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Einleitung
!

Die Akanthamöbenkeratitis stellt durch ihr im
Frühstadium oft mit Herpes verwechseltes cha-
mäleonartigem Aussehen, eine besondere He-
rausforderung an den Augenarzt [1]. Erschwerend
kommen die häufig verspätete Diagnosestellung

und ihr vielfältiger und häufig protrahierter klini-
scher Verlauf hinzu. Leider stehen bisher Informa-
tionen über die Sicherheit und Effektivität der
medikamentösen und chirurgischen Therapie
nur aus publizierten Fallserien zur Verfügung.
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Zusammenfassung
!

Der Anteil der Kontaktlinsenträger bei Patienten
mit Akanthamöbenkeratitis liegt bei 83–93%.
Zur Diagnosestellung einer Akanthamöbeninfekti-
onwerden heute – aufgelistet in absteigender Rei-
henfolge bezüglich Sensitivität und Spezifität –

Polymerase-Kettenreaktion (PCR), konfokale Bio-
mikroskopie, In-vitro-Kultivierung und histopa-
thologische Untersuchungen eingesetzt. Das typi-
sche Bild der Akanthamöbenkeratitis wird durch
pseudodendritiforme Epitheliopathie, Perineuri-
tis, Ringinfiltrat oder multifokale stromale Infil-
trate geprägt. Des Weiteren kann eine Limbitis
mit Infiltration der Konjunktiva oder eine Uveitis
anterior auftreten. Informationen über die Effekti-
vität und Sicherheit der medikamentösen und chi-
rurgischen Therapie konnten bisher nur aus publi-
zierten Fallserien gezogen werden und wurden
noch nicht durch randomisierte kontrollierte kli-
nische Studien abgesichert. Wird die Diagnose
rechtzeitig gestellt, kann eine Akanthamöbenke-
ratitis durch dreifache medikamentöse Therapie
(Polyhexamid, Propamidinisoethionat, Neomycin)
behandelt werden. Die Therapiedauer beträgt je-
doch auch bei rechtzeitigem Beginn bis zu einem
Jahr. Bei Therapieresistenz kann eine Kryotherapie,
Amnionmembrantransplantation, Crosslinking-
therapie oder eine therapeutische Keratoplastik
notwendig werden. Die Prognose einer Keratoplas-
tik verbessert sich, wenn mindestens drei Monate
lang vor der Operation keine Infektionszeichen
mehr bestanden.

Abstract
!

In 83–93% of the cases of acanthamoeba keratitis
the patients are contact lens wearers. Acantha-
moeba keratitis is diagnosed – with descending
order of sensitivity and specificity – through poly-
merase chain reaction (PCR), confocal biomicrosco-
py, in-vitro cultivation and histopathological ex-
amination. The typical clinical appearance of
acanthamoeba keratitis includes pseudodendritic
epitheliopathy, perineuritis, ring infiltrate or mul-
tifocal stromal infiltrates and in some cases lim-
bitis with infiltration of the conjunctiva and/or
sterile anterior uveitis. Information on reliability
and efficacy of the medical/surgical therapy for
acanthamoeba keratitis has only been published
for case series and It has not been verified
through randomised controlled clinical studies
so far. By early diagnosis, using triple-topical
therapy (polyhexamid, propamidinisoethionat,
neomycin) acanthamoeba keratitis often heals
appropriately. However, even if diagnosed early,
topical therapy should be continued for 1 year.
In therapy-resistant cases cryotherapy, amniotic
membrane transplantation, cross-linking ther-
apy, and therapeutic keratoplasty are performed.
The prognosis of keratoplasty following acanth-
amoeba keratitis is more favourable when there
were no signs of infection at least during the pre-
ceding 3 months.
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Epidemiologie
!

