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Akanthamaben sind in der Lage,
entlang der Hornhautnerven zu mi-
grieren und diese zu schadigen

1204 | Der Ophthalmologe 12 - 2013

Lernziele

Nach Lektiire dieses Beitrags kennt der Leser

== die klinischen Zeichen, Symptome und diagnostischen Methoden einer durch
Akanthamoben verursachten Keratitis,

== medikamentose und chirurgische Therapieansitze, die sich im praktischen Alltag
bewahrt haben.

Einleitung

Die Akanthamobenkeratitis ahnelt im Frithstadium oft einer bakteriellen, mykotischen oder durch
Herpes verursachten Keratitis, weshalb die Diagnosestellung insbesondere zu Krankheitsbeginn sehr
schwierig ist [1, 2]. Gerade wegen ihres vielfaltigen und héufig protrahierten klinischen Verlaufs sollte
die Diagnose rechtzeitig gestellt werden, um eine addquate Therapie so frith wie moglich einzuleiten
und so ein fortgeschrittenes Stadium mit schlechter Prognose zu vermeiden.

Biologie der Akanthamoben

Akanthamében finden sich neben Nasen- und Rachenschleimhaut gesunder Menschen im Erdreich
sowie in Schwimmbadern, Klimaanlagen und Leitungswasser [1]. Sie sind in der Lage, entlang der
Hornhautnerven zu migrieren und diese zu schéidigen [5]. Akanthamében exprimieren Mannose-
bindende Proteine [3], durch die eine Adhésion erméglicht wird. Der zytotoxische Effekt auf die Epi-
thelzellen und Keratozyten entstehen durch Metalloproteinasen, Serin- und Zysteinproteinasen [4].

Klassifikation der Akanthamoben

Akanthamoben konnen in folgenden 2 Formen existieren:

== Die vegetative Form (Trophozoit) erndhrt sich von Bakterien, Algen und Hefen. [6]. Ein
Trophozoit hat eine Grof3e von 25-40 pm.

== Liegen die Akanthamoben als doppelwandige Zyste mit einer Grofie von 13-20 um vor, spricht
man von der Dauerform. Die Dauerform ist resistent gegen Chlorung, Antibiotika, niedrige

Acanthamoeba keratitis

Abstract

The typical clinical appearance of acanthamoeba keratitis includes pseudodendritic epitheliopathy,
perineuritis, ring infiltrates or multifocal stromal infiltrates and in some cases limbitis with infil-
tration of the conjunctiva and/or sterile anterior uveitis. In 83-93 % of cases of acanthamoeba ker-
atitis the patients were contact lens wearers. Acanthamoeba keratitis is diagnosed by polymerase
chain reaction (PCR), confocal biomicroscopy, in vitro cultivation and histopathological examina-
tion. Information on reliability and efficacy of conservative and surgical therapy of acanthamoeba
keratitis has only been published in case series but not yet verified through randomized controlled
clinical studies. After early diagnosis acanthamoeba keratitis can often be successfully treated using
triple topical therapy with polyhexamide, propamidine isethionate and neomycin. Topical therapy
should be continued for up to 1 year. In therapy-resistant cases cryotherapy, amniotic membrane
transplantation, crosslinking therapy and therapeutic keratoplasty can be performed. The prognosis
of keratoplasty following acanthamoeba keratitis is more favorable if there were no signs of infection
at least 3 months before surgery.
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Temperaturen [7], UV- und y-Strahlung [8] und schafft es, mehr als 24 Jahre lang zu bestehen
[9].

Akanthamoben koénnen nach morphologischen Kriterien (Pussrad und Pons [10]) oder nach
rDNA-Sequenzen (Stothard et al. [11]) klassifiziert werden. Folgende 8 Spezies konnten bei einer
Akanthamobenkeratitis bereits isoliert werden: A. castellani, A. polyphaga, A. hatchetti, A. culbertsoni,
A. thysodes, A. ugdunensis, A. quina und A. griffini [10, 11].

Epidemiologie

Die erste Beschreibung einer Akanthamébenkeratitis erfolgte in den 1970er-Jahren [12]. Schon in
den 1980er-Jahren nahm die Anzahl an Erkrankungsféllen aufgrund der vermehrten Kontaktlin-
senanwendung deutlich zu [13]. In den 1990er-Jahren betrug die Anzahl der Neuerkrankungen
pro Jahr etwa 1 pro 30.000 Kontaktlinsentrdgern (Grofibritannien, Hongkong; [14]). Aktuell sind
Akanthamében fiir ca. 5% der kontaktlinsenassoziierten mikrobiellen Keratitiden verantwortlich
[15], umgekehrt sind 83-93% der Patienten, die an einer Akanthamobenkeratitis erkranken, Kontakt-
linsentrager [16]. Haufige Ursachen sind neben weichen Kontaktlinsen an sich besonders Orthokera-
tologiekontaktlinsen [17, 18], das Baden mit Kontaktlinsen sowie das Reinigen von Kontaktlinsen mit
Leitungswasser [19]. Daher sollten stets Wasserstoffperoxid enthaltende Kontaktlinsenreinigungs-
16sungen verwendet werden, da diese eine desinfizierende Wirkung gegen alle Akanthamébenspezies
haben [20]. Weiterhin sind vorangegangene Verletzungen, Exposition gegeniiber kontaminiertem
Wasser und ein niedriger soziookonomischer Hintergrund [21] zu nennen.

Diagnostik der Akanthamobenkeratitis

Fiir die Diagnosestellung der Akanthamébenkeratitis ist eine Kultivierung, eine histopathologi-
sche Untersuchung oder die Polymerasekettenreaktion (PCR) notwendig [23]. Hierfiir ist entweder
Abkratzpraparat des Epithels, das nach 1- bis 2-tdgiger Therapieunterbrechung gewonnen wird
[22] und in Formalin bzw. in 0,9%iger NaCl-Losung aufbewahrt wird, oder eine Biopsie z. B. durch
lamelldre Keratektomie [22] notwendig. Ist der Patient Kontaktlinsentréger, miissen diese sowie auch
Kontaktlinsenbehilter und -reinigungslosung untersucht werden.

Mithilfe der PCR kénnen rasch Ergebnisse mit hoher Sensitivitét (84-100%) und Spezifitit (100%)
gewonnen werden [22]. Der Nachteil ist jedoch, dass mittels PCR auch DNA und RNA von avitalen
Erregern nachgewiesen wird [22]. Eine weitere Methode mit hoher Sensitivitit und Spezifitit von
tiber 90% ist die konfokale Biomikroskopie. Diese nichtinvasive Methode erlaubt es, die Zystenform
der Akanthamoben darzustellen (8 Abb. 1, [24]). Trophozoiten konnen nicht dargestellt werden.

In-vitro-Kultivierung kann mittels zweier verschiedener Kulturtechniken erfolgen. Auf einer mit
Escherichia coli beschichteten Non-Nutrient-Agarplatte formen Protozoen feine wellenartige Linien
[22]. Ein Ergebnis ist allerdings erst nach ca. 3 Wochen zu erwarten. Weiterhin kann mithilfe eines
Phasenkontrastmikroskopes das Sediment eines Pepton-Hefe-Glukose-Mediums untersucht werden
[26], jedoch konnen die Akanthamében durch das Zentrifugieren geschiadigt werden. Die Erfolgsrate
des Nachweises durch In-vitro-Kultivierung liegt nur bei 0-77% [25].

Folgende Férbetechniken konnen histopathologisch Akanthamoben mit einer Sensitivitét von
31-65% in Abkratzpréparat oder Exzisat nach Keratoplastik [27] nachweisen: Periodic-Acid-Schiff,
Masson, Gram, Giemsa, Grocott-Methamin-Silber oder Calcofluor weiss (8 Abb. 2, [27]).

Klinische Symptome

Da die typischen Symptome der Akanthamdobenkeratitis unspezifisch sind, werden ca. 90% der
Patienten initial fehldiagnostiziert [28]. Bei 0-23% der Patienten [22] kann eine Mischinfektion mit
Viren, Bakterien oder Pilzen nachgewiesen werden.

Typisch ist eine sich sehr langsam entwickelnde, nach 3 bis 4 Wochen aufgrund der entstehenden
Perineuritis stark schmerzhafte Keratitis, die nicht auf eine antibakterielle oder antiherpetische The-
rapie anspricht. Die Perineuritis fithrt im weiteren Verlauf zu einer Reduktion der Hornhautsensi-
bilitdt, was haufig zu einer Verwechslung mit einer epithelialen Herpeskeratitis fithren kann [23].

Klinische Zeichen der Akanthamobenkeratitis sind:

CME

Akanthamoben sind fiir ca. 5% der
kontaktlinsenassoziierten mikrobi-
ellen Keratitiden verantwortlich

Fiir die Diagnosestellung der Akant-
hamadbenkeratitis ist eine Kulti-
vierung, eine histopathologische
Untersuchung oder die PCR not-
wendig

Typisch ist eine sich sehr langsam
entwickelnde, nach 3 bis 4 Wochen
aufgrund der entstehenden Peri-
neuritis stark schmerzhafte Keratitis
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Die typische ,pseudodendritifor-
me Epitheliopathie” der Akantha-
mobenkeratitis unterscheidet sich
durch die fehlenden terminalen
kolbchenartigen Auftreibungen von
der Herpeskeratitis dendritica

Im ersten Monat der Erkrankung
tritt bei 2,5-63% der Patienten eine
Perineuritis des Stromas auf

Weiterhin entsteht im ersten
Monat bei 20% der Patienten ein
Ringinfiltrat

Die stromalen Infiltrate sind meist

zentral oder parazentral multifokal
angeordnet
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Abb. 1 € Akanthamdbenzysten
in der konfokalen Mikroskopie des
Hornhautstromas

ol -

Abb. 2 € Akanthamdbenzysten
im Hornhautstroma eines Exzisates

3 nach Keratoplastik a chaud (PAS-
Farbung)

== chamaileonartige Epithelveranderungen (,dirty epithelium®),

== perineurale Infiltrate,

== Ringinfiltrat,

== stromale Infiltrate,

== selten: sterile Uveitis anterior, Skleritis, breitbasige periphere vordere Synechien, ,,Sekundérglau-
kome, Irisatrophie, mature Katarakt, Chorioretinitis.

Innerhalb der ersten 2 Wochen zeigen sich bei 50% der Patienten Epithelveranderungen wie Epi-
thelunruhe, epitheliale Triibungen, epitheliale Mikroerosionen oder Mikrozysten ([29], @ Abb. 3a).
Die typische ,,pseudodendritiforme Epitheliopathie“ der Akanthamobenkeratitis unterscheidet sich
durch die fehlenden terminalen kolbchenartigen Auftreibungen von der Herpeskeratitis dendriti-
ca [30].

Im ersten Monat der Erkrankung tritt bei 2,5-63% der Patienten eine Perineuritis des Stromas
auf, die durch die entlang der stromalen Hornhautnerven liegenden Trophozoiten verursacht wird.
Diese perineuralen Infiltrate sind meist radidr angeordnet - typischerweise ausgehend vom Limbus
bis hin zum mittleren Stroma — und fithren im Verlauf zu einem Verlust von Nervenfasern [4, 22].

Weiterhin entsteht im ersten Monat bei 20% der Patienten ein Ringinfiltrat (B8 Abb. 3b) aus poly-
morphkernigen Leukozyten, Antigen- Antikorper-Komplexen und Komplement [31]. Der Defekt des
Epithels wirkt als chemotaktischer Faktor fiir Leukozyten [31], weshalb das Ringinfiltrat mit zuneh-
mender Krankheitsdauer haufiger wird [32]. Eine limbale Gefif3invasion ist untypisch [33], jedoch
kann eine Limbitis beobachtet werden [22]

Die stromalen Infiltrate sind meist zentral oder parazentral multifokal angeordnet und nicht
monofokal wie bei bakterieller Keratitis oder satellitenformig wie bei mykotischer Keratitis [32]. Im
weit fortgeschrittenen Stadium kann es durch toxische Nebenwirkungen der topisch applizierten Me-
dikamente und der durch die Akanthamoben sezernierten Proteinasen zu einer Einschmelzung des
Hornhautstromas mit Perforation kommen [32].



Abb. 3 A Akanthamdbenkeratitis. a Chamaleonartige Epithelverdnderungen, b Ringinfiltrat, c dichte stromale In-
filtrate mit Hornhautulkus, d Hornhautulkus bis zur Hornhautperipherie und Cataracta matura/complicata

Die Akanthamobenkeratitis kann mit einer sterilen Uveitis anterior assoziiert sein [22]. In der
Regel wird durch die ausgeprigte Immunabwehr die Penetration von Akanthamoében durch die
Descemet-Membran und das Endothel in die vordere Augenkammer verhindert und so eine intra-
okulare Infektion vermieden [34]. Spatfolgen sind Skleritis, breitbasige periphere vordere Synechien,
»Sekundirglaukome, Irisatrophie, mature Katarakt oder Chorioretinitis [35, 36].

Therapie der Akanthamobenkeratitis

Da derzeit keine randomisierten kontrollierten klinischen Studien zur Verfiigung stehen, stammen
folgende Informationen tiber medikamentdse und chirurgische Therapie der Akanthamébenkeratitis
aus publizierten Fallserien. Seit September 2011 steht ein standardisierter Fragebogen der Sektion
Kornea der Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft zur Verfiigung, mit dem bundesweit ein-
heitlich alle Akanthamébenkeratitiden gemeldet und dokumentiert werden konnen, sodass Details
der Erkrankung statistisch ausgewertet werden kénnen [2].

Medikamentose Therapie

Diamidine und Biguanide

Diamidine wie Propamidinisoethionat (Brolene®), Hexamidindiisoethionat (Hexacyl®), Dibromopro-
pamidin (Golden Eye®; @ Tab. 1) erhohen die Permeabilitit der zytoplastischen Membran von Mi-
kroorganismen. In einer Konzentration von 0,1% besteht bei In-vitro-Testung Wirksamkeit gegen
Trophozoiten und Zysten [37].

Propamidinisoethionat (Brolene®) wird bei unterschiedlichen Akanthamobenspezies in unter-
schiedlichen Konzentrationen empfohlen, um eine erfolgreiche Abtétung der Zysten zu erzielen. Es
wurde jedoch bereits iiber Resistenzen berichtet [38].

Dibromopropamidin (Golden Eye®) ist eine Alternative zu Brolene, jedoch nur in Grofibritan-
nien erhéltlich [23]. Laut mehreren Fallserien wird die Heilung einer Akanthamobenkeratitis unter-
stiitzt [39].

Biguanide inhibieren die Atmungsenzyme (B8 Tab. 1). Polyhexamid (Lavasept®) und Chlorhexidin
(Curasept®) miissen von einem Apotheker hergestellt werden, da sie nicht als Fertigarzneimittel auf
dem deutschen Markt erhiltlich sind [23].

Die Akanthamobenkeratitis kann
mit einer sterilen Uveitis anterior
assoziiert sein

Diamidine erhdhen die Permeabi-
litdt der zytoplastischen Membran
von Mikroorganismen

Biguanide inhibieren die Atmungs-
enzyme
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Tab. 1

Steroide sollten nie ohne zusatzli-
che Antiseptika verwendet werden

Aktuell wird die Kombinationsthe-
rapie aus Polyhexamid mit Propami-
dinisoethionat/Dibromopropamidin
Isethionat empfohlen

Die Kombinationstherapie aus Di-
amidine, Biguanide und Antibiotika
sollte in absteigender Dosierung bis
zu 1 Jahr lang verwendet werden

Vor Beginn einer lokalen Therapie
wird eine Epithelabrasio empfohlen

Die Kryotherapie stellt eine adju-
vante Option zur lokalen Thera-
pie dar
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Empfohlene Therapie der Akanthamobenkeratitis (stets 3 Sdulen!)

Diamidine (Membrandisruptur) Biguanide (Inhibition der Atmungs-  Antibiotika

enzyme)

PHMB (Polyhexamethylen Biguanid)
0,02% (Lavasept®)

Chlorhexidin 0,02% (Curasept®)

Propamidin Isethionat 0,1%
(Brolene®)

Hexamidin Di-Isethionat 0,1%
(Hexacyl®)
Dibromopropamidin Isethionat
0,15% (Golden Eye®)

Neomycin (Polyspektran®)

Antibiotika

Neomycin wirkt auf 3 verschiedene Weisen: Es dient

== dem Abtéten von Trophozoiten,

== der Verhinderung einer bakteriellen Superinfektion [40] und

== der Reduktion der Bakterienzahl als Nahrungsgrundlage der Akanthamoben [23].

Steroide

Steroide konnen das klinische Bild lange Zeit verschleiern. Sie sind bei schweren Entziindungszu-
standen hilfreich, kdnnen aber zur Exzystierung und Zunahme der Trophozoiten fithren [41]. Daher
sollten Steroide nie ohne zusitzliche Antiseptika verwendet werden.

Antimykotika

Akanthamébenzysten sind gegeniiber verschiedenen Azolen resistent [40]. Trotzdem kamen Mico-
nazol und Clotrimazol in der Vergangenheit als Lokaltherapeutika regelmaflig zum Einsatz [42]. Wei-
terhin wurde tiber erfolgreichen Einsatz von lokalem und systemischem Voriconazol berichtet [43].

Aktuell wird die Kombinationstherapie aus Polyhexamid mit Propamidinisoethionat/Dibromo-
propamidin Isethionat empfohlen ([22], 8 Tab. 1). Die Dosierung sollte in den ersten 2 Tagen stiind-
lich Tag und Nacht, bis zum 6. Tag stiindlich, jedoch nur tagsiiber erfolgen. Eine 2-stiindige Applika-
tion ist in den néchsten 4 Wochen ausreichend. Zusitzlich kann lokal Neomycin AT 5-mal pro Tag
angewandt werden [40]. In therapieresistenten Fallen wird entweder Polyhexamid durch Chlorhe-
xidin ersetzt oder die Wirkstoftkonzentration bei Polyhexamid auf 0,06% und bei Chlorhexidin auf
0,2% erhoht.

Insgesamt sollte die Kombinationstherapie aus Diamidine, Biguanide und Antibiotika in abstei-
gender Dosierung bis zu 1 Jahr lang verwendet werden. Eine kontrollierte klinische Studie hat bisher
aber noch nicht stattgefunden. In den USA verwenden 97,6% der Augenirzte die Kombinationsthe-
rapie mit 2 Wirkstoffgruppen, 47,6% nur eine Monotherapie [44].

Chirurgische Therapie

Vor Beginn einer lokalen Therapie wird eine Epithelabrasio empfohlen. Dadurch werden eine Keim-
reduktion und eine bessere Wirkstoffaufnahme der lokalen Medikamente erreicht [45]. Zeigt sich
durch die lokale konservative Therapie keine Besserung, kann eine korneale Kryotherapie, Amnion-
membrantransplantation, therapeutische Keratoplastik oder ggf. photodynamische Therapie durch-
gefithrt werden.

Die Kryotherapie stellt eine adjuvante Option zur lokalen Therapie dar, da In-vitro-Studien zwar
ein Uberleben nach wiederholten Gefrier-Auftau-Zyklen der Akanthamdbenzysten zeigten, aber
auch eine Einschrankung in ihrer Entwicklungsfahigkeit [7]. Hierfiir werden entweder die betroffe-
nen Hornhautbereiche, die gesamte Hornhaut oder das Wirtsbett mit einer Kéltesonde 2-bis 3-mal
behandelt, bis es zu einer Eiskristallbildung im Stroma kommt [22]. Auch vor Beginn einer Kerato-
plastik im Akutstadium wird die Kryotherapie im Bereich der Trepanation vor der Bulbuser6ffnung
zirkuldr fiir je etwa 2 s (-80°C) durchgefiihrt.

Eine Amnionmembrantransplantation kann - insbesondere bei persistierenden Epitheldefek-
ten oder Ulzera - zu reizfreien Verhaltnissen fithren. Die Amnionmembran kann als ,,Patch, ,,Graft“
oder ,,Sandwich“ verwendet werden [19].

Die photodynamische Therapie (PDT) kann als Alternative bei therapieresistenten infektio-
sen Keratitiden in Betracht gezogen werden. Die PDT erzeugt durch Aktivierung des jeweiligen



Photosensibilisators freie Radikale, die zur Schadigung von Zellmembran oder Nukleinsdure von
Mikroorganismen fiihrt [46]. Die erfolgreiche Anwendung von Riboflavin-UVA-Crosslinking bei
Akanthamobenkeratitiden wird in einer Fallserie aus dem Jahr 2011 dargestellt [47].

Ist die Entziindung noch aktiv und mit Infiltrationen der Akanthamében in die peripheren Horn-
hautbereiche und den Limbus zu rechnen, ist von der Durchfithrung einer Keratoplastik zunéchst
augrund der schlechten Prognose abzuraten [22]. Dagegen ist bei Expansion der Akanthamdben-
keratitis in Richtung Limbus eher eine frithe Keratoplastik zu empfehlen, um die korneale Exzision
»im Gesunden® zu erlauben. Im Hornhautexzisat nach einer Keratoplastik 4 chaud zeigen sich oft
noch vitale Akanthamében. Daher ist die oben genannte medikamentdse Kombinationstherapie fiir
mindestens 1 Jahr zu empfehlen [22].

Die Therapie der Wahl bei perforiertem Hornhautulkus ist die nichtmechanische Excimerlaser-
Trepanation [48]. Die elliptische Exzision unter Einsatz von Metallmasken kann am giinstigsten das
oft elliptische Infiltrat entfernen. Nach eigenen Studien konnen Streustrahlen der 193-nm Laser-
Emission verbliebene Zysten im Wirtsgewebe unter der Metallmaske schadigen [49, 50].

Ist eine elektive Keratoplastik geplant, sollte mindestens 3 Monate lang ein reizfreier Befund nach
Absetzen der medikamentosen Therapie vorliegen. Das Transplantatiiberleben nach 5 Jahren kann
so auf 100%, nach 10 Jahren auf 67% gesteigert werden [47].

Fazit fiir die Praxis

== Das typische klinische Bild einer Akanthamodbenkeratitis ist gepragt durch Epithelveranderun-
gen, Perineuritis, Ringinfiltrat und multifokale stromale Infiltrate. Weiterhin kann eine Limbitis
mit Infiltration der Konjunktiva oder eine sterile Uveitis anterior auftreten.

== Auch bei rechtzeitiger Diagnosestellung wird als Therapie eine 1-jahrige lokale Dreifachbehand-
lung empfohlen.

== In therapieresistenten Fallen stellen Kryotherapie, Amnionmembrantransplantation, Kerato-
plastik oder Riboflavin-UVA-Crosslinking brauchbare Alternativen dar.

== Die Sektion Kornea der Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft entwickelte einen stan-
dardisierten Fragebogen zur bundesweiten einheitlichen Meldung und Dokumentation
aller Akanthamobenkeratitiden. Alle Leser sind eingeladen, zu diesem Register beizutragen
(Federfiihrung in Homburg/Saar).
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0 Welches ist kein klinisches Zeichen einer
Akanthamdobenkeratitis?
Pseudodendritiforme Epitheliopathie
Satelliteninfiltrate

Perineuritis

Ringinfiltrat

Stromale Infiltrate

Welche Aussage zur Epitheliopathie bei
Akanthamobenkeratitis trifft zu?

Sie beschreibt eine Erosio mit terminalen
kélbchenartigen Auftreibungen.

Sie beschreibt eine Erosio ohne terminale
kélbchenartige Auftreibungen.

Sie erfordert rasch kortisonhaltige Augen-
tropfen.

Sie ist nie dendritiform.

Es gibt keine Epitheliopathie.

00 0 O 0O @ 0OOOOO

0 Welche Dauer wird fiir die Tropftherapie
bei der Akanthamobenkeratitis emp-
fohlen?

O 4Wochen

O 3 Monate

O 6Monate

O 12 Monate

O 51ahre

0 Welche Aussage zu den Eigenschaften

von Akanthamébenzysten ist falsch?
O Akanthamobenzysten kénnen
UVA-Bestrahlung tiberleben.
Akanthamdbenzysten konnen —15°C
nicht tiberleben.
Akanthamdbenzysten kénnen Brolene
und Lavasept iiberleben.
Akanthamdbenzysten kénnen
y-Strahlung tiberleben.
Akanthamdbenzysten konnen eine
Chlorung tiberleben.

0O O 0O O

0 Wie wird eine Akanthamdbenkeratitis
nicht diagnostiziert?

O Durch PCR

O Durch konfokale Mikroskopie
O Durch In-vitro-Kultivierung
O Durch Histologie
O
(7]

Mithilfe eines Bindehautabstriches

Welches der folgenden klinischen
Symptome ist nicht typisch fiir eine
Akanthamdobenkeratitis?

Starke Schmerzen

Lidodem

Epiphora

Eitriges Sekret

Photophobie

Zur chirurgischen Therapie der Akantha-
mobenkeratitis gehort nicht:
Hornhautabrasio

Keratoplastik
Amnionmembrantransplantation
Crosslinking

Phototherapeutische Keratektomie

00000 @ 00O00Oo

0 Eine 20-jahrige Kontaktlinsentragerin
stellt sich mit Ringinfiltrat und starken
Augenschmerzen vor. Welche Therapie
wird empfohlen?

Inflanefran forte Augentropfen
Antibiotische Augentropfen

Brolene, Lavasept und antibiotische
Augentropfen

Aciclovir Augengel

Voriconazol Augentropfen

00 0OO0oo

0 Eine 40-jahrige Patientin stellt sich mit
Hornhautepithelunruhe, perineuralen
Infiltraten und starken Augenschmerzen
vor. Welche ist unsere Verdachtsdiag-
nose?

Rezidivierende Erosiones
Akanthamdbenkeratitis

Bakterielle Keratitis

Thygeson-Keratitis

Gittrige Hornhautdystrophie

000oo

0 Welche Aussage zur Klassifikation der
Akanthamdben ist falsch?
Akanthamdben kénnen nach den mor-
phologischen Kriterien nach Pussard und
Pons klassifiziert werden.
Akanthamdben kénnen nach rDNA-
Sequenzen klassifiziert werden.

Es konnten bereits 10 Spezies isoliert
werden.

Die vegetative Form” ist der Trophozoit.
Als,Dauerform” bezeichnet man doppel-
wandige Zysten der Grof3e 13-20 pm.
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Diese zertifizierte Fortbildung ist

12 Monate auf springermedizin.de/
eAkademie verfiigbar.

Dort erfahren Sie auch den genauen
Teilnahmeschluss. Nach Ablauf des
Zertifizierungszeitraums konnen Sie diese
Fortbildung und den Fragebogen weitere
24 Monate nutzen.
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