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Myopieprophylaxe

Wolf A. Lagreze, Frank Schaeffel

ZUSAMMENFASSUNG

Hintergrund: Die Rate der Kurzsichtigkeit (Myopie) nahm in
den letzten Dekaden weltweit zu. Ursache ist hauptséch-
lich ein geéndertes Seh-, Lern- und Freizeitverhalten. Es
stellt sich daher die Frage, durch welche MaBnahmen das
Risiko einer Myopie und ihre Progression gemindert wer-
den kann. Dies wiirde zum einen die Haufigkeit und das
AusmaB von Myopie verringern, zum anderen das Risiko
fiir visushedrohende Sekundarerkrankungen senken.

Methode: Es erfolgte eine selektive Literaturrecherche in
Medline/PubMed.

Ergebnisse: Das Myopierisiko wird durch Tageslichtexposi-
tion gesenkt und durch Tétigkeit bei kurzer Sehentfernung
erhoht. Das Wahrscheinlichkeitsverhéltnis fiir das Auftre-
ten einer Myopie ist bei geringer Tageslichtexposition um
den Faktor 5 erhoht und steigt durch ein zusétzlich hohes
MaB an Naharbeit auf das bis zu 16-fache an. Zwei Meta-
analysen und eine groBe randomisierte klinische Studie aus
Asien belegen, dass die Progression einer Myopie durch
die Gabe von Atropin-Augentropfen iiber einen Beobach-
tungszeitraum von 2 Jahren in Konzentrationen, die weit-
gehend nebenwirkungsfrei sind, um bis zu 0,71 Dioptrien
gemindert werden kann. Bei héheren Dosierungen war die
Progression nach Therapieende stérker, als in der Placebo-
gruppe. Es handelt sich bei dieser Therapie um einen Off-
label-Gebrauch. Ein vergleichsweise schwacherer Effekt
auf die Progression wurde fiir multifokale optische Korrek-
turen gezeigt, die zur Fernkorrektion eine zweite Schér-
fenebene fiir die Nahe einbeziehen.

Schlussfolgerung: Zur Minderung einer Myopieprogression
stehen inzwischen effektive pharmakologische und opti-
sche MaBnahmen zur Verfiigung. Die Zunahme der Myopie
legt die Einbindung von Pédiatern, Eltern und Schulen
nahe, um auf Risikofaktoren wie Tageslichtmangel

und Naharbeit inshesondere vor dem Hintergrund einer
vermehrten Nutzung digitaler Medien einzuwirken.
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D ie Kurzsichtigkeit (Myopie) ist die hiufigste Seh-
storung des jugendlichen Auges. Wegen eines zu
langen Augapfels (Grafik) liegt der optische Brennpunkt
vor der Netzhaut. Daher werden weit entfernte Objekte
unscharf, nah gelegene dagegen scharf abgebildet. Myo-
pie wird durch konkave Brillengldser oder Kontaktlinsen
ausgeglichen und kann in ausgewéhlten Fillen durch chi-
rurgische Verfahren korrigiert werden, wobei die Optik,
nicht jedoch die Bulbuslidnge beeinflusst wird. Myopie
beginnt meist im Grundschulalter. Thre Progression endet
im Mittel nach der Pubertit und schreitet nur in Ausnah-
mefillen tiber das 25. Lebensjahr hinaus fort (1).

Methode

Fiir den klinischen Teil wurde am 13. 02. 2017 eine
zeitlich unlimitierte Medline-/PubMed-Suche durchge-
fiihrt. Die MeSH-Begriffe waren ,,Myopia/prevention
and control, Atropine, Lenses* und ,,Sunlight”. AuBler
dem Ersten wurden sie mit ,,OR* verkniipft. Das Ergeb-
nis wurde mit dem erstgenannten Begriff durch ,,AND*
verbunden. Es resultierten 126 Zitationen. Anschlie-
Bend wurde eine Textwortsuche mit ,,Myopia control
AND [atropine OR lenses OR sunlight]* fiir Arbeiten
ab Erscheinungsdatum 01. 01. 2016 durchgefiihrt, die
40 zusitzliche Zitationen ergab.