In den 70er-Jahren erfolgte eine erste Beschreibungen einer
Akanthamöbenkeratitis [2, 3]. Während der 80er-Jahre nahm
die Inzidenz der Akanthamöbenkeratitis mit der vermehrten An-
wendung von Kontaktlinsen zur Refraktionskorrektur drama-
tisch zu [4–6]. In den 90er-Jahren betrug die Anzahl der Neuer-
krankungen pro Jahr etwa 1 pro 30000 Kontaktlinsenträgern
(Großbritanien, Hongkong) [7]. Heutzutage werden etwa 5% der
kontaktlinsenassoziierten mikrobiellen Keratitiden durch Akant-
hamöben verursacht [8, 9].
83–93% der Patienten, die an einer Akanthamöbenkeratitis er-
kranken, sind Kontaktlinsenträger [10–13]. Weiche Kontaktlin-
sen mit verlängerter Tragedauer sind die häufigste Ursache; eini-
ge Autoren empfehlen daher die Verwendung von Tageslinsen
[7, 13–15]. Eine Akanthamöbenkeratitis zeigt sich um 30% häu-
figer bei Trägern von Orthokeratologie-Kontaktlinsen als bei Trä-
gern von weichen Kontaktlinsen [16]. Zusätzliche Risikofaktoren
sind das Tragen von Kontaktlinsen beim Baden und die Reinigung
der Kontaktlinsen mit Leitungswasser [17]. Johnston at al. konn-
ten interessanterweise zeigen, dass nur Wasserstoffperoxid ent-
haltende Kontaktlinsenreinigungslösungen eine desinfizierende
Wirkung gegen alle Akanthamöbenspezies haben [18]. Zu Risiko-
faktoren bei Patienten, die nicht zu Kontaktlinsenträgern gehö-
ren, zählen vorangegangene Verletzungen, Exposition gegenüber
kontaminiertem Wasser, sowie ein unvorteilhafter sozioökono-
mischer Hintergrund [19, 20].

Biologie und Klassifikation der Akanthamöben
!

Akanthamöben können aus dem Erdreich, Schwimmbädern, Kli-
maanlagen und aus Leitungswasser isoliert werden und finden
sich aber auch in der Nasen- und Rachenschleimhaut gesunder
Menschen [1]. Akanthamöben können in zwei Formen auftreten:
Die vegetative Form oder der Trophozoit hat eine Gröβe von 25–
40µm und ernährt sich von Bakterien, Algen und Hefen. Entero-
bacteriae sind eine von Akanthamöben bevorzugte Nahrungs-
quelle. Einige Akanthamöbenspezies beherbergen zudem Bakte-
rien als Endosymbionten [21].
Die Dauerform ist eine doppelwandige Zyste mit einer Größe von
13–20µm, die gegenüber Chlorung und Antibiotika resistent ist
und sowohl bei niedrigen Temperaturen (auch Lagerung für 15
Monate bei –15 °C) [22], als auch bei hohen Dosen von UV- und
γ-Strahlung überleben kann [23–26]. Sie kann mehr als 24 Jahre
bestehen [27].
Das aktuelle Klassifikationsschema fasst zum einen die von Puss-
rad und Pons [28] eingeführte Einteilung nach morphologischen
Kriterien und zum anderen die von Stothard et al. [29] auf der
Basis von 12 rDNA-Sequenz-Typen (T1-T12) vorgenommene
Unterteilung zusammen. Bisher konnten von einer Akantham-
öbenkeratitis die Spezies A. castellani, A. polyphaga, A. hatchetti,
A. culbertsoni, A. rhysodes, A. lugdunensis, A. quina und A. griffi-
ni isoliert werden [7].
Bei einer Akanthamöbeninfektion zeigt sich, dass die Adhäsion
von Akanthamöben über die von ihnen exprimierten mannose-
bindenden Proteine unterstützt wird [30, 31]. Die durch Akant-
hamöben produzierten Metalloproteinasen, Serin- und Zystein-
proteinasen verursachen weitere zytotoxische Effekte auf die
Epithelzellen und Keratozyten [32]. Man vermutet, dass sie einfa-
cher entlang der Hornhautnerven migrieren oder einen Schaden
an Hornhautnerven verursachen können [33, 34].

