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Myopiebedingte pathologische  
Veränderungen am Auge
Stephanie Mühlberg, M.Sc. Augenoptik/Optometrie 

Die am häufigsten auftretende Fehlsichtigkeit weltweit ist die 
Myopie.1 Eine Myopie kann unterschiedlich stark ausgeprägt 
sein und kann je nach Höhe der Ametropie und axialer Länge in 
einer leichten, moderaten und hohen Form eingeteilt werden. 
Von einer Myopie wird heute in den meisten Studien weltweit 
ab einem Refraktionswert von -0,50 dpt oder negativer gespro-
chen.2 Beträgt das sphärische Äquivalent -6,00 dpt oder negati-
ver und oder die axiale Länge 26,5 mm oder mehr, liegt eine ho-
he Myopie mit oder ohne pathologischen Veränderungen vor. 
Eine stark ausgeprägte Myopie mit vornehmlich beschleunig-
tem axialem Längenwachstum bedeutet ein erhöhtes Risiko von 
inneren Schädigungen des Auges. Betroffen können die Struk-
turen der Sklera, Retina und Choroidea sein. Die pathologische 
Myopie wird assoziiert mit potenziellen Komplikationen, die 
zur Erblindung führen können.3 Die pathologischen Folgen ei-
ner Myopie korrelieren mit der Höhe des sphärischen Refrakti-
onsdefizits. Entwickelt sich eine Myopie bereits im Kleinkindal-
ter, treten im Erwachsenenalter mehr myopiebedingte patholo-
gische Folgen auf.4,5 Eine frühzeitige Erkennung pathologi-
scher Veränderungen des Fundus ist von höchster Wichtigkeit, 
denn treten sie im Bereich der Makula auf, setzen sie den Visus 
herab.6 Durch heute zur Verfügung stehende bildgebende Ver-
fahren lassen sich unter anderen Staphylome, choroidale Neo-
vaskularisationen (CNV), Lacksprünge (lacquer cracks), maku-
läre Blutungen, Fuchs´sche Flecken, Netzhautablösungen (Ab-
latio retinae), Atrophien des retinalen Pigmentepithels (RPE) 
sowie der Choroidea schneller auffinden und leichter doku-
mentieren.

Staphylome und Ablatio retinae
Charakteristisch für eine pathologische Myopie sind sklerale 
Verdünnungen im hinteren Pol mit posteriorem Staphylom.7 
Staphylome sind Gewebsausbuchtungen der Sklera. Sie sind 
häufig pigmetepithelfrei und die Sklera liegt blank, bezie-
hungsweise es schimmert im Fundus dunkel bis bläulich die 
Choroidea durch. Bei Patienten mit einer pathologischen Myo-
pie (Durchschnittsalter von 64,3 ± 11,5 Jahren und axialer 
Länge von 30,0 mm ± 2,3 mm) und vorhandenem Staphylom 
ist der am häufigsten auftretende Staphylom-Typ das ausladen-
de makuläre Staphylom (74 %), gefolgt vom schmalen makulä-
ren Staphylom (14 %), während peripapilläre Staphylome (3 
%) eher selten auftreten.8 Bei Hochmyopen in Japan (sphäri-
sches Äquivalent ≥-8,00dpt) tritt das posteriore Staphylom in 
90 % der Fälle auf. Staphylome sind signifikant ausgeprägter je 
älter der Patient ist9 und treten auch bei geringer Myopie auf.10 
Das Vorkommen eines Staphyloms steht im direkten Zusam-
menhang mit einer progressiven Myopie und zunehmender 
axialer Länge.11 Aufgrund eines verlängerten Augenlängen-
wachstums beziehungsweise einer daraufhin verkürzten Netz-
haut, ist es oft nicht möglich, die Netzhaut im Bereich des Sta-
phyloms wieder anzulegen.12 Die Bereiche um ein Staphylom 
sind gekennzeichnet von Degenerationen der sensorischen 
Netzhaut und Atrophien des RPEs sowie der Choroidea. Des 
Weiteren erhöhen sie das Risiko einer Ablatio retinae, CNV und 
makulärer Blutungen (Hämorrhagie).13