Epidemiologie

2015 wurde in der Zeitschrift Nature berichtet, dass die
Myopiepriavalenz in den siidostasiatischen Metropolen
von circa 20 % in den Jahren nach dem zweiten Weltkrieg
auf aktuell tiber 80 % angestiegen ist (2). Solche Verénde-
rungen kdnnen nicht allein durch genetische Faktoren er-
klart, sondern nur als bemerkenswerte Fahigkeit des Seh-
systems interpretiert werden, sich an geénderte Umwelt-
bedingungen anzupassen, ndmlich auf eine Verlagerung
der Sehgewohnheiten vom Fern- in den Nahbereich und
vom Freien in geschlossene Rdume. Im selben Jahr wur-
den vom European Eye Epidemiology (E3) Consortium
Préavalenzdaten publiziert, die auch fiir Europa eine deutli-
che Zunahme von 15 % bei 75-Jdhrigen, 34 % bei 50-Jéh-
rigen und 46 % bei 25-Jéhrigen aufzeigen (3). Fiir Kinder
und Jugendliche existieren keine europdischen Daten, die
aktuell auf eine weitere Zunahme schlieflen lassen.

2016 erschien eine Metaanalyse, die die Entwick-
lung bis 2050 prognostiziert (7abelle 1). Weltweit wird
die Rate bei 50 % liegen, der Anteil mit hoher Myopie
(< —6 Dioptrien [dpt]) wird dabei auf 10 % geschatzt.
Fiir Westeuropa wird fiir das Jahr 2050 eine Myopie-
priavalenz von 56 % erwartet (4). Die Weltgesundheits-
organisation (WHO) listet Myopie unter den 5 Augen-
erkrankungen, deren Eindimmung hohe Prioritét hat.
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1 mm ldnger =
2,7 dpt kurzsichtiger
(>

2dmm ——m————>

Ein myopes Auge ist langer als ein normalsichtiges, emmetropes Auge: pro 1 mm Langen-
zunahme steigt die Myopie um 2,7 Dioptrien (dpt) an.

Biologische Mechanismen der Myopie
Tierexperimente zeigten, dass die Feinsteuerung des
Augenldngenwachstums visuell erfolgt: Liegt die
Schérfenebene hinter der Netzhaut (zum Beispiel durch
Vorsetzen einer Streulinse), beschleunigt sich das
Wachstum und es entsteht eine Myopie. Diese Wachs-
tumsédnderungen konnen auch ohne intakte Akkommo-
dation selektiv in lokalen Bereichen des Gesichtsfeldes
und ohne intakten Sehnerv ausgeldst werden. Die Netz-
haut kann offenbar das Augenldngenwachstum allein
durch Auswertung der Bildschirfe selbst steuern (5).
Verschiedene Elemente biochemischer Signalkaskaden
wurden identifiziert, die bei der Steuerung eine Rolle
spielen (6). Dopamin, das in der Netzhaut abhédngig von
der Bildhelligkeit freigesetzt wird, hemmt das Augen-
langenwachstum (7). Ein Dopaminantagonist blockier-
te die hemmende Wirkung von hellem Licht auf die
Myopie beim Huhn (8).

Die Wabhrscheinlichkeit, kurzsichtig zu werden,
wird auch durch den genetischen Hintergrund beein-
flusst. Kurzsichtige Eltern haben mit groBerer Wahr-
scheinlichkeit kurzsichtige Kinder. Eineiige Zwillinge
zeigen eine hohe Korrelation ihrer Refraktionsfehler
(9). Selektionsziichtungen von Hithnern, die darauf
ausgerichtet sind, dass die Tiere entweder kaum myop
oder sehr myop werden, zeigen bereits nach zwei Ge-
nerationen eine Aufspaltung in zwei Populationen, von
denen einen kaum noch kurzsichtig wird und die ande-
re sehr myop (10). Durch genomweite Assoziationsstu-
dien (Genome-wide association studies [GWAS]) wur-
den bisher iiber 40 Genloci gefunden, deren Mutation
in ihrem Zusammenspiel das Myopierisiko erhhen —

wenngleich jede fiir sich oft nur um Bruchteile von
Prozenten (11). Es wurde aber auch gezeigt, dass der
Faktor ,,Sehverhalten* um ein Vielfaches wirksamer ist
als der Genotyp (in einer Studie Faktor von 51,3 versus
7,2) (12).

Folgen der Myopie

Zunéchst sind Betroffene auf optische Hilfsmittel ange-
wiesen, um in der Ferne scharf zu sehen. Die Kosten
werden im deutschen Gesundheitssystem nur im Aus-
nahmefall von den Kostentragern iibernommen. Im
asiatischen Raum werden die Myopiekosten auf
709 US-$/Person/Jahr geschitzt, wobei 65 % auf opti-
sche Hilfsmittel entfallen (13). Die weltweiten Kosten
von Refraktionsfehlern wurden 2009 auf 269 Mrd US-$
geschétzt (14). Ein Vorteil zumindest einer moderaten
Myopie ist, dass man bei im Alter nachlassender Ak-
kommodationsféhigkeit in der Ndhe ohne Brille lesen
kann.

Zumindest im Erwachsenenalter ist die Myopie ne-
ben dem Lebensalter der Hauptrisikofaktor fiir eine
Vielzahl von degenerativen Augenerkrankungen. Ursa-
che ist die mit der Myopie einhergehende Gewebsdeh-
nung insbesondere im hinteren Augenabschnitt. Auch
deshalb ist die Progressionsminderung im frithen Le-
bensalter ein wichtiges therapeutisches Ziel. Die popu-
lationsbasierte Rotterdamer Eye Study zeigte, dass
2,3 % der Bevoélkerung (Erwachsene) stark sehbehin-
dert waren (Visus besseres Auge < 0,3). Diejenigen mit
einer Myopie zwischen —6 dpt und —10 dpt (1,8 % der
Erwachsenen) hatten ein circa 3-fach erhohtes Risiko,
eine solche Sehbehinderung zu erleiden. Diejenigen
mit einer Myopie hoher als —10 dpt (0,4 % der Erwach-
senen) hatten sogar ein um den Faktor 22 erhéhtes Risi-
ko, eine degenerative Augenerkrankung zu entwickeln
(15). Haufigste Ursache beidseitiger Sehbehinderung
war dabei mit 39 % die sogenannte myopische Makula-
degeneration, gefolgt von einem Katarakt mit 17 % und
einem Glaukom mit 5 %.

Bei der Diagnostik degenerativer Verdanderungen des
hinteren Augenabschnitts durch optische Kohérenzto-
mographie ist zu bedenken, dass ihre Sensitivitdt und
Spezifitdt bei hoher Myopie reduziert ist und somit die
Fritherkennung degenerativer Sehnervenverdnderun-
gen erschwert wird (16).

Einfluss von Umweltfaktoren
Bereits 1935 schrieb W. Duke-Elder: ,,The régime of
modern schools imposes far too much application to
books upon young children at an age when they require
all their available vitality for physical growth and deve-
lopment. (Deutsche Ubersetzung: ,,Das moderne
Schulsystem zwingt jiingeren Kindern einen viel zu
starken Fokus auf Buchwissen auf — in einem Alter, in
dem sie ihre gesamte verfiigbare Vitalitét fiir ihr kdrper-
liches Wachstum und ihre Entwicklung bendtigen.*)
Fast 100 Jahre spéter sind nun digitale Medien dazuge-
kommen, die eine ,,Naharbeit” weiter forcieren.

Eine Metanalyse (17) aus 19 Kohortenstudien beleg-
te eindeutig den Einfluss von Lichtmangel auf die Myo-
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pieentstehung. In Innenrdumen herrscht in der Regel ei-
ne Beleuchtungsstirke von 500 lux vor, wihrend an ei-
nem bedeckten Tag drauflen 5 000 lux und bei Sonnen-
licht draulen 100 000 lux gemessen werden kdnnen.
Die in der Metaanalyse enthaltene US-amerikanische
Orinda-Studie zeigte, dass Kinder in der dritten Klasse
innerhalb von 5 Jahren mit jeder Stunde Tageslichtex-
position pro Woche ihr Myopierisiko um circa 10 %
senken.

Eine australische Kohortenstudie mit 1 344 Teilneh-
mern im Alter zwischen 19 und 22 Jahren ergab, dass
sich die Wahrscheinlichkeit fiir eine Myopie verdop-
pelt, wenn man weniger als 30 min tdglich dem Tages-
licht ausgesetzt ist. Objektiviert wurde diese Untersu-
chung durch eine fotografische Analyse der sonnen-
lichtinduzierten UV-Autofluoreszenz der Bindehaut
(18). Entsprechend belegten zwei klinische Studien den
Einfluss der jahreszeitlichen Schwankungen der Licht-
menge: In Ddnemark wurden 235 myope Kinder im Al-
ter zwischen 8 und 14 Jahren iiber jeweils 6 Monate un-
tersucht. Bei den Kindern mit 2 782 kumulativen Stun-
den Tageslichtexposition zeigte sich iiber den Zeitraum
eine Progression von 0,26 dpt, bei Kindern mit 1 681
Stunden von 0,32 dpt (19).

In den USA fand sich bei 358 Kindern mit einem mitt-
leren Alter von 10 Jahren im Winterhalbjahr eine Progres-
sion von 0,35 dpt, im Sommerhalbjahr von 0,14 dpt (20).

In Taiwan wurden 571 Kinder im Alter von 7 bis 11
Jahren hinsichtlich ihres Verhaltens in den Schulpausen
randomisiert. Im einen Studienarm mussten sie die
Schulpausen drauflen verbringen und im anderen blie-
ben sie im Schulgebiude. Die erste Gruppe war 80 min/
Tag ldnger drauBlen. Ihr Myopierisiko war nach einem
Jahr halbiert (21). Zwei vergleichbare Schuluntersu-
chungen stammen aus China: Von 1903 Kindern im
Alter von 7 Jahren wurde die eine Hilfte aufgefordert,
40 min/Tag langer als {iblich draulen zu sein. Ihr Myo-
pierisiko nahm iiber 3 Jahre von 40 % auf 30 % ab. Bei
bestehender Myopie lag ihre Progression in der Inter-
ventionsgruppe bei 1,4 dpt, in der Kontrollgruppe bei
1,6 dpt (22). Eine dhnliche Untersuchung an 3 051 im
Mittel 8-Jahrigen ergab, dass 20 min/Tag zusitzliche
Tageslichtexposition das Myopierisiko in einem Jahr
von 9 % auf 4 % senkte und die Progression von 0,3
dpt/Jahr auf 0,1 dpt/Jahr reduzierte (23).

Der Mangel an Tageslicht ist ein groB3erer Risikofak-
tor fiir Myopie als die Dauer von Naharbeit: In der Syd-
ney Adolescent Vascular and Eye Study, einer longitu-
dinalen Kohortenstudie mit 5 Jahren Nachbeobachtung,
wurde festgestellt, dass das Wahrscheinlichkeitsver-
héltnis fir Myopie bei Kindern im Alter von 6 Jahren,
die wenig Zeit drauBlen (,,outdoor time*) und viel Zeit
mit Naharbeit verbrachten (,,near-vision time®) bei 15,9
lag. Bei wenig Zeit draullen und wenig Zeit mit Nahar-
beit betrug es 5,3. Referenz waren dabei Kinder, die
viel Zeit draulen waren und wenig Zeit mit Naharbeit
zubrachten (24). Mehrere Kohortenstudien, so zuletzt
die Gutenberg-Gesundheitsstudie (25), haben belegt,
dass die Rate und das Ausmal} von Myopie positiv mit
dem Schul- und Berufsabschluss korrelieren.
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TABELLE 1

Préavalenz der Myopie nach Regionen
Region Pravalenz (%) zu 3 Zeitpunkten
Asien-Pazifik, hohes Einkommen 29 58 66
Australasien 27 44 55
Karibik 21 37 52
Zentralafrika 7 14 28
Zentralasien 17 33 47
Zentraleuropa 27 42 54
Zentrallateinamerika 27 42 55
Ostafrika 5 12 23
Ostasien 47 57 65
Osteuropa 25 39 50
Nordafrika/Mittlerer Osten 23 39 52
Nordamerika, hohes Einkommen 35 49 58
Ozeanien 7 13 24
Stidasien 20 38 53
Stidostasien 39 52 62
Stidafrika 8 18 30
Stidlateinamerika 23 41 53
Lateinamerika 20 36 51
Westafrika 7 14 27
Westeuropa 29 45 56
Weltweit 28 40 50

modifiziert nach (4)

Pharmakologische Therapie

Bereits 1874 wurde berichtet, dass Atropin-Augentrop-
fen die Myopieprogression hemmen (26). Bisher war
jedoch nur eine klinische Studie kontrolliert, randomi-
siert und mit ausreichender statistischer Power verse-
hen: In der Atropine in the Treatment of Myopia Study
(ATOM-Studie, bestehend aus zwei sequenziellen Teil-
studien) aus Singapur wurden 4 verschiedene Dosie-
rungen iiber eine Beobachtungszeit von 2 Jahren ge-
priift: In ATOM-1 wurde die Verabreichung eines Pla-
cebos gegeniiber Atropin 1 % (abendlich 1 Tropfen in
den Bindehautsack) bei 346 Kindern im mittleren Alter
von 9 Jahren verglichen. Die Progression nahm unter
Atropin von 1,20 dpt auf 0,28 dpt ab (27). In ATOM-2
wurden anschlieend weitere Atropin-Konzentrationen
bei 400 Kindern im gleichen mittleren Alter evaluiert
(0,5 %, 0,1 % und 0,01 %). Mit diesen Dosen betrug
die Progression jeweils 0,30 dpt, 0,38 dpt und 0,49 dpt
(28). Bemerkenswert ist, dass ein Jahr nach Therapie-
ende die Dosierung von 0,01 % am effektivsten blieb,
wohingegen die 3 hoheren Dosierungen einen Riick-
schlageffekt (,,rebound*) zeigten, das heilit die Progres-
sion war nach Therapieende stirker als vor der Thera-
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TABELLE 2

Effekt verschiedener MaRnahmen auf die Myopie-Progression

m mittlere Progressionsdifferenz 95-%-Konfidenzintervall “

zu Placebo oder monofokaler Brille der Progressionsdifferenz
(dptiJahr) (dptiJahr)

Atropin 1 % 0,68 [0,52; 0,84] <0,0001
Atropin 0,1 % 0,53 [0,26; 0,77 <0,0001
Atropin 0,01 % 0,53 [0,21; 0,85] <0,0001
Zyklopentolat 0,33 [-0,02; 0,67] 0,06
multifokale Kontaktlinse 0,21 [-0,03; 0,48] 0,13
2 h/Tag Sonnenlicht 0,14 [-0,17; 0,46] 0,39
Gleitsichtbrille 0,14 [0,02; 0,26] 0,02

modifiziert nach (40); dpt, Dioptrin

pie (29). Kritisch anzumerken ist, dass das ATOM-Pro-
jekt aus zwei sequenziellen Studien bestand und somit
der Effekt von Atropin 0,01 % nur mit einer histori-
schen und parallelen Placebogruppe verglichen wurde,
und in ATOM-1 nur ein Auge behandelt wurde wihrend
in ATOM-2 beide Augen therapiert wurden. Eine Ab-
nahme der Atropinwirkung iiber die Zeit wurde nicht
beschrieben.

Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2014 fasst 7 Fallseri-
en und 4 kleinere klinische Studien ohne Beriicksichti-
gung der ATOM-Studie zusammen und schlussfolgert,
dass Atropintropfen die Myopieprogression bei asiati-
schen Kindern im Mittel um 0,55 dpt/Jahr und bei kau-
kasischen Kindern um 0,35 dpt/Jahr mindern (30).

Diesen Effekten stehen potenzielle Nebenwirkungen
wie Blendung durch Pupillenerweiterung und reduzier-
te Nahsehschidrfe durch Akkommodationslahmung ent-
gegen. Daher werden die Tropfen nur einmal téglich
zum Zubettgehen verabreicht, um eventuelle Nebenwir-
kungen in die Schlafzeit zu legen. Eine kleine Untersu-
chung kommt zu dem Schluss, dass Nebenwirkungen
ab einer Konzentration > 0,02 % relevant werden (31).

Die ATOM-2-Studie berichtet nach 2 Jahren Be-
handlung mit Atropin 0,01 % eine mittlere Pupillener-
weiterung von 1,1 mm und eine Akkommodationsmin-
derung um 4,9 dpt (normale Akkommodationsbreite in
dem Alter circa 15 dpt), was als klinisch nicht relevant
eingestuft wurde (28). Somit sind die Nebenwirkungen
als gering einzuordnen, wenngleich einzelne Kinder
immer wieder einmal von Sehstérungen unter der The-
rapie berichten. Weitere randomisierte klinische Studi-
en zur besseren Etablierung dieses Therapiekonzepts
sind gerade in einer kaukasischen Population unbedingt
notwendig, um evidenzbasierte Leitlinien entwickeln
zu konnen.

Die Mechanismen, iiber die Atropin die Myopieent-
wicklung hemmt, sind kaum verstanden. Atropin bindet
breitbandig an alle muskarinischen Rezeptor-Subtypen
(M1-MS5). Bei Séugetieren werden Pupillenkonstrikti-
on und Nah-Akkommodation iiber den M3-Rezeptor
gesteuert, weshalb Atropin hier sehr effizient eine lang-

andauernde Zykloplegie auslost. Beim Huhn werden
diese Funktionen jedoch durch nikotinerge Rezeptoren
vermittelt, sodass die Akkommodation und die Pupil-
lenreaktion nach Atropingabe erhalten bleiben. Da
beim Huhn Atropin das Achsenlingenwachstum des
Auges hemmt, kann damit eine Rolle der Akkommoda-
tion ausgeschlossen werden (32).

Es sind zur Myopiechemmung jedoch generell viel
hohere Atropindosen nétig, als von den Rezeptor-
bindungskurven her zu erwarten wire. Die Vermutung
ist deshalb, dass Atropin die Myopie gar nicht iiber
muskarinische Mechanismen hemmt. Relevant konnte
unter anderem seine Bindung an alpha2-adrenerge
Rezeptoren sein. Andere Agonisten, die primér an
alpha2-adrenerge Rezeptoren binden, hemmen die
Myopie ebenso effizient.

Weiterhin wurde beim Tiermodell des Huhns gezeigt,
dass der gasformige Transmitter Stickoxid in der Netz-
haut verfligbar sein muss, damit Atropin seine myopie-
hemmende Wirkung entfalten kann: Wird die Synthese
von Stickoxid gehemmt, verliert Atropin seine Wirkung
(33). Stickoxid stellt, dhnlich wie Dopamin, ein Licht-
signal fiir die Netzhaut dar. Adrenerge Rezeptoren steu-
ern auch die Aktivitit des Schliisselenzyms fiir die Do-
paminsynthese, Tyrosinhydroxylase, und somit den Do-
pamingehalt der Netzhaut. Da Dopamin ebenfalls ein
Lichtsignal flir die Netzhaut darstellt, scheint Atropin
der Netzhaut sowohl tiber Stickoxid (NO) als auch tiber
Dopamin ein Lichtsignal zu liefern (33).

Optische Korrektionen

Tierexperimente haben gezeigt, dass das Augenldngen-
wachstum gehemmt wird, wenn die Abbildung vor der
Netzhaut liegt, und beschleunigt, wenn sie dahinter
liegt. Da die Netzhaut das Wachstum des hinteren Au-
genpols iiber das gesamte Gesichtsfeld steuert, ist die
Abbildungsschirfe auch in der Peripherie des Gesichts-
feldes wichtig (34). Die Akkommodation wird dagegen
fast ausschlieBlich durch die Fovea gesteuert und ver-
schiebt die Bildschale homogen iiber das ganze Ge-
sichtsfeld (35). Beide Faktoren bestimmen die Bild-
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schirfe und erklaren, warum eine fehlende Korrektion
die Entwicklung einer Myopie bremst. Dariiber hinaus
kann die Netzhaut bei mehreren simultanen Schérfen-
ebenen (wie bei multifokalen Kontaktlinsen [KL]) die
mittlere Position ermitteln und das Wachstum entspre-
chend adjustieren (36).

Anstice et al. fanden bei 40 myopen Kindern zwi-
schen 11 und 14 Jahren, dass multifokale KL die Pro-
gression im Vergleich zu normalen KL von 0,7 dpt/
Jahr auf 0,4 dpt/Jahr minderten (37). Lam et al. unter-
suchten 128 myope Kinder zwischen 8 und 13 Jahren.
Mit monofokalen KL lag die Progression bei 0,4 dpt/
Jahr, mit multifokalen KL bei 0,3 dpt/Jahr (38). Aller
et al. ermittelten bei 86 myopen Kindern und Jugendli-
chen zwischen 8 und 18 Jahren eine Progression von
0,8 dpt/Jahr mit normalen KL und 0,2 dpt/Jahr mit
multifokalen KL (39). Die kontrollierten, klinischen
Studien mit Kontaktlinsen belegen eine solide Evi-
denzlage.

Resiimee

Weltweit wird eine Zunahme der Myopie beobachtet,
was zum GroBteil auf Anderungen der Sehgewohnhei-
ten und der Lichtexposition zuriickzufiihren ist. Vorrei-
ter sind hier die asiatischen Lander. 2016 wurde eine
viel beachtete Metaanalyse tiber mogliche Mainahmen
zur Minderung der Myopieprogression publiziert, die
auf einer Recherche in Medline, EMBASE, dem Coch-
rane-Register, dem WHO-Register und der Clinical
Trials-Datenbank basiert (40). Aus 2 435 Publikationen
wurden 30 fiir die Analyse geeignete Arbeiten identifi-
ziert. Die starksten Effekte wurden dabei fiir pharmako-
logische Interventionen mit Atropin-Augentropfen ge-
funden. 7abelle 2 fasst die Differenzen der Progression
im Vergleich zu Standardbrillenglésern und Placebobe-
handlungen zusammen.

Fiir die klinische Praxis ist festzuhalten, dass
0,01-prozentige Atropin-Augentropfen die aktuell ver-
mutlich sinnvollste Form der Progressionsminderung
sind, jedoch eine nicht erstattungsfahige Oft-label-The-
rapie darstellen. Unbekannt ist, bis zu welchem Alter
eine Behandlung mit Atropin-Augentropfen sinnvoll
ist, wie lange die Therapie durchgefiihrt werden soll
und wie der weitere Verlauf nach Beendigung der The-
rapie ist. Unbewiesen ist auch, ob eine Atropinbehand-
lung als praventive Mallnahme sinnvoll sein koénnte,
um eine spitere Myopie zu verhindern — so wie es fiir
den Faktor Tageslicht gezeigt wurde.
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® Zur Myopieprophylaxe bei Kindern empfiehlt sich eine
Tageslichtexposition von etwa 2 Stunden pro Tag.

® Bei Myopie kann die Progression gemindert werden
durch die Gabe von 0,01-prozentigen Atropin-Augen-
tropfen nach MaRgabe des behandelnden Augenarztes
unter Kontrolle des Effekts, etwa im Abstand von jeweils
6 Monaten.

® Wenn sich ein Kind oder Jugendlicher Kontaktlinsen an-
stelle einer Brille wiinscht, kdnnen die Kontaktlinsen als
multifokale Systeme erwogen werden, vorzugsweise als
formstabile (,harte) Kontaktlinsen (geringere Infektions-
gefahr als weiche Kontaktlinsen).

® \\eitere klinische Studien in Europa sind dringend not-
wendig, um die bisherige Datenlage, die zum grofen
Teil in asiatischen Populationen gewonnen wurde, zu
ergénzen.
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