Akanthamöbenkeratitis
!

Bei 50% der Patienten mit einer Akanthamöbenkeratitis zeigen
sich innerhalb der ersten zwei Wochen Epithelveränderungen.
Hierzu gehören Epithelunruhe, epitheliale Trübungen, epitheliale
Mikroerosionen oder Mikrozysten [35] (●" Abb.1). Die typische
„pseudodendritiforme Epitheliopathie“ der Akanthamöbenkerati-
tis unterscheidet sich von der Herpeskeratitis dendritica durch die
fehlenden terminalen kölbchenartigen Auftreibungen [36, 37].
Im ersten Monat der Erkrankung tritt in 2,5–63% der Patienten
eine Perineuritis des Stromas auf, welche durch die entlang der
stromalen Hornhautnerven liegenden Trophozoiten verursacht
wird. Diese perineuralen Infiltrate sind meist radiär angeordnet
– typischerweise ausgehend vom Limbus bis hin zum mittleren
Stroma – und führen im Verlauf zu einem Verlust von Nervenfa-
sern [10, 11, 31, 32, 38, 39].
Im ersten Monat findet sich bei 20% der Patienten ein Ringinfil-
trat (●" Abb. 2a, b). Dies ist ein entzündliches stromales Infiltrat
aus polymorphkernigen Leukozyten, Antigen-Antikörper-Kom-
plexen und Komplement [40]. Der Defekt des Epithels wirkt als
chemotaktischer Faktor für Leukozyten [41]. Im weiteren Verlauf
besteht bei ca. 50% der Patienten ein Ringinfiltrat [38]. Eine iso-
lierte Akanthamöbenkeratitis führt typischerweise nicht zu einer
limbalen Gefäßinvasion [42].
Häufig sind zentrale oder parazentrale multifokal angeordnete
stromale Infiltrate [38] oder eine Limbitis [10, 11] zu beobachten.
Ist die Erkrankung weit fortgeschritten, kann durch toxische Ne-
benwirkungen der topisch applizierten Medikamente und der
durch die Akanthamöben sezernierten Proteinasen zu einer Ein-

Abb. 1 Spaltlampen-
foto mit multiplen Epi-
theldefekten und Mi-
kroerosiones a,
3 Monate später mit
dichtem Hornhautinfil-
trat und tiefem Ulkus b
und 1 Jahr später nach
elliptischer Excimerlaser
Keratoplastik c
(7,5 × 8,5/7,6 × 8,6mm)
bei Akanthamöbenke-
ratitis (einige lockere
Einzelknüpfnähte sind
entfernt).
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schmelzung des Hornhautstromas mit Perforation entstehen
[38].
Kasuistisch wird in der Literatur berichtet, dass die Akantham-
öbenkeratitis mit einer sterilen Uveitis anterior assoziiert sein
kann [10]. Hier wird durch die ausgeprägte Immunabwehr die
Penetration von Akanthamöben durch die Descemet-Membran
und das Endothel in die vordere Augenkammer verhindert. Es
kommt dabei in der Regel nicht zu einer intraokularen Infektion
[43].
Als Spätfolge der Akanthamöbeninfektion können Skleritis, breit-
basige periphere vordere Synechien, „Sekundärglaukome“, Iris-
atrophie, mature Katarakt oder Chorioretinitis auftreten [44–
48]. Histologisch ist nach Enukleation ein Winkelblockglaukom
beschrieben, ohne Akanthamöbeninfiltration der Kammerwinkel
[45].

Klinische Symptome
!