Neben einem Staphylom stellen auch Risse und Löcher in der 
Netzhaut ein erhöhtes Risiko für eine Ablatio retinae dar, da 
sich durch sie Flüssigkeit des Glaskörpers unter der Netzhaut 
sammeln kann und diese dadurch anhebt.14 Kommt es zu einer 
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mit Visus-Einschränkungen am Auge führen.  
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Ablatio retinae, dann trennt sich die Netzhaut von der darunter 
liegenden Choroidea ab und wird nicht mehr mit Sauerstoff 
oder Nährstoffen in der betroffenen Region versorgt. Das Risiko 
einer Netzhautablösung als Folge von Rissen und Löchern in 
der Netzhaut (rhegmatogene Amotio) ist bei vorliegender Myo-
pie mit einem sphärischen Äquivalent von -5,00dpt oder nega-
tiver, drei- bis fünfmal höher als bei Emmetropie oder Hyper-
opie.15 Eine spätere Studie fand eine zehnfach erhöhte Wahr-
scheinlichkeit für eine rhegmatogene Amotio bei Myopie von 
-3,00 dpt oder negativer.16 Nichttraumatische Netzhautablö-
sungen sind zu 50 % myopiebedingt.17 Bild 1 zeigt das typische 
Bild einer rissbedingten Netzhautablösung.

Choroidale Neovaskularisation (CNV)
Der zweithäufigste Entstehungsgrund für eine CNV ist die Myo-
pie,18 und die pathologische Myopie stellt den häufigsten 
Grund für CNV bei Patienten, die jünger als 50 Jahre alt sind, 
dar.19 Bei Myopen verursachen CNV die meisten Komplikatio-
nen, die zur Reduzierung des Visus führen und dabei die Lese-
fähigkeit einschränken. Myopische CNV entwickeln sich bei ca. 
5 % aller Augen mit einer axialen Länge über 26,5 mm20 bzw. 
bei 10 % der Hochmyopen. Bei 15 bis 30 % von ihnen entwi-
ckeln sich eine CNV auch im 2. Auge. CNV kommen auch bei 
der altersbedingten Makuladegeneration (AMD) vor, unter-
scheiden sich jedoch bei Myopie dadurch, dass sie dazu tendie-
ren schmaler zu sein. Die Aktivität der CNV bei Myopie ist ge-
ringer, und sie können sich ohne ersichtlichen Grund zurück 
entwickeln21. Absehbare Folgen sind Lacksprünge sowie Areale 
mit fleckförmiger Atrophie des Pigmentepithels (patchy atro-
phy)22. CNV begünstigen bei pathologischer Myopie die fle-
ckenförmige Atrophie (20 % Vorkommen) und Lacksprünge 
(29,4 % Vorkommen). Bei Patienten mit diffuser choroidaler 
Atrophie bilden sich in 3,7 % der Fälle CNV.23 Eine mögliche 
Verdünnung der Aderhaut, bei hoher Myopie hervorgerufen 
durch die Verlängerung des hinteren Pols, lassen Risse im reti-
nalen Pigmetepithel und der Bruch-Membran (choriocapillaris 
complex) entstehen.24 Hierbei handelt es sich um Lacksprünge, 
welche ihrerseits zur CNV führen. Bei 4,3 % der Hochmyopen 
wurden 1996 in einer japanischen Studie Lacksprünge am Fun-
dus diagnostiziert. Im Verlauf der Studie über 6 Jahre schritten 
in 56,1 % der Augen (⩠ 37 untersuchte Augen) die Lacksprün-
ge fort. An 14 dieser 37 Augen vermehrten sie sich und führten 

zu pathologischen Veränderungen am Fundus, wie fleckenför-
mige Atrophie, diffuse Atrophie und choroidale Blutungen mit 
Fuchs´schen Fleck.25 Bild 2 zeigt die Ruptur der Bruch´schen 
Membran im Bereich eines Lacksprungs in Farbe links und 
schwarz-weiß rechts.
Das Vorkommen von CNV korreliert signifikant mit den Lack-
sprüngen und einer abnehmenden Dicke der Aderhaut im Be-
reich der Fovea. Risse in der Bruch´schen Membran ermögli-
chen das Vorwachsen choroidaler Gefäße. Keine signifikanten 
Zusammenhänge gibt es zwischen dem Vorkommen von CNV 
und einer Veränderung des Augeninnendrucks (IOD), Achslän-
ge des Auges, Refraktionsfehler sowie Status der choroidalen 
Degeneration.26 Die axiale Länge des Auges korreliert wieder-
um nicht mit Lacksprüngen und Fuchs´sche Flecken (diszifor-
me= scheibenförmige, kleine leicht prominente, bräunliche 
Vernarbung/Läsion). Die Anzahl von Fuchs´sche Flecken neh-
men mit dem Alter und der Dauer vorhandener CNV zu. Sie 
werden aus eingewachsenen fibrovaskulärem Gewebe, Hämo-
globin und Pigmentepithelhyperplasie (=-vergrößerung) ge-
formt.27 Das Hauptproblem ist, dass CNV eindeutig die choroi-
dale Atrophie allmählich wachsen lassen und diese erweitern 
das durch die CNV bereits entstandene Narbengewebe. Dieses 
ist über einen langen Zeitraum ein zunehmender Störfaktor 
beim Sehen und macht eine zunehmend exzentrische Fixation 
erforderlich. Bild 3 zeigt das Narbengewebe, den sogenannten 
Fuchs´schen Fleck mit deutlicher chorioretinaler Atrophie. Der 
vaskuläre endotheliale Wachstumsfaktor (VEGF = vascular en-
dothelial growth factor) beschreibt eine Gruppe von Proteinen 
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▲ Bild 2 | Ruptur der Bruch´schen Membran im Bereich 
eines Lacksprungs
Quelle: Voykov, B.; Ziemssen, F.; Klinische Monatsblätter für Augenheilkunde;  
2011; 762–770

◀ Bild 3 | 
 Fuchs´scher Fleck  
mit deutlicher 
 chorioretinaler 
 Atrophie.
Quelle: Voykov, B.; Ziemssen, 
 F.; Klinische Monatsblätter  
für Augenheilkunde; 2011; 
762–770.
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im Körper, welche die Bildung neuer Blutgefäße begünstigen 
und die Permeabilität der retinalen Blutgefäße erhöhen.28 Die-
se Neovaskularisationen sind besonders anfällig, da ihre Gefäß-
wand instabil ist und sie deshalb zu Löcher- und Rissbildung 
(Leckagen) neigen, die wiederum Blutungen zwischen der sen-
sorischen Retina und dem Glaskörper verursachen, was zu ei-
nem Ödem führen kann.29,30 Ödeme verursachen je nach Größe 
die Abhebung der Photorezeptoren und verursachen somit de-
ren Degeneration. Es wird vermutet, „dass durch die Aderhau-
tatrophie eine Hypoxie (Sauerstoffmangel) entsteht, und dass 
das retinale Pigmentepithel (RPE) auf den oxidativen Stress mit 
der Bildung vaskulärer Wachstumsfaktoren reagiert“.31 Um die 
Produktion von VEGF in den Blutgefäßen zu mindern, werden 
VEGF-Hemmer wie Bevacizumab eingesetzt. Die intravenöse 
Injektion des Medikaments Bevacizumab zeigte gegenüber den 
bisher verwendeten Medikamenten eine Verbesserung bei der 
Aufrechterhaltung des Visus.32 Neben der Fovea centralis gele-
gene CNV tendieren zum Verschwinden nach erfolgreicher Ga-
be von VEGF-Hemmer und lassen keine Choroidale Atrophie 
über einen langen Zeitraum entstehen.33

Die Prognose bei CNV ist schlecht. 89 % der Patienten mit CNV 
haben nach 5 Jahren einen Vcc von 0,1 oder weniger.34 Auf-
grund der schlechten Prognose ist eine zeitnahe Behandlung 
erforderlich. Um die Weiterbildung der CNV möglichst einzu-
schränken, werden wie bei der AMD anti-VEGF-Medikamente 
eingesetzt, wobei die Dosierung und Intervallgabe noch nicht 
abschließend geklärt ist, da sich die CNV bei pathologischer 
Myopie von denen der AMD unterscheiden. Das Ansprechen 
auf die medikamentöse Therapie ist dementsprechend unter-
schiedlich und sollte bei myopen CNV bedarfsabhängig sein 
und dem entsprechend individuell.35 Die morphologischen 
Charakteristika der CNV unterscheiden sich hinsichtlich einer 
AMD und der pathologischen Myopie. Im Zusammenhang mit 
einer AMD zeigt sich die CNV unscharf begrenzt und häufig 
prominent mit Läsionen unterschiedlicher Größe – hingegen 
bei einer Myopie anfangs flach mit scharf begrenzten Läsionen. 
Die durch AMD verursachte CNV weist eine zunehmend flächi-
ge Fibrosierung mit flächigen Hämorrhagien als auch mit flä-
chigen Exsudationen in variabler Ausprägung auf sowie Drusen 
und häufige RPE-Abhebung mit variabler Ausdehnung. Die 
CNV zeigt sich angiografisch okkult und klassisch. Wohingegen 
wird eine CNV hervorgerufen durch eine Myopie nur extrem 
selten von RPE-Abhebung begleitet und ist angiografisch prä-
dominant klassisch erkennbar. Bei der Erstdiagnose sind sie 
meist klein mit einem Papillendurchmesser kleiner als 3. Sie 
weisen eine zunehmend einen dunklen Pigmentring mit oft 
auftretenden kleinen Punktblutungen in der Nähe zu Lack-
sprüngen auf. Die CNV im Zusammenhang einer Myopie findet 
sich mit kleinen harte Exsudaten sowie Lacksprüngen, Staphy-
lomen und Atrophien wieder.36

Myope Makuladegeneration (MD)/ 
(Myope Makulopathie)
Die Makuladegeneration beschreibt degenerative Prozesse der 
Netzhaut im Bereich der Makula und diese können Folgen der 
axialen Verlängerung des Auges bei Myopie sein.37 In einigen 
Regionen mit einer hohen Prävalenz der Myopie ist der meiste 
Grund einer irreversiblen Blindheit die MD. In Japan sind etwa 
200.000 Menschen( 12,2 %) von Einschränkungen beim Sehen 
durch eine MD betroffen.38 In einer 2010 veröffentlichten Stu-

die konnte über 12,7 Jahre hinweg gezeigt werden, dass sich 
bei 40 % der stark myopen Japaner eine progressive MD entwi-
ckelt.39 In Shanghai war mit 26,1 % die myopische MD der häu-
figste Grund für eine neuerworbene Blindheit in einem Jahres-
zeitraum von 2007-2009. Diese Prävalenz unterscheidet sich 
jedoch von anderen Regionen in China und ähnelt denen von 
Taiwan und Hongkong.40 Eine taiwanesische Langzeitstudie 
mit und ohne von einer MD betroffenen Hochmyopen (sphäri-
sches Äquivalent ≤ –6,00 dpt oder axiale Länge ≥ 26,5 mm) 
wies 2006 nach, dass 92 % der Patienten zwischen 40-49 Jah-
ren nach 10 Jahren einen besseren Visus als Vcc=0,5 (Snellen-
Visus) hatten. In 50 % der Fälle verringerte sich der Visus inner-
halb dieser 10 Jahre um 2 Visusstufen bei Patienten mit MD 
und bei 4,3 % der Patienten ohne MD.41 
Die Degenerationen treten besonders häufig am posterioren 
(hinteren) Pol auf und stehen in Verbindung zu einer erhöhten 
Rate an Abnormitäten der Makula, weshalb die regelmäßige 
Beobachtung von Veränderungen der Makula bei Myopie wich-
tig ist. Die Makula unterteilt sich in dem Bereich der Foveola, 
innerhalb dessen der Umbo liegt, mit einem Durchmesser von 
0,35 mm (1°10´), der Fovea 1,5 mm (5°), der Parafovea 2,5 
mm (8°20´) und der Perifovea 5,5 mm (18°20´). Im Bereich 
der Fovea ist die dünnste Stelle der Makula mit einer durch-
schnittlichen Dicke von 252,0 ± 20,1 μm, gefolgt von der peri-
fovealen Region mit rund 284,4 ± 12,9 μm und der parafovea-
len Region mit rund 315,6 ± 14,0 μm Dicke. Die Dicke der Ma-
kula unterscheidet sich je nach Geschlecht und Ethnie.
In der COMET Studie 2012 wurden neben dem Unterschied 
zwischen den Regionen der Makula auch die der Geschlechter 
und der Ethnie (45 % weiß, 28 % Afroamerikaner, 14 % Hispa-
nic, 8 % Asiaten, 6 % gemischt) untersucht. Die Differenz der 
Makuladicke war am stärksten im Bereich der Fovea zu sehen. 
Am dünnsten war die Dicke bei Frauen aller Ethnie und allge-
mein den Afroamerikanern, gefolgt von den Asiaten und Hispa-
nics; am dicksten war sie bei den weißen Studienteilneh-
mern.42 
In einer chinesischen Studie aus dem Jahr 2015 konnte gezeigt 
werden, dass die Dicke der Makula im Bereich der Fovea von 
Frauen und Männern signifikant verschieden ist. Das Durch-
schnittsalter der Probanden betrug 23 ± 5 Jahre bei einer 
Spanne von 16-35 Jahre und einem SA von -6,73 dpt ± 3,51 
dpt. Die Dicke der Fovea bei Männern beträgt 247,25 ± 16,70 
μm und ist im Vergleich zu den Frauen, 236,70 ± 18,97 μm, di-
cker (P = 0,002). 
Weitere Vergleiche bezüglich der Dicken der verschiedenen 
Makulaschichten im Bereich der parafovealen und perifovealen 
Abschnitte zwischen Hochmyopen und weniger Myopen, zei-
gen signifikant dünnere Schichten bei Hochmyopen(>-6,00 
dpt) im Vergleich zu einem weniger myopen Auge. Dies bezieht 
sich jedoch nicht auf die Fovea. Mit dem Grad der Myopie er-
höht sich die Dicke der inneren Schichten der Fovea; und die in-
neren und äußeren Schichten der Para- und Perifovea verrin-
gern sich signifikant. Dabei nimmt die Dicke der Perifovea 
schneller ab, als die inneren und äußeren Schichten der Parafo-
vea. Die Dicke der Para- und Perifovea zeigt eine positive Korre-
lation mit dem SA und eine negative Korrelation mit der axialen 
Länge, das heißt, nimmt die Länge zu, dann nimmt die Dicke 
der Makulaschicht ab. Dies erscheint sinnvoll, da die axiale 
Länge und das sphärische Äquivalent eine hohe Korrelation (r 
= –0,893; P< 0,001) innerhalb der Studie zeigten.43 Bei der Fo-
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vea ist der Effekt umgekehrt. Mit Zunahme der axialen Länge, 
wird dieser Bereich der Makula signifikant dicker.44 
Auch andere Studien fanden regionale Unterschiede in Bezug 
auf die Makuladicke und dem Grad der Myopie sowie der Zu-
nahme der axialen Länge. Es bestätigt sich bei Myopie die Ver-
dünnung der Makuladicke im äußeren Bereich zwischen 3-6 
mm, aber nicht in der inneren Region von 1-3 mm.45 1976 ver-
muteten Karlin und Curtin in ihrer Arbeit, dass die periphere 
Retina weniger resistent gegenüber Dehnung und Zugkräften 
aufgrund der fehelenden großen Blutgefäße in diesem Bereich 
ist.46 Jedoch zeigt sich bei der perifovealen Retina, welche dich-
ter an den großen Blutgefäßen ist, dass sie schneller verdünnt, 
als der parafoveale Bereich, der weiter weg von diesen Gefäßen 
liegt.

Myope Retinopathie
Im Falle einer hohen Myopie entstehen in 30-40 % der Augen 
degenerative Prozesse in der Retina (myopische Retinopathie). 
Sie sind die Konsequenz einer Verlängerung des Augapfels und 
gelten als wesentliche und Visus bedrohende Folge von Myo-
pie.47,48 Sie treten in der 4. bis 5. Lebensdekade auf. Bei einer 
Retinopathie sind die Gefäße der Netzhaut des Auges betroffen. 
Sie versorgen die Retina in diesem Fall nur unzureichend mit 
Sauerstoff und Nährstoffen.49 Treten die Degenerationen der 
Netzhaut im Äquatorbereich auf, dann handelt es sich meist um 
Gitterlinien- oder Pflasterstein-Degenerationen. Sie können zur 
atrophischen Rundforamina oder Hufeisenforamina mit Glas-
körpertraktion führen.50 Die myope Retinopathie zeigt je nach 
Studie eine beziehungsweise keine signifikante Korrelation mit 
dem Alter.51,52 Frauen sind im Mittel häufiger betroffen (1,4 %) 
als Männer (1,0 %).53 In der Beijing Eye Study (2010) ist die 
myope Retinopathie signifikant mit einem höheren Alter, ei-
nem schlechteren Visus mit Korrektion, einer größeren Papille, 
einer lang vorhandenen MD, einer tieferen Augenvorderkam-
mer und höheren Prävalenz eines Offenwinkelglaukoms ver-
bunden. Das Vorkommen einer myopischen Retinopathie steigt 
signifikant mit zunehmendem negativen sphärischen Äquiva-
lent. Sind bei einer mittleren/moderaten Myopie, ≤-4,00 dpt 
3,8 % der Augen von einer Retinopathie betroffen, sind es bei 
einer hohen Myopie von ≥-10,00 dpt bereits 89,6 % der Augen.

Glaukom
Durch strukturelle Veränderungen der Sklera aufgrund der mit 
der Myopie einhergehenden axialen Verlängerung kann es zur 
glaukomatösen Optikusatrophie kommen. Die pathologische 
Form der Myopie führt zu einem erhöhten Risiko von Offenwin-
kelglaukom (Glaukom).55 Hohe Myopie (≥-6,00dpt) erhöht 
demnach das Risiko eines Glaukoms um das 14,4-fache. Die 
Entwicklung eines Glaukoms bei einer geringen Myopie von 
≤-2,75dpt ist um das 1,65-fache und bei Myopie von ≥-3,00dpt 
oder negativer um das 2,46-fache erhöht.56 Es kann nicht aus-
geschlossen werden, dass bei einer vorliegenden Myopie das 
Glaukom auch bei geringen Werten des IOD´s entsteht.57 Trotz 
des erhöhten Risikos gibt es keine signifikante Zunahme eines 
Glaukoms bei schwacher bis hoher Myopie im Vergleich zu ei-
nem emmetropen Augen. Es konnte eine positive Korrelation 
des Glaukoms mit der Zunahme der refraktiven Fehlsichtigkeit 
bei Myopen festgestellt werden. Im Vergleich haben jüngere 
Menschen, auch im Alter von 19-29 Jahren, mit hoher Myopie 
eher ein Glaukom als ältere, weniger myope Personen. Das häu-

figere Auftreten des Glaukoms in Verbindung mit einer Myopie 
könnte am früheren Ausbruch eines Glaukoms begründet lie-
gen.58 Gesichtsfeldausfälle treten bereits bei geringer Myopie 
von ≥-1,00dpt sowie bei moderater und hoher Myopie signifi-
kant häufiger auf als bei emmetropen Patienten die über 40 
Jahre alt sind.59 Je höher die Myopie, desto höher ist die Anfäl-
ligkeit für ein Glaukom.60 Ist ein chirurgischer Eingriff auf-
grund des Glaukoms notwendig, ist die Rate an Komplikatio-
nen bei myopen Patienten höher.61 Augen mit einer erhöhten 
axialen Länge zeigen wiederum ein vergrößertes Cup/Disk-Ver-
hältnis, Defekte der Sehnerven an der Papille und mögliche 
Verformungen der Siebplatte (Lamina cribrosa), was maßgeb-
lich zu glaukomatösen Veränderungen des Sehnerven führen 
kann.62 Ab einer Größe der Papille von ca. 3 mm2 spricht man 
von einer Makropapille.63 Diese tritt bei Myopie sekundär auf 
und bei hoher Myopie nicht immer in kreisrunder Form auf; sie 
kann elliptisch oder oval verzogen sein.64 Bild 4 zeigt die FAG-
Aufnahme sowie das Fundusbild desselben Auges eines hoch-
myopen Patienten (OD) mit einer Makropapille und schrägem 
Sehnerveneintritt. 

Katarakt
Die Katarakt, eingeschlossen jeglicher Art und Ausprägung, ist 
weltweit der führende Grund für Blindheit.65 Eine frühzeitige 
Katarakt ist oft ebenfalls mit einer hohen Myopie assozi-
iert.66,67,68,69 Durch fortschreitende Degenerationen werden 
Kerntrübungen um das 3,3-fache und das einer hinteren Kap-
seltrübung um das 7,8-fache häufiger bei hoher Myopie (≥6 
dpt) beobachtet.70,71 Jedoch kann nicht ausgeschlossen wer-
den, dass die höhere Prävalenz an myopen Kataraktpatienten 
im höheren Risiko einer Katarakts aufgrund einer Myopie 
liegt.72 Denn die Bildung einer Katarakt ist im myopen Auge be-
schleunigt.73

Diskussion
Mit der weltweiten Zunahme Myoper wächst die Anzahl der 
Menschen mit einem erhöhten Risiko an Augenerkrankungen. 
In Asien wird jeder zweite Fall einer Sehbehinderung durch ei-
ne Myopie verursacht.74 In Deutschland ist die Myopie in ca. 5 

▲ Bild 4 | FAG-Aufnahme sowie das Fundusbild desselben 
 Auges eines hochmyopen Patienten (OD) mit einer Makro -
papille und schrägem Sehnerveneintritt
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% der Fälle (Altersdurchschnitt: Median=78 Jahre) Ursache 
der Erblindung.75 In Westeuropa liegt der Grund für Blindheit 
durch Myopie bei ca. 7-9 %,76, 77 in den USA ist es der siebthäu-
figste Grund für Blindheit und in Indien der zweithäufigste. Die 
Lebensqualität ist bei Menschen mit hohen myopen Refrakti-
onsfehlern im Vergleich zu leicht oder moderaten Myopen ge-
fährdet. Die von einer hohen Myopie Betroffenen beurteilen ih-
re Lebensqualität ähnlich wie Menschen mit einer Augener-
krankung, wie zum Beispiel mit einem Keratokonus.78 Das Se-
hen ist den meisten Menschen wichtiger als ein einzelnes Glied-
maß oder sogar Jahre ihres Lebens. Dreiviertel der Menschen in 
Deutschland würden lieber auf die Hälfte ihres Gehalts verzich-
ten, statt dauerhafte Einschränkungen beim Sehen in Kauf zu 
nehmen.79 Daher ist die Prävention oder Verzögerung von Myo-
pie für die Gesundheit der Bevölkerung von großer Bedeu-
tung.80 Beginnt eine mögliche Myopiekontrolle bereits im 
Schulalter, kann diese eine hohe Myopie im Erwachsenenalter 
in vielen Fällen stark reduzieren.81 Die Myopieprogression 
kann sich durch eine erfolgreiche Myopiekontrolle, nicht einge-
schlossen Pharmaka, in vielen Fällen um Werte zwischen 30-50 
% verringern.82 Die erfolgreichsten Maßnahmen sind hierbei 
die Anpassung von Orthokeratologie-Linsen, gefolgt von der 
Anpassung multifokaler Kontaktlinsendesigns.83,84,85 Die An-
wendung von Atropin kann die jährliche Myopieprogression 
zwischen 60-100 % bei circa 50 % der Anwender reduzieren 
und ist damit das effektivste Verfahren.86,87,88

Fazit
Die Myopie ist eine ernstzunehmende Fehlsichtigkeit der Au-
gen. Die Betroffenen leiden nicht nur unter einer schlechten 
Sehschärfe, sondern zum Teil auch unter den Folgen, die eine 
pathologische Veränderung der Augen mit sich bringen kann. 
Die Myopie schreitet weltweit voran und es bleibt offen, welche 
Ausmaße sie annehmen wird. Viele Möglichkeiten zur Reduzie-
rung ihrer Progression sind bereits bekannt. Den Betroffenen 
diese Möglichkeiten zu nennen und sie anzuwenden, ist Aufga-
be der Augenärzte, Optometristen sowie Augenoptikern und er-
fordert eine Zusammenarbeit mit dem Patienten sowie interdis-
ziplinar zur Weiterbildung rund um das Thema Myopiekontrol-
le, obwohl es noch eine Anzahl diesbezüglich offener Fragen 
gibt. Eine Vorsorge sollte bereits im Kindesalter ansetzen, um 
die Folgen des axialen Längenwachstums einzuschränken und 
bestmöglich zu verhindern. Nur weitere Studien können neues 
Wissen hervorbringen, damit in Zukunft Kinder mit hoher Myo-
pieprävalenz von anderen unterschieden werden können. Es 
bleibt zu klären, wieso es in einigen Fällen zur Myopie kommt 
und in anderen nicht, trotz ähnlicher genetischer Erbanlagen, 
Ethik und Umwelteinflüssen.
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