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Refraktionsanomalien sind eine der hiu-
figsten ophthalmologischen Abnormiti-
ten, und fehlende oder Unterkorrektur
von Ametropien, insbesondere der My-
opie, ist die weltweit haufigste Ursache
fir Visusminderung [1]. Insbesondere in
ost- und stidostasiatischen Landern hat
die Prévalenz der Myopie in der jun-
gen Generation sehr stark zugenommen
und erreicht bei den 18-Jdhrigen eine
Haufigkeit von mehr als 80 %, wobei die
Pravalenz der hohen Myopie 10-20 % be-
tragt [2-5]. Das Problem der Myopie liegt
nicht nur in der relativ hiufig fehlenden
optimalen optischen Korrektur, sondern
vielmehr in dem Potenzial der Myopie,
aufgrund der Achsenverlingerung des
Bulbus durch eine myopische Makulo-
pathie und durch eine Myopie-assoziier-
te glaukomatose Optikusatrophie zu er-
heblicher Visusminderung und Blindheit
fithren zu kénnen [6-8]. Nach neueren
Studien ist die glaukomatose Optikus-
atrophie im Vergleich zur myopischen
Makulopathie bei hoher Myopie deutlich
hiufiger Grund fiir Visusminderung und
Blindheit als frither angenommen [6, 8].

Epidemiologie

Wihrend der letzten 3 Dekaden hat die
Prévalenz der Myopie ausgeprigt zuge-
nommen [2-6, 9]. Wihrend diese Ent-
wicklung insbesondere in Ostasien zu
beobachten ist, gibt es dhnliche Tenden-
zen auch in Europa und Nordamerika,
wo die Myopiehéufigkeit ca. 40-60 % bei
den jiingeren Erwachsenen betrégt [9].
Faktoren, die mit einem héufigeren Auf-
treten der Myopie insbesondere bei Ju-
gendlichen verbunden sind, beinhalten
eine kiirzere durchschnittliche Aufent-
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haltsdauer im Freien, ein hoheres Bil-
dungsniveau und Berufsniveau der El-
tern, einen héheren Schultyp, weibliches
Geschlecht und ein héheres Alter [10,
11]. Dazu passend zeigte sich, dass Er-
wachsene, diezu Beginn der chinesischen
Kulturrevolution die Schule als Erstklass-
ler nicht besuchen konnten, jetzt weniger
myop sind als die etwas &ltere und die
etwas jiingere Gruppe [12].
Entsprechend der Abhingigkeit der
Myopiehiufigkeit vom Aufenthalt im
Freien, ergab eine randomisierte pro-
spektive Studie aus Guangzhou/Guang-
dong in China, dass bei 6-Jdhrigen ein
40min lingerer Aufenthalt im Freien
wihrend der Schulzeit zu einer signi-
fikanten Verminderung des Auftretens
einer Myopie in den folgenden 3 Jahren
fithrte [13]. Bei Erwachsenen ist die ho-
he Myopie, definiert als eine myopische
Ametropie von mehr als -8 dpt oder eine
Achsenldnge von mehr als 26,5mm, mit
einer deutlichen Zunahme des Auftretens
einer glaukomatésen Optikusatrophie
und einer myopischen Makulopathie als
den beiden wichtigsten Erblindungs-
ursachen von hochmyopen Patienten
assoziiert [6-8]. Berticksichtigt man
das Alterwerden der jetzt noch jungen
myopen Bevolkerungsgruppe und dass
die Myopie-assoziierten Komplikationen
erst mit dem hoheren Lebensalter auf-
treten, ist mit einer deutlichen Zunahme
von Myopie-bedingter Visusminderung
weltweit zu rechnen. Man schitzte, dass
im Jahr 2050 ca. die Halfte der Welt-
bevolkerung myop und 10 % hochmyop
sind [2]. Trotz der zunehmend hohen
Bedeutung der Myopie ist der Prozess
der Myopisierung als ein Uberschreiten

des Prozesses der Emmetropisierung
noch nicht eindeutig geklart.

Prozess der Emmetropisierung

Der Prozess der Emmetropisierung be-
deutet die Feinadjustierung der Linge
der optischen Achse in Abhingigkeit von
der gegebenen Refraktion von Kornea
und Linse in den ersten beiden Lebens-
jahrzehnten. Die Myopisierung kann als
ein {iber das urspriingliche Ziel Hinaus-
gehen der Emmetropisierung betrachtet
werden. Beziiglich der Atiologie der My-
opie ist eine der Grundfragen, welches
Gewebe oder welche Struktur das Auge
auf einen Reiz hin verlangert, bis Emme-
tropie erreicht ist bzw. bis es zur Achsen-
myopie kommt. Frithere Studien nahmen
an, dass die Sklera und/oder die Choro-
idea das Auge verldngerten, und zeigten
in experimentellen Studien zur Myopie
Verdnderungen im Proteinmuster und
im Genaktivierungsprofil der Sklera und
in der Aderhautdicke [14-16]. Versuchs-
tiere waren meist Hithnchen und selte-
ner Meerschweinchen, Méuse oder Spitz-
hornchen oder gar Affen. Wenn jedoch
die Sklera der primire Treiber fur die
okuldre Achsenverlangerung wire, wiir-
de sich die Dicke (oder Weite) der Cho-
roidea, definiert als Abstand zwischen
Sklerainnenfldche und der Bruch-Mem-
bran, vergrofiern. Gemaf3 klinischen und
histologischen Untersuchungen nimmt
die Dicke der Choroidea mit zunehmen-
der Achsenlinge jedoch ab, wobei die
achsenlangenabhingige Verdiinnung fiir
die Choroidea in prozentualen Werten
starker ausgeprégt ist als fiir die Skle-
ra [17-19]. Die Myopie-abhingige Ader-
hautverdiinnung spricht damit gegen die
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Sklera als die Struktur, die das Auge ver-
langert [20].

Histomorphometrische Befunde

Histomorphometrische und Kklinische
Studien haben gezeigt, dass die my-
opische Vergroflerung des Augapfels
vornehmlich in axialer Richtung erfolgt
[18, 19]. Bei Augen mit einer Achsenlin-
ge von weniger als 24 mm vergroflerten
sich der horizontale Bulbusdurchmesser
und der vertikale Bulbusdurchmesser
um Imm, wenn die sagittale Bulbus-
achse sich um 1 mm verldngerte. Es
resultierte eine grofitenteils kugelige
oder sphiérische Vergroflerung des Au-
ges. In Augen mit einer Achsenlinge
von mehr als 24mm nahm die Vergro-
Berung der horizontalen und vertikalen
Bulbusdurchmesser pro Millimeter Ver-
lingerung der sagittalen Bulbusachse
mit zunehmender sagittaler Achsenldn-
ge ab [21]. Bei einer Achsenlinge von
24-26 mm vergroflerten sich mit jedem
Millimeter Zunahme in axialer Linge
der horizontale Bulbusdurchmesser und
der vertikale Bulbusdurchmesser um nur
noch ca. 0,5mm, bei einer Achsenlinge
von 26-28mm um ca. 0,25mm und
jenseits einer Achsenldnge von 28 mm
um einen weiter abnehmenden Betrag
[21]. Diese Daten deuten den Uber-
gang von der Kugelform zur ldnglichen
Form mit zunehmender sagittaler Bul-
buslinge an [18, 19]. Es impliziert aus
geometrischen Griinden, dass die Ver-
anderung der Bulbuswand wesentlich
im Aquatorialbereich erfolgt.

)) Die myopische VergréBerung
des Augapfels erfolgt
vornehmlich in axialer Richtung

Andere histomorphometrische Untersu-
chungen zeigten, dass Sklera und Choro-
idea sich mit zunehmender Achsenlinge
verdiinnen, umso mehr, je niher zum
hinteren Pol [19, 22-24]. Diese Verin-
derungen zeigten sich nur in der hinte-
ren Bulbushilfte, wihrend vor der Ora
serrata die Skleradicke sich nicht signifi-
kant zwischen hochmyopen Augen und
Augen mit normaler Achsenlidnge un-
terschied. Die Volumina von Sklera und
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Choroidea waren nicht zur Achsenldn-
ge korreliert, sodass die mit der Ach-
senverldngerung einhergehende Verdiin-
nung eher eine Umverteilung von vor-
handenem choroidalem und skleralem
Gewebe als eine Gewebeneubildung war
[22-24]. Diese Befunde sprechen eher
gegen eine aktive Rolle von Sklera und
Aderhaut im Prozess der Bulbusverldn-
gerung. Interessanterweise war die Dicke
der Bruch-Membran (BM) unabhingig
von der Achsenlinge, d.h. hochmyope
Augen wiesen eine normale Dicke der BM
am hinteren Pol und in anderen Augen-
regionen auf [25, 26]. Folglich nahm das
Volumen der BM mit groflerer Achsen-
linge zu, sodass eine aktive Vermehrung
des BM-Volumens angenommen werden
kann [20].

Andere Studien zeigten, dass die Dich-
te des retinalen Pigmentepithels (RPE) in
der Makula unabhingig von der Achsen-
linge war, soweit Augen mit einer my-
opischen Makulopathie ausgeschlossen
waren [27]. Parallel dazu waren die Di-
cke der Retina in der Makula und die
Linge der BM (gemessen als Abstand
zwischen Fovea und Rand der parapapil-
lairen Gammazone) in der Makula nicht
mitder Achsenldngekorreliert [28,29].In
Kontrast dazu verdiinnte sich die Retina,
und die Dichte der RPE-Zellen im dqua-
torialen und retrodquatorialen Bereich
nahm mit langerer Achsenldnge ab [27].
Dies passte zu der Vorstellung, dass die
myopische Bulbusverlingerung wesent-
lichim Aquatorbereich erfolgte, wihrend
die Makularegion weitgehend unberiihrt
blieb [20]. Dies konnte auch mit dem
Ziel des Prozesses der Emmetropisierung
tibereinstimmen, die Lange der optischen
Achse auf die Refraktion von Linse und
Kornea abzustimmen, ohne einen Kom-
promiss in der Zelldichte in der Maku-
laregion einzugehen. Dementsprechend
war in einer epidemiologischen Studie
derbestkorrigierte Visus unabhingig von
der Achsenlidnge, wenn Augen mit ei-
ner Makulopathie ausgeschlossen waren
[30].

Papillen-Fovea-Distanz

Eine zunehmende Achsenlinge korre-
lierte mit einer Vergr6ferung der Pa-
pillen-Fovea-Distanz [31, 32]. Dies ent-

sprach dem Befund, dass bei der Ver-
lingerung des sagittalen Bulbusdurch-
messers (d.h. der Achsenlidnge) auch die
horizontalen und vertikalen Durchmes-
ser sich (aber um ein deutlich geringe-
res Maf3) verlangerten [21]. Die Zunah-
me der Papillen-Fovea-Distanz erfolgte
durch die Entwicklung und Vergrofle-
rung der parapapilldren Gammazone, die
als die parapapilldre Region ohne BM de-
finiert ist [33-36]. Dazu passte der Be-
fund, dass die Linge der makuldren BM,
definiertals Abstand zwischen Fovea und
dem Rand der parapapilliren Gammazo-
ne, sich nicht mit groflerer Achsenlinge
vergrofierte [29]. Ebenso passte zu die-
sem Befund, dass die Dichte der RPE-
Zellen und die Dicke der Retina in der
Makula unabhingig von der Achsenléin-
ge waren [27, 28].

Der Abstand zwischen dem temporal
oberen Gefiflbogen und dem temporal
unteren Gefdfbogen war in Augen oh-
ne myopische Makulopathie unabhingig
von der Achsenlinge und unterschied
sich damit nicht zwischen emmetropen
und hochmyopen Augen, sofern Augen
mit einem makuldren BM-Defekt aus-
geschlossen waren [37]. Da sich die Pa-
pillen-Fovea-Distanz erhohte, verringer-
te sich der Winkel x zwischen den bei-
den temporalen Gefaflbogen mit grof3e-
rer Achsenlinge [37].

Atiologie

Kombiniert man die oben angegebenen
Befunde, konnte man annehmen, dass
die myopische Bulbusverlingerung und
Bulbusvergroflerung durch eine Neu-
produktion von oder Verlingerung der
BM in der dquatorialen und retroiqua-
torialen Region erfolgen [20]. Dadurch
wiirde die Linge der optischen Achse
an die Refraktion durch Kornea und
Linse angepasst, ohne dass die Dich-
te der Photorezeptoren in der Makula
und damit der bestkorrigierte Visus
abnihmen. Tierexperimentelle Studien
haben angedeutet, dass der afferente
Teil des Riickkopplungsmechanismus
des Prozesses der Emmetropisierung/
Myopisierung in der dquatorialen und
retrodquatorialen Region liegen konnte
[38-41]. Dafiir sprechen auch klinische
Beobachtungen, dass Augen mit einer



kongenitalen Makulanarbe (z. B. im Rah-
men einer konnatalen Toxoplasmose)
eher emmetrop sind, wihrend Augen
von Frithgeborenen nach der Zersto-
rung der dufleren und mittleren Netz-
hautperipherie durch eine konfluierende
Laserkoagulation axial myop werden.
Interessanterweise ist die Behandlung
der Retinopathia praematurorum mit
intravitrealen Anti-VEGF(,,vascular en-
dothelial growth factor“)-Hemmern im
Vergleich zur Lasertherapie moglicher-
weise mit einer geringeren Myopisierung
assoziiert [42, 43]. Fir die Hypothese
sprechen auch Befunde, dass beim RPE
in der Fundusperipherie andere Gene als
beim makuldren RPE exprimiert werden
[44]. Zellen, die durch die Analyse des
Bildkontrastes erkennen, ob das Bild des
betrachteten Objektes auf der peripheren
Retina scharf oder unscharf abgebildet
ist, sind moglicherweise die retinalen
Horizontalzellen [20]. Sollte diese Hy-
pothese von der BM als der treibenden
Struktur zur myopischen Bulbusverldn-
gerung und -vergrofierung mit der Lo-
kalisation des afferenten und efferenten
Arms des Riickkopplungsmechanismus
in der &dquatorialen und retrodquato-
rialen Region stimmen, stellte sich die
Frage nach dem Botenmolekiil, mit dem
die Horizontalzellen mit dem RPE kom-
munizierten. Ein solcher hypothetischer
»Myopiewachstumsfaktor kénnte dann
evtl. durch Antikorper blockiert werden
[45].

Weitere Argumente fiir die Hypothe-
se sind, dass die Linge der optischen
Achse der Hauptausgangsparameter ist
und nicht der sagittale Durchmesser des
Auges. Die optische Achse endet bei den
Photorezeptorenauf3engliedern, wobei
die Bruch-Membran die nichstgelegene
feste Struktur ist. Die Sklera hingegen
ist von den Photorezeptorenauflenglie-
dern durch die forminstabile Choroidea
tiber eine Entfernung von ca. 250 um ge-
trennt, und zudem weist die Choroidea
tages- und positionsabhéngige Dicken-
schwankungen auf. Der Prozess der
Emmetropisierung als Basis des Prozes-
ses der Myopisierung erfolgt jedoch mit
einer Genauigkeit von ca. 100-200 pm.
Eine rezente Studie zeigte, dass die bio-
mechanische Stirke der BM auf die
Strukturdicke bezogen ca. 100-fach ho-
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Zusammenfassung - Abstract

her als die der Sklera war [46]. So war
ein Augendruck von ca. 80-100 mm Hg
notwendig, um die BM im Schweineauge
rupturieren zu lassen.

» Der Prozess der Emme-
tropisierung erfolgt mit einer
Genauigkeit von ca. 100-200 um

Weitere Folgerungen aus der Hypothe-
se konnen sein, dass eine erhohte Span-
nung in der weitgehend nichtelastischen
BM zunichst zu einer VergrofSerung der
physiologischen BM-Offnung im Bereich
der Papille fithrt, d.h. zur Entwicklung
der parapapilliren Gammazone, bevor
Lackspriinge als zunéchst linienférmige
Defekte der BM entstehen, die sich zu
grofleren BM-Defekten im Bereich der
scharf begrenzten chorioretinalen Atro-
phien erweitern konnen [35, 47-49]. Da
die Gammazone wesentlich horizontal
ausgerichtetist, konnte man vielleicht an-
nehmen, dass die Spannung innerhalb
der BM in der horizontalen Richtung
starker als in der vertikalen Richtung aus-
gebildet ist. Durch die vermutlich hori-
zontal starker ausgeprigte BM-Spannung
kénnte man auch die Verkleinerung des
Winkels k bei zunehmender Achsenver-
langerung erkldren [31].

Anatomie der Papilla n. optici

Die myopische axiale Verldngerung des
Auges fithrt zu charakteristischen mor-
phologischen Verdnderungen, u.a. an
der Papilla n. optici [50]. In Augen
mit mittlerer Myopie nahm die Papil-
lendrehung um die vertikale Achse mit
zunehmender Achsenldnge zu mit einem
Nach-hinten-Weichen des temporalen
Papillenrandes und einer komplemen-
tdren relativen nach vorne gerichteten
Bewegung des nasalen Papillenrandes
[51, 52]. Daraus ergibt sich bei der 2-di-
mensionalen Ophthalmoskopie, dass aus
einer ophthalmoskopisch kreisformigen
Papillenform durch die perspektivische
Verzerrung eine ophthalmoskopisch
hochovale Papillenform entsteht [53].
Wurde die Papille 3-dimensional ver-
messen, z.B. mittels der optischen Ko-
hirenztomographie (OCT), zeigte sich
eine mehr kreisférmige Papillenform in

502 | Der Ophthalmologe 6 - 2019

J. B. Jonas - S. Panda-Jonas

Zusammenfassung

Hintergrund. Die Myopie nimmt weltweit,
insbesondere in Ost- und Siidostasien, in ihrer
Haufigkeit zu.

Ziel der Arbeit. Das Ziel der Arbeit ist die Dar-
stellung der Epidemiologie der Myopie und
der Myopie-assoziierten morphologischen
Veranderungen.

Material und Methoden. Die Ergebnisse von
epidemiologischen, klinischen und histolo-
gischen Studien werden zusammenfassend
beschrieben.

Ergebnisse. In den letzten 3 Dekaden

hat die Pravalenz der Myopie ausgepragt
zugenommen, sodass zurzeit ca. 80-90 %
der 18-Jahrigen in Ostasien myop und
10-20% hoch myop sind. Man schétzt, dass
im Jahr 2050 die Haufigkeit der Myopie

auf 50% und die der hohen Myopie auf

ca. 10% weltweit ansteigen wird und

dass die hohe Myopie wegen der damit
verbundenen myopischen Makulopathie
und glaukomatdsen Optikusatrophie

zur héufigsten Ursache fiir irreversible
Erblindung werden kann. Morphologisch

ist die Myopie gekennzeichnet durch eine
vornehmlich sagittale und zu geringem
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Anteil koronare BulbusvergréBerung,
Verdiinnung der Netzhaut und retinalen
Pigmentepithelzelldichteim Aquatorbereich,
Verdiinnung der Choroidea und Sklera
vornehmlich am hinteren Pol, unverdnderte
Dicke der Bruch-Membran insgesamt und
der Retina im Makulagebiet, unveranderte
Dichte der retinalen Pigmentepithelzelldichte
im Makulabereich, vergréRBerte Papillen-
Fovea-Entfernung durch die sich bildenden
parapapillaren Gamma- und Deltazonen und
vertikale Rotation und Vergr6Berung der
Papille mit Verldngerung und Verdiinnung
der Lamina cribrosa und des peripapillaren
Skleralstegs.

Diskussion. Diese morphologischen
Verdnderungen lassen sich moglicherweise
durch eine Neubildung und Verldngerung
der Bruch-Membran im Aquatorbereich als
Ursache fiir die sagittale Bulbusverldngerung
erklaren.

Schliisselworter

Hohe Myopie - Myopische Makulopathie -
Myopische Retinopathie - Bruch-Membran -
Glaukom

Abstract

Background. The prevalence of myopia has
markedly increased, particularly in the young
generations in East and Southeast Asia.
Objective. The aim is to describe the epide-
miology of myopia and the morphological
alterations associated with myopia.

Material and methods. The results of
epidemiological, clinical and histological
studies are summarized.

Results. During the last three decades the
prevalence of myopia has markedly increased
so that currently 80-90% of 18-years-olds

in East Asia are myopic and 10-20% are
highly myopic. It is estimated that by 2050
the frequency of myopia worldwide will
increase to 50% and high myopia to ca.
10% and high myopia will become the most
frequent cause of irreversible blindness due
to the association with myopic maculopathy
and glaucomatous optic nerve atrophy.
Myopia is morphologically characterized by
predominantly sagittal and to a lesser extent
coronal enlargement of the eyeball. This

Epidemiology and anatomy of myopia

results in retinal thinning and reduction in
the density of the retinal pigment epithelium
(RPE) in the equatorial region, thinning of the
choroid and sclera mostly at the posterior
pole, normal retinal thickness and RPE density
in the macular region, normal thickness

of Bruch’s membrane (BM) in any region,
elongated disc-fovea distance due to the
development of parapapillary gamma and
delta zones, enlargement and vertical rotation
of the optic disc and elongation and thinning
of the lamina cribrosa and peripapillary scleral
flange.

Discussion. These morphological alterations
can possibly be explained by a new formation
and elongation of the BM in the equatorial
region leading to sagittal elongation of the
eyeball.

Keywords
High myopia - Myopic maculopathy - Myopic
retinopathy - Bruch’s membrane - Glaucoma
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Tab.1 Morphologische Charakteristika der parapapilldren Zonen Alpha, Beta, Gamma und
Delta
Alphazone Betazone Gammazone Deltazone
Retinale Nervenfaser- Vorhanden Vorhanden Vorhanden Vorhanden
schicht
Mittlere Netzhaut- Vorhanden Verdiinnt Fehlend Fehlend
schichten
Retinale Photorezepto-  Verdiinnt Weitgehend Fehlend Fehlend
renschicht fehlend
Retinales Pigmentepi-  Vorhanden, Fehlend Fehlend Fehlend
thel aber irrequldr
strukturiert
Bruch-Membran Vorhanden Vorhanden Fehlend Fehlend
Choriokapillaris Offen Zum papillen-  Fehlend Fehlend
nahen Rand der
Betazone hin
geschlossen
Schicht der mittleren Unauffallig Unauffallig Fehlend Fehlend
und grof3en Aderhaut-
gefaBe
Sklera In voller Dicke Involler Dicke  In voller Dicke  Nur der peripa-
vorhanden vorhanden vorhanden pillare Skleral-

den myopen Augen. Eine mit groflerer
Achsenlidnge zunehmende vertikale Pa-
pillendrehung war kombiniert mit der
Entwicklung und Vergroflerung einer
temporal gelegenen parapapillaren Gam-
mazone [51]. Neben der vertikalen Pa-
pillendrehung zeigte sich in den myopen
Augen zusitzlich eine Papillendrehung
um die horizontale Achse derart, dass
sich der obere Papillenrand nach vorne
schob und der untere Papillenrand nach
hinten. Eine solche horizontale Papil-
lendrehung war mit einer parapapillaren
Gammazone am unteren Papillenrand
kombiniert und war assoziiert mit ei-
ner perspektivischen Verkiirzung des
vertikalen Papillendurchmessers. Eine
Papillendrehung um die sagittale Achse
mit einer Bewegung des oberen Papil-
lenrandes nach temporal trat ebenfalls
héufiger in myopen Augen auf und war
aus geometrischen Griinden mit kei-
ner perspektivischen Verdnderung des
ophthalmoskopisch erfassten Papillen-
durchmessers kombiniert.

steg als Fortset-
zung der inneren
Skleraschichtist
vorhanden

Parapapillire Zone Gamma
und Delta

In der parapapilldren Region entstanden
mit groflerer Achsenlinge die schon er-
wihnte parapapillire Gammazone und
die parapapillire Deltazone ([33-36];
@ Tab. 1). Die Gammazone war charak-
terisiert durch das Fehlen der BM und
war in der Regel temporal und meist
nur in hochmyopen Augen auch in der
nasalen parapapilliren Region gelegen.
Die Deltazone lag innerhalb der BM-
freien Zone und kennzeichnete einen
verlingerten und verdiinnten peripa-
pilliren Skleralsteg. Sie grenzte direkt
an den peripapilliren Ring an und war
peripher durch die Verschmelzungslinie
von hinterer Sklera mit der Dura mater
des Sehnerven begrenzt. Der peripapil-
lare Skleralsteg in der Zone Delta stellte
die vordere Begrenzung des orbitalen
Raumes des Liquor cerebrospinalis dar
[54].

Papillenrotation

Die vertikale Papillendrehung in Verbin-
dung mit der Entwicklung der tempora-
len parapapilliren Gammazone und Del-

tazone mag durch 2 Mechanismen be-
dingt sein. Betrachtet man die Papille
als ein dreilagiges Foramen mit der BM-
Offnung als innere Lage, der choroida-
len Offnung (abgegrenzt vom intrapa-
pilliren prilamindren Raum durch das
peripapilldre choroidale Grenzgewebe Ja-
coby) als mittlere Lage und der skleralen,
von der Lamina cribrosa tiberspannten
Offnung als duflere Lage, so liegen bei
der Geburt alle 3 Lagen deckungsgleich
iibereinander. Die im Rahmen der my-
opischen Achsenverlingerung vermute-
te Neuproduktion und Verlingerung der
BM in der dquatorialen Region mag die
papillire BM-Offnung in Richtung Ma-
kula verschieben, wihrend die papilla-
re choroidale Offnung und die papilla-
re sklerale Offnung zuriickbleiben. Da-
durch entsteht ein Uberhingen der BM
in den nasalen Teil des intrapapilldren
Kompartiments (wie auch in OCT-Bil-
dern ersichtlich), wihrend am tempora-
len Papillenrand das parapapillare Gebiet
von BM entblof3t wird [55]. Dieses Ver-
schieben der papilldren Schichten konnte
auch erkliren, warum bei den mittelgra-
dig myopen Augen die retinalen Gangli-
enzellaxone (Sehnervenfasern) zunachst
von hinten zentral kommend nach vor-
ne nasal aus dem Bulbus austreten (sog.
»schrager Sehnervenaustritt®), um dann
im juxtabulbdren Abschnitt des Sehner-
ven eine Wendung nach hinten oben in
Richtung der nasal oberen Orbitaregion
durchzufiihren.

Ein zweiter Grund fiir die vertikale
Verdrehung der Papille in hochmyopen
Augen kann ein Zug der Dura mater des
Sehnervenan dem peripapilldren Skleral-
steg sein. Studien von magnetresonanz-
tomographischen Bildern der Orbita von
hochmyopen Patienten legten nahe, dass
bei hoher axialer Myopie in Adduktion
die Linge des Sehnerven nicht ausreicht,
um die Rotation des hinteren Bulbus-
pols nach vorne voll mitzumachen, so-
dass der Sehnerv gespannt wird [56, 57].
Hierdurch kann es zu einer Traktion am
Ansatz der Dura mater am Skleralsteg
kommen. Da der Sehnerv nasal oben am
Orbitarand fixiert ist, ist in Adduktion
der temporal untere Papillenrand der am
weitesten entfernte und die Stelle, wo am
ehesten ein zu kurzer Sehnerv eine Trak-
tion ausiiben kénnte. Entsprechend lie-
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gen am temporal unteren Papillenrand
die sog. parapapilldren suprachoroida-
len Kavitdten, Spaltrdume zwischen der
moglicherweise nach hinten gezogenen
peripapillidren Sklera und der an der BM
adhdrenten parapapilliren BM [58-60].
Eine rezente Studie zeigte, dass mittelgra-
digmyope Augen mit permanentem Stra-
bismus sich in der Papillenform nicht von
mittelgradig myopen Augen ohne Stra-
bismus unterscheiden (eigene Befunde).
Dies deutet an, dass in nicht hochmyopen
Augen die vertikale Papillendrehung eher
nicht durch die Sehnerventraktion nach
hinten, sondern eher durch die tangentia-
le Verschiebung der papilldren Lamellen
hervorgerufen wird.