Ca. 90% der Patienten mit dieser Erkrankung werden initial fehl-
diagnostiziert [49, 50]. Die meisten Symptome der Akanthamö-
benkeratitis unterscheiden sich nicht von denen einer durch
Viren, Bakterien oder Pilzen verursachten Keratitis (●" Tab. 1). In
0–23% der Patienten [10] kann eine Mischinfektion nachgewie-
sen werden (●" Abb. 3).
Typisch für die Akanthamöbeninfektion ist eine sich sehr lang-
sam entwickelnde Keratitis, welche nicht auf eine antibakterielle
Therapie reagiert. Die bestehende Perineuritis bewirkt häufig zu
Beginn starke Schmerzen, sowie im Verlauf eine Reduktion der
Hornhautsensibilität [51]. Damit wird der klassischen Fehldiag-
nose der epithelialen Herpeskeratitis weiter Vorschub geleistet.

Tab. 1 Differenzialdiagnose der Akanthamöbenkeratitis.

Herpeskeratitis bakterielle Keratitis Pilzkeratitis Akanthamöbenkeratitis

Epithel Dendritische Epithel-
defekte

meist Epitheldefekt oft ohne Epitheldefekt Unruhe, Mikroerosionen, Mikrozys-
ten, „Pseudodendritiforme Epithelio-
pathie“

Stroma Infiltrat (nekrotisierend
oder nicht nekrotisierend)

monofokales Infiltrat SatelliteniInfiltrate perineurales Infiltrat, multifokale
Infiltrate, Ringinfiltrat

Endothel retrokorneale Beschläge – – –

Hypopyon – ++ evtl. organisiertes, oder pyra-
midales adhärentes retro-
korneal Hypopyon

–

Abb. 2 Therapieresis-
tente Akanthamöben-
keratitis mit Ringinfiltrat
(A) und semizirkulärem
Epitheldefekt (B) vor Ke-
ratoplastik und nach
nicht mechanischer Ex-
cimerlaser-Keratoplastik
(8,0/8,1) mit simultaner
Kryotherapie (C). Das
ringinfiltrat bildete sich
2 Tage nach Absetzen
der extern verordneten
lokalen Steroide
(6 × tgl.).

Abb.3 Enterococcus
cloacae superinfizierte
Akanthamöbenkeratitis
vor (A) und mit besen-
artigen tiefstromalen
Gefäßen und zentraler
Verdünnung 5,5 Mona-
te nach (B, C) Kombina-
tionstherapie mit Brole-
ne, Lavasept und
Polyspektran.
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Diagnostik der Akanthamöbenkeratitis
!

Die medikamentöse Behandlung des Patienten sollte für 1–2
Tage unterbrochen werden, damit die Nachweisrate von Akant-
hamöben bei der Probenentnahme erhöht wird [10]. Ein Ab-
kratzpräparat (Epithel) wird mittels eines sterilen Instrumentes
gewonnen und zu einem Teil in Formalin für die histopathologi-
sche Untersuchung und zum anderen Teil in 0,9 %iger NaCL-Lö-
sung für die Kultivierung/Polymerase-Kettenreaktion aufbe-
wahrt [51]. Sollte das Abkratzpräparat für einen Befund nicht
ausreichen, sollte eine Biopsie (z. B. lamelläre Keratektomie) er-
folgen [10, 52]. In jeden Fall sollte der Kontaktlinsenaufbewah-
rungsbehälter inklusive Aufbewahrungslösung mikrobiologisch
untersucht werden.
Im Folgenden werden die Untersuchungen zur Diagnostik einer
Akanthamöbeninfektion in absteigender Reihenfolge bezüglich
Sensitivität und Spezifität für ein Nicht-Keratoplastikszenario er-
läutert:
Die Polymerase-Kettenreaktion (PCR) liegt bei einer Sensitivität
von 84–100% und Spezifität von 100% und liefert schnelle Er-
gebnisse (ab 60 Minuten) [53–56]. Der Nachteil dieser Diagnos-
tikmethode ist jedoch, dass auch DNA und RNA von avitalen Er-
regern nachgewiesen wird [10]. In Deutschland gibt es derzeit
kein vom Robert-Koch-Institut offiziell benanntes Labor für diese
Untersuchung, sie wird jedoch von verschiedenen Instituten an-
geboten.
Seit den 90er-Jahren kann mit Hilfe der nicht invasiven konfoka-
len Biomikroskopie die Zystenform der Akanthamöben dargestellt
werden (●" Abb. 4). Sensitivität und Spezifität liegen über 90%.
Mit dieser Methode können jedoch nur die Zysten, nicht die Tro-
phozoiten nachgewiesen werden [57–65].
Hierzu liegen zum Vergleich die Erfolgsraten des Akanthamöben-
nachweises durch In–vitro-Kultivierung bei 0–77% [66, 67]. Zwei
unterschiedliche Kulturtechniken werden hierfür eingesetzt.
Eine Methode beruht auf der Tatsache, dass auf einer Non-Nu-
trient (NN) Agarplatte, welche mit Escherichia coli beschichtet
ist, Protozoen feine wellenartige Linien formen [10, 51, 68]. In
der anderen Methode wird das Sediment, das durch Zentrifugie-
ren eines Pepton-Hefe-Glukose-Mediums entsteht, unter einem
Phasenkontrastmikroskop untersucht [68]. Nachteile sind, dass
es bei der ersten Kulturtechnik bis zu 3 Wochen dauern kann,
bis sich einWachstumsverhalten zeigt, bei letzterer kann eswäh-
rend der Probenverarbeitung zu Schädigungen der Akantham-
öben kommen.
Es gibt weitere Färbetechniken, mit denen histopathologisch
Akanthamöben mit einer Sensitivität von 31–65% in Abkratz-
präparat nachgewiesen werden können. Hierzu zählen die Fär-
bungen mit Periodic-Acid-Schiff, Masson, Gram, Giemsa, Gro-
cott-Methamin-Silber oder Calcofluor weiß. In Exzisat nach
Keratoplastik liegt die Nachweisrate naturgemäß wesentlich
höher (●" Abb.5) [11, 53, 69].

Therapie der Akanthamöbenkeratitis
!

Alle bisherigen Informationen über die Sicherheit und die Effek-
tivität der medikamentösen und chirurgischen Therapie der
Akanthamöbenkeratitis stammen aus publizierten Fallserien.
Zurzeit stehen keine randomisierten kontrollierten klinischen
Studien zur Verfügung.

Medikamentöse Therapie
Diamidine und Biguanide
Diamidine wie Propamidinisoethionat (Brolene), Hexamidindiiso-
ethionat (Hexacyl), Dibromopropamidin (Golden Eye) (●" Tab. 2),
erhöhen die Permeabilität der zytoplastischen Membran von
Mikroorganismen. In einer Konzentration von 0,1% besteht bei
In-vitro-Testung Wirksamkeit gegen Trophozoiten und Zysten
[70, 71].
Propamidinisoethionat (Brolene) wird bei unterschiedlichen
Akanthamöbenspezies in unterschiedlichen Konzentrationen
empfohlen, um eine erfolgreiche Abtötung der Zysten zu erzielen.
Es wurde jedoch bereits über Resistenzen berichtet [72, 73].
Dibromopropamidin (Golden Eye) ist auch eine Alternative zu
Brolene, die laut mehreren Fallserien die Heilung einer Akant-
hamöben Keratitis unterstützt [74]. Es ist in Großbritannien er-
hältlich und kann über eine internationale Apotheke bezogen
werden [51].
Biguanide inhibieren die Atmungsenzyme (●" Tab. 2). Polyhexa-
mid (Lavasept) und Chlorhexidin (Curasept) müssen von einem
Apotheker hergestellt werden, da sie nicht als Fertigarzneimittel
auf dem deutschen Markt erhältlich sind [51].

Abb. 4 Akanth-
amöbenzysten in der
konfokalen Mikroskopie
des Hornhautstromas.

Abb. 5 Akanth-
amöbenzysten im
Hornhautstroma eines
Exzisates nach Kerato-
plastik à chaud (PAS-
Färbung).

Tab. 2 Therapie der Akanthamöbenkeratitis (stets 3 Säulen!)

DIAMIDINE (Membrandisruptur)

Propamidin Isethionat 0,1 % (Brolene ®)

oder

Hexamidin Di-Isethionat 0,1 % (Hexacyl ®)

oder

Dibromopropamidin Isethionat 0,15 % (Golden Eye ®)

+

BIGUANIDE (Inhibition der Atmungsenzyme)

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

oder

Chlorhexidin 0,02 % (Curasept®)

+

Antibiotika

Neomycin (Polyspektran ®)
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Tab. 3 Erhebungsbogen der
Sektion Kornea der Deutschen
Ophthalmologischen Gesellschaft
(Federführung in Homburg/Saar).

Patientendaten Vorname

Nachname

Geburtsda-
tum

Geschlecht □männlich □ weiblich

Auge □ rechts □ links □ beidseits

Diagnosestellung

Klinik der Diagnosestellung

□ entspricht der Klinik des ersten Kontaktes

Datum des Symptombeginns

Datum der Diagnosestellung

Methode der Diagnosestellung

– Klinisches Bild

– Konfokale Mikroskopie

– Histologische Diagnose

– PCR (wo?)

– MiBi-Kultur

– Sonstige

Initiale Diagnose □ Herpes-Keratitis

□ Bakterielle-Keratitis

□ Pilzkeratitis

□ Akanthamöben-Keratitis

□
Anamnese

Starke Schmerzen □ ja □ nein

Kontaktlinsenträger □ ja □ nein

Linsenart (zuletzt) □ hart □ weich

Wie vielen Jahre insgesamt Kontaktlinsenträger

Lokale Steroidtherapie zum Zeitpunkt der Diagnose

Für wie viele Wochen lokale Steroidtherapie zuvor?

Befund

Visus bei der Aufnahme sc cc

Ringinfiltrat bei Diagnose □ ja □ nein

Pseudodendritiforme Epitheliopathie bei Diagnose □ ja □ nein

Keratoneuritis bei Diagnose □ ja □ nein

Limbus überschritten bei Diagnose ? □ ja □ nein

Hypopyon bei Diagnose □ ja □ nein

Persistierende vordere Synechien (Anzahl der Uhrzeiten) ? □ vor einer Operation

(Prä-)mature Katarakt
Wann im Verlauf (Datum) ?

□ ja
□□. □□. □□

□ nein

Therapie

Isolierte Kryotherapie
Datum:

□ ja
□□. □□. □□

□ nein

Perforierende Keratoplastik
Datum:

□ ja
□□. □□. □□

□ nein

Durchmesser mm □ rund □ elliptisch

Naht □ Einzelknüpfnähte □ fortlaufende Naht

Simultane Linsenchirurgie □ ja □ nein

Kryotherapie simultan mit perforierender Keratoplastik □ ja □ nein

Brolene-ATwie oft initial?

Lavasept-ATwie oft initial?

Antibiose topisch (Trp/Tag initial)

Andere Therapie

Systemische Therapie?

Wie schnell werden Brolene und Lavasept ausgeschlichen? □ über 3 Monate

□ über 6 Monate

□ über ein Jahr

□
Follow-up

Datum der letzten Untersuchung

Visus am Ende des Nachbeobachtungszeitraumes sc cc

Transplantat klar? □ ja □ nein

Tensio beim letzten Follow-up

Anzahl der Re-Keratoplastiken (Datum)

Sequentielle Linsenoperation
Datum: ?

Persistierende vordere Synechien (Anzahl der Uhrzeiten) ? □ nach Operation
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Antibiotika
Neomycin tötet zum einen die Trophozoiten ab und wird anderer-
seits verwendet, um eine bakterielle Superinfektion zu verhindern
[72]. Ein weiterer Effekt ist, dass durch die Reduktion der Bakte-
rienzahl auch die Nahrungsgrundlage der Akanthamöben entzo-
gen wird [51].

Steroide
Steroide können zur Exzystierung und Zunahme der Trophozoi-
ten führen, können aber bei schwerem Entzündungszustand vor-
teilhaft sein [75]. Steroide sollten nie ohne zusätzliche Antisepti-
ka verwendet werden. Kritiklos applizierte Steroide können das
klinische Bild lange Zeit verschleiern (●" Abb. 1a).

Antimykotika
Akanthamöbenzysten sind gegenüber verschiedenen Azolen re-
sistent [72], trotzdem kamen Miconazol und Clotrimazol in der
Vergangenheit als Lokaltherapeutika regelmäßig zum Einsatz
[76, 77]. Es wurde ebenso über erfolgreichen Einsatz von topi-
schem und systemischen Voriconazol berichtet [78–80].

Zusammenfassend wird zurzeit als Kombinationstherapie Poly-
hexamid mit Propamidinisoethionat/Dibromopropamidin Iset-
hionat empfohlen [10, 81] (●" Tab. 2). Die Dosierung erfolgt in
Homburg/Saar in den ersten 2 Tagen stündlich Tag und Nacht,
bis zum 6. Tag stündlich, jedoch nur tagsüber.Die nächsten 4Wo-
chen ist eine zweistündige Applikation ausreichend. Zusätzlich
verwenden mehrere Autoren lokal Neomycin AT 5× pro Tag
[61, 72].
Bei therapieresistenten Fällenwird entweder Polyhexamid durch
Chlorhexidin ersetzt oder die Wirkstoffkonzentration bei Poly-
hexamid auf 0,06% und bei Chlorhexidin auf 0,2 % erhöht.
Diese Kombinationstherapie (Diamidine, Biguanide und Antibio-
tika) sollte mindestens 1 Jahr lang verwendet werden, aber bis-
lang ist für keines der Präparate oder Verabreichungsdauer die
Wirksamkeit in einer kontrollierten klinischen Studie nachge-
wiesen.
Oldenburg et al. [82] berichteten, dass in den USA 97,6 % der Au-
genärzte die Kombinationstherapie mit 2 Wirkstoffgruppen ver-
wenden, jedoch 47,6 % nur eine Monotherapie.
Die Sektion Kornea der Deutschen Ophthalmologischen Gesell-
schaft hat im September 2011 einen standardisierten Fragebogen
erstellt, mit dem bundesweit einheitlich alle Akanthamöben-
keratitiden gemeldet und dokumentiert werden können und
der Verlauf der Erkrankung statistisch ausgewertet werden kann
(●" Tab. 3).

Chirurgische Therapie
Vor Beginn einer medikamentösen Therapie sollte eine Epithelab-
rasio durchgeführt werden, um neben einer mechanischen Keim-
reduktion eine verbesserte Wirkstoffaufnahme der topisch appli-
zierten Medikamente zu erreichen [83–86].
Wenn sich durch eine konservative Therapie keine Befundbesse-
rung zeigt, wird eine Kryotherapie, Amnionmembrantransplan-
tation, therapeutische Keratoplastik oder ggf. photodynamische
Therapie empfohlen.
In-vitro-Studien zeigen, dass Akanthamöbenzysten zwar wieder-
holte Gefrier-Auftau-Zyklen überleben können, dadurch aber in
ihrer Entwicklungsfähigkeit eingeschränkt werden [22]. Somit
kann die Kryotherapie eine adjuvante Option zur medikamentö-
sen Therapie darstellen. Hierfür werden entweder die betroffe-
nen Hornhautbereiche, die gesamte Hornhaut oder dasWirtsbett

mit einer Kältesonde 2–3mal behandelt, bis es zu einer Eiskris-
tallbildung im Stroma kommt [10, 87–89]. Bei einer Keratoplas-
tik im Akutstadium wird die Kryotherapie zirkulär überlappend
im Bereich der Trepanation vor Bulbuseröffnung für je etwa 3 Se-
kunden (–80 ˚C) durchgeführt (●" Abb. 6).
In einigen Arbeiten wurde beschrieben, dass durch eine Amnion-
membrantransplantation – besonders bei persistierenden Epi-
theldefekten oder Ulcera – reizfreie Verhältnisse erreicht werden
können. Die Amnionmembran wird als „Patch“, „Graft“ oder
„Sandwich“ verwendet [16, 90, 91].
Einige Autoren vertreten die Auffassung, dass heute die photo-
dynamische Therapie (PDT) als Alternative bei therapieresistenten
infektiösen Keratitiden in Betracht gezogen werden kann. Die
Aktivierung des jeweiligen Fotosensibilisators erzeugt freie Radi-
kale, welche die Zellmembran oder Nukleinsäure vonMikroorga-
nismen schädigen [92]. In einer Fallserie aus dem Jahr 2011 wird
Riboflavin-UVA Crosslinking als potenzielle Therapieoption bei
Akanthamöbenkeratitis dargestellt [93].
Während einer aktiven Entzündung, in der häufig die Akantham-
öben auch periphere Hornhautbereiche und den Limbus infiltrie-
ren, ist die Durchführung einer Keratoplastik primär nicht anzu-
raten, da die Prognose zweifelhaft ist [10, 94]. Dagegen ist bei
Expansion der Akanthamöbenkeratitis in Richtung Limbus eher
eine frühe Keratoplastik zu empfehlen, um die korneale Exzision
„im Gesunden“ zu erlauben. Wurde aufgrund eines fulminanten
Hornhautabszesses oder einer Hornhautperforation eine Kerato-
plastik á chaud notwendigerweise durchgeführt und zeigen sich
im Hornhautexzidat noch vitale Akanthamöben, ist die o. g. me-
dikamentöse Kombinationstherapie für mindestens 1 Jahr indi-
ziert (●" Abb. 1c und●" Abb. 2d) [10].
Bei perforiertem Hornhautulkus kann eine nicht mechanische
Excimerlaser-Trepanation vorteilhaft sein [94, 95]. Die elliptische
Exzision unter Einsatz von Metallmasken kann am günstigsten
das oft elliptische Infiltrat entfernen. Es wurde postuliert, dass
Streustrahlen der 193nm Laser-Emission evtl. verbliebende Zys-
ten im Wirtsgewebe unter der Metallmaske schädigen können
(●" Abb. 1C) [94–96].
Vor einer elektiven Keratoplastik sollte mindestens 3 Monate
lang ein reizfreier Befund nach Absetzen der medikamentösen
Therapie vorliegen, dann kann das Transplantatüberleben nach
5 Jahren auf 100% gesteigert werden, sowie nach 10 Jahren auf
67% [93, 97].

Fazit für die Praxis
!

Zum typischen klinischen Bild der Akanthamöbenkeratitis gehö-
ren Epithelveränderungen, Perineuritis, ein Ringinfiltrat, multi-
fokale stromale Infiltrate. Die Veränderungen können bis zur
Limbitis mit Infiltration der Konjunktiva oder einer sterilen Uvei-

Abb.6 Bei einer the-
rapeutischen perforie-
renden Keratoplastik
wird die Kryotherapie
zirkulär überlappend im
Bereich der Trepanation
vor Bulbuseröffnung für
je 3 etwa Sekunden
(–80˚C) durchgeführt.

Szentmáry N et al. Die Akanthamöbenkeratitis –… Klin Monatsbl Augenheilkd 2012; 229: 521–528

Übersicht526

H
er

un
te

rg
el

ad
en

 v
on

: S
aa

rlä
nd

is
ch

e 
U

ni
ve

rs
itä

ts
- 

u.
 L

an
de

sb
ib

lio
th

ek
. U

rh
eb

er
re

ch
tli

ch
 g

es
ch

üt
zt

.



tis anterior reichen. Wenn die Diagnose rechtzeitig gestellt wird,
kann die Akanthamöbenkeratitis gut durch eine dreifache medi-
kamentöse Therapie behandelt werden, die jedoch auch bei früh-
zeitigem Therapiebeginn bis zu einem Jahr durchgeführt werden
muss. In therapieresistenten Fