Bindegewebes (Marfan-
Syndrom, Ehlers-Danlos-Syndrom) oder

Hier steht eine Anzeige.
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Geburtsauftilligkeiten (Frithgeburt) an-
sprechen oder sich mit Erbkrankheiten
auskennen (Trisomie 21, Noonan-Syn-
drom, Stickler-Syndrom, Pierre-Robin-
Syndrom) [44].

Fazit fiir die Praxis

== Weil sich Augen mit Achslange iiber
26,5 mm deutlich von emmetropen
Augen unterscheiden, ist das Risiko
fiir Sekundarerkrankungen erheblich
erhoht. Dynamische Veranderungen
der Netzhaut und Augenwand fiihren
mit dem Alter zu einer Zunahme der
Irregularitdten und Funktionsbeein-
trachtigungen.

== Das Risiko fiir eine Netzhautabl6-
sung ist bei hochmyopen Augen,
insbesondere auch nach einer Lin-
senoperation, deutlich erh6ht. Veran-
derungen im Bereich der Makula wie
myope CNV, Foveoschisis, Staphy-
lome oder Interface-Erkrankungen
stellen Untersucher vor besondere
Herausforderungen. Die hohe Genau-
igkeit der bildgebenden Methoden
kann jedoch einen Teil der Unsi-
cherheit ausgleichen, die z. B. mit
dem Verdacht einer glaukomatdsen
Schadigung verbunden sind.

== Angesichts der erh6hten Wahrschein-
lichkeit, dass Menschen mit hoher
Myopie wegen einer Sekundarer-
krankung augenarztliche Behand-
lung bendtigen, macht es Sinn, diese
friihzeitig und gezielt {iber Risi-
ken, sinnvolle Kontrollabstande und
Warnsymptome zu informieren [38].
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