Sekundare Makropapille

Ein weiteres Charakteristikum der hoch-
myopen Papille ist ihre Vergroflerung zur
sekundiren Makropapille [61-63]. Die
Papillenvergrofierung erfolgt in der Regel
erst jenseits einer myopischen Ametro-
pie von mehr als -8 dpt oder einer
Achsenlinge von mehr als 26,5 mm [64].
Die hochmyope Papillenvergréfierung
erfolgt mit zunehmender Achsenldnge,
aber nicht streng parallel zur Entwick-
lung der parapapilliren Gamma- und
Deltazone oder der Entwicklung von
makuliren BM-Defekten [65]. Die Pa-
pillenvergrofierung ist kombiniert mit
einer Verlingerung und Verdiinnung
der Lamina cribrosa [66]. Dadurch ver-
ringert sich der Abstand zwischen dem
intravitrealen Raum mit dem , Augen-
innendruck® und dem retrobulbdren
Raum mit dem orbitalen Liquordruck
(Liquor cerebrospinalis). Bei gleichblei-
bendem Trans-Lamina-cribrosa-Druck-
unterschied wird dadurch der Trans-
Lamina-cribrosa-Druckgradient steiler,
was neben den morphologischen Verin-
derungen in der Lamina cribrosa einer
der Griinde fiir die erhohte Glaukom-
pravalenz in hochmyopen Augen sein
kann [67, 68].

Peripapillarer Skleralsteg

Die Verlingerung des peripapilliren
Skleralstegs in hochmyopen Augen (als
Aquivalent der parapapilliren Deltazo-
ne) fithrt zu einer gréfleren Entfernung
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zwischen dem peripapilliren Circulus
arteriosus Zinn Haller, der meist an der
Verbindungslinie der Dura mater des
Sehnerven mit der hinteren Sklera (d.h.
am makuldren Ende des peripapilliren
Skleralstegs) liegt, und der Lamina cri-
brosa, die von ihm versorgt wird [69, 70].
Die verlingerte Distanz zwischen dem
Circulus arteriosus Zinn Haller und der
Lamina cribrosa kann daher ein weiterer
Grund fiir die erhohte Glaukomempfind-
lichkeit in hochmyopen Augen sein [6].
Zudem wird der peripapilldre Skleralsteg
nicht nur linger, sondern auch diinner
bei der hohen Myopie. Die Verdiinnung
kann 90 % oder mehr der normalen Di-
cke ausmachen [54]. Entsprechend kann
sich die Linge des Skleralstegs auf das
10-Fache in hochmyopen Augen vergro-
Bern. Da der peripapillire Skleralsteg
der biomechanische Aufhidngeapparat
der Lamina cribrosa ist, konnen die
Verliangerung und insbesondere die Ver-
diinnung des Skleralstegs weitere Griinde
fiir die erhohte Glaukomempfindlichkeit
von hochmyopen Augen sein.

» Die Lange des Skleralstegs
kann sich auf das 10-Fache in
hochmyopen Augen vergré3ern

Weitere histologische und ophthalmo-
skopische Kennzeichen der hochmyopen
Papille sind eine Abnahme des Farbkon-
trastes und des rdumlichen Kontrastes
zwischen dem neuroretinalen Randsaum
und der Exkavation, was die klinische Ab-
grenzung der Exkavation vom neurore-
tinalen Randsaum erschwert. Die Sicht-
barkeit der parapapilldren retinalen Ner-
venfaserschicht ist durch die Helligkeit
der parapapilliren Gamma- und Delta-
zone aus physikalisch optischen Griin-
den herabgesetzt, und die Beurteilung
der parapapilliren Betazone ist wegen
der Gammazone erschwert. Dies sind ei-
nige der morphologischen Griinde, wes-
halb das Erkennen einer glaukomatdsen
Optikusatrophie in hochmyopen Augen
erschwert ist.

Die parapapillire Gammazone und
Deltazone erkliren auch, warum die
parapapilldre, mit der optischen ko-
hérenztomographischen Angiographie
dargestellte Gefidfdichte in hochmyopen

Augen verringert ist, weil die Gamma-
zone und Deltazone aufler der retinalen
Nervenfaserschicht und wenigen grofSen
(zufithrenden) Aderhautgefifien kei-
ne anderen choroidalen oder retinalen
Blutgefafe aufweisen [71].

Stadieneinteilung der
myopischen Makulopathie

Neben der Papille zeigt insbesondere
die Makula typische Verinderungen
in myopen und hochmyopen Augen
[7]. Diese werden als Kennzeichen der
myopischen Makulopathie beschrieben.
Gemifd der internationalen Studiengrup-
pe fiir die , META-analysis for Pathologic
Myopia“ wird die myopische Makulo-
pathie in Stadien eingeteilt [7]. Das
Stadium 1 ist durch einen ausgeprigten
Fundus tabulatus gekennzeichnet, der
als eine deutliche ophthalmoskopische
Erkennbarkeit der groflen Aderhaut-
gefifle definiert ist. Wird der Fundus
tabulatus in 4 Grade eingeteilt, von ,,0
fir ,,kein Fundus tabulatus® bis ,,3 fiir
»sehr ausgepriagter Fundus tabulatus®,
ist das Auspridgungsgrad des Fundus
tabulatus korreliert mit hoherem Alter,
geringerem Body-Mass-Index, lingerer
Achsenldnge, groflerer parapapilldrer
Atrophie und insbesondere mit diinner
subfovealer Choroidea [72]. Ein ausge-
pragter Fundus tabulatus kann daher
als Surrogat einer Leptochoroidea an-
gesehen werden. Dies kann praktisch
hilfreich sein, wenn keine OCT-Unter-
suchung zur Verfiigung steht. Stadium II
der myopischen Makulopathie (und das
erste pathologische Stadium) ist eine
ausgeprégte diffuse chorioretinale Atro-
phie in der Makularegion. Stadium IIT ist
gekennzeichnet durch scharf begrenzte
chorioretinale Atrophien (,,patchy atro-
phies®) auflerhalb der Fovea, und im
Stadium IV zeigen sich scharf begrenzte
chorioretinale Atrophien in der Fovea-
region. Zusitzliche ,,Plus-Zeichen® sind
Lackspriinge, eine myopische chorio-
retinale Neovaskularisation, ein Fuchs-
Fleck als Spitfolge einer myopischen
chorioretinalen Neovaskularisation und
hintere Sklerastaphylome [73-75]. His-
tologisch entsprechen die Lackspriinge
einem linglichen Defekt in der BM und
dem dariiber liegenden RPE. Die scharf



begrenzten chorioretinalen Atrophien
sind areoldre Defekte der RPE-Schicht,
die in ca. 80 % oder mehr im Zentrum zu-
sitzlich Defekte der BM aufweisen. Diese
makuliren BM-Defekte sind zu einem
histologischen und klinischen Kenn-
zeichen der myopischen Makulopathie
geworden und konnen in der OCT er-
kennt werden [48, 49, 76, 77]. Im Bereich
der makuldren BM-Defekte fehlen neben
dem RPE zusitzlich die retinale Photo-
rezeptorenschicht und haufig die innere
nukledre Schicht, die Choriokapillaris
und die Sattler-Schicht der mittelgrofien
Aderhautgefifle [48]. Neben der retina-
len Nervenfaserschicht finden sich nur
vereinzelt grofle Aderhautgefifle und
die Sklera. Trotz des offensichtlichen
Foramens in der BM und dem damit
vermutlich freien Zugang zur Aderhaut
weisen die extrafovealen BM-Defekte
nur selten eine chorioretinale Neovasku-
larisation auf. Die Griinde hierfiir sind
bisher unklar.

)) Makulire BM-Defekte sind
ein histologisches und klinisches
Kennzeichen der myopischen
Makulopathie

Psychophysisch entsprechen die maku-
liren BM-Defekte einem absoluten Sko-
tom, da RPE, Photorezeptoren und Cho-
riokapillaris fehlen. Liegen die BM-De-
fekte in der Fovea wie im Stadium IV
der myopischen Makulopathie, besteht
eine ausgeprigte Herabsetzung des zen-
tralen Visus. Ein ausgepragter Fundus
tabulatus und eine diffuse chorioretina-
le Atrophie (Stadium II der myopischen
Makulopathie) sind eher nicht von einer
Visusherabsetzung begleitet.

In einer 10-jéhrigen Verlaufsbeobach-
tungsstudie der Beijing Eye-Studie zeigte
sich, dass von 110 hochmyopen Augen
39 (36 %) eine Progression zeigten, davon
15 (19 %) von 79 Augen mit Fundus tabu-
latus, 17 (71 %) von 24 Augen mit diffuser
chorioretinaler Atrophie und alle Augen
mit scharf begrenzter Atrophie extrafo-
veal (6/6) oder foveal (1/1) gelegen [78].
Lackspriinge als schmale lingliche BM-
Defekte vergroflerten sich zu areoldren
BM-Defekten in 3 Augen. Fiinf Augen

Hier steht eine Anzeige.
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entwickelten neue Lackspriinge. Risiko-
faktoren fiir die Progression der myopi-
schen Makulopathie waren ein hoheres
Alter, eine grofiere Achsenlinge, ein hau-
figeres Vorhandensein von Sklerastaphy-
lomen, eine kleinere parapapillire Gam-
mazone am Studienende und weibliches
Geschlecht. Ahnliche Ergebnisse zeigten
sich in einer 18-jdhrigen Verlaufsstudie
in der Tokyo Myopia Study durch Ohno-
Matsui itber 810 hochmyope Augen [79].

Besonderheiten der myopischen
Makulopathie

Zu den morphologischen Besonderhei-
ten der Makula bei hoher Myopie ge-
hort das Auftreten einer ,,ridge-shaped
macula®“ oder Faltenmakula, bei der ei-
ne horizontal oder vertikal verlaufende
wallartige Prominenz durch das zentrale
Makulagebiet verlduft und dieses anhebt
[80]. Dabei liegt die Retina dem RPE an,
sodass im Bereich des Walles die Retina
zusammen mitder BM angehobenist. Die
Genese dieser anatomischen Besonder-
heit ist bisher ungeklért. Diskutiert wird
u.a., dass die Neubildung von BM in der
dquatorialen und retrodquatorialen Re-
gion nicht gleichmaflig verlduft, sondern
dass mehr BM in dem einem Meridian
im Vergleich zu dem im rechten Winkel
dazu verlaufenden Meridian kommt. Der
dadurch entstehende ,,Uberschuss“ von
BM konnte sich wallartig am hinteren Pol
anstauen und koénnte zu der Makulafalte
im Bereich der BM fiihren. Bei der sog.
»dome-shaped macula“ besteht in hoch-
myopen Augen eine inselférmige Anhe-
bung der Makula in jedem Meridian [81].
Im Bereich der zentralen Anhebung der
Makula, d. h. der BM und der dariiber lie-
genden Retina, ist in der Regel die darun-
ter liegende Choroidea dicker, und es fin-
den sich in der Umgebung haufiger BM-
Defekte [82]. Auch fiir die Atiologie der
»dome-shaped macula“ wird eine Rolle
der BM diskutiert. Die myopische Reti-
noschisis im Makulabereich als weiteres
Charakteristikum der myopischen Ma-
kulopathie ist evtl. dadurch bedingt, dass
sich die BM mit adhérenter tiefer Netz-
hautschicht nach hinten vorwélbt, ohne
dass es wegen der Lingenkonstanz der
BM im Makulabereich zu einer Dehnung
der tiefen Retinaschicht kommt [83]. Die
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innere Netzhautschicht mit der retinalen
Nervenfaserschicht steht jedoch in Kon-
takt mit der Papille, die sich durch die
Entwicklung der papilliren Gammazone
mit groflerer Achsenldnge von der Papil-
le entfernt. Dadurch kommt die innere
Netzhautschicht unter Zug, sodass sich
die innere Netzhautschicht von der du-
Beren schisisartig entfernen kann. Die
Atiologie von hinteren Sklerastaphylo-
men als weiteres Charakteristikum der
hohen Myopie ist unklar [84].

Fazit fiir die Praxis

== Morphologische Kennzeichen der
Myopie sind eine vornehmlich sa-
gittale und zu deutlich geringerem
Anteil koronare BulbusvergréBerung,
eine Verdiinnung der Netzhaut und
retinalen Pigmentepithelzelldichte
im Aquatorbereich, eine Verdiinnung
der Choroidea und Sklera vornehm-
lich am hinteren Pol, eine unver-
anderte Dicke der Bruch-Membran
insgesamt und der Retina im Makula-
gebiet, eine unveranderte Dichte der
retinalen Pigmentepithelzelldichte
im Makulagebiet, eine vergroBBerte
Papillen-Fovea-Entfernung durch die
sich bildende parapapillare Gam-
mazone und Deltazone und eine
vertikale Rotation und VergroBerung
der Papille mit Verlangerung und
Verdiinnung der Lamina cribrosa und
des peripapillaren Skleralstegs.

== Diese morphologischen Veranderun-
gen lassen sich moglicherweise durch
eine Neubildung und Verlangerung
der Bruch-Membran im Aquatorbe-
reich als Ursache fiir die sagittale
Bulbusverlangerung erklaren.
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VERTIGO XXIIl - 23. Miinchner Schwindelseminar, 2019

Schwindel, Augenbewegungs- und Gangstérungen: Diagnose und aktuelle
Therapie

Am 19. und 20. Juli 2019 findet das inzwischen 23. Miinchner Schwindel-Seminar
unter der wissenschaftlichen Leitung von M. Strupp, A. Zwergal, F. lhler, T. Brandt
und M. Dieterich statt. Es wird gemeinsam vom Deutschen Schwindel- und
Gleichgewichtszentrum (DSGZ), der Neurologischen Klinik sowie der HNO-Klinik
des Klinikums der Universitidt Miinchen organisiert.

Wie in den beiden letzten Jahren werden am ersten Tag der Veranstaltung zwei parallele
Vortragsreihen angeboten:

1. Fiir Teilnehmer mit geringeren Vorkenntnissen werden systematisch die
folgenden Themen dargestellt: Angewandte Anatomie und Physiologie der vestibuldren
und okulomotorischen Systeme, Erhebung der Anamnese, korperliche Untersuchung der
beiden Systeme, apparative Untersuchungsverfahren sowie Ubersichtsreferate zu peripheren,
zentralen und funktionellen vestibularen Erkrankungen.

2. Fiir Teilnehmer mit guten Vorkenntnissen werden die einzelnen peripheren, zentralen
und funktionellen Schwindelsyndrome mit den neuen diagnostischen Kriterien und aktuellen
Behandlungsmadglichkeiten dargestellt sowie klinisch relevante wissenschaftliche Aspekte
besprochen.

Am zweiten Tag werden parallel Kurse mit praktischen ,hands-on” Ubungen zur klinischen und
apparativen Diagnostik und zur Therapie angeboten. Hier liegen die Schwerpunkte auf Augen-
bewegungs-, Gangstérungen, apparativen Untersuchungsverfahren wie Videokopfimpulstest
und Posturographie, Physiotherapie sowie Schwindel bei Kindern. Diese Kurse sind geeignet fiir
Neurologen, HNO- und Augendrzte, Orthoptistinnen, Physiotherapeuten und MTAs. Sie sollen
in die jeweiligen Untersuchungstechniken und Therapieverfahren einfiihren und Kenntnisse
und praktische Fertigkeiten vertiefen (Dauer je 90 Min.).

Veranstalter:

Deutsches Schwindel- und Gleichgewichtszentrum, Neurologische Klinik und HNO-Klinik
Klinikum der Universitat Miinchen, Campus Gro3hadern

Marchioninistra8e 15, 81377 Miinchen

Anmeldung:
www.deutsches-schwindelzentrum.de
Anmeldeschluss ist der 30. Juni 2019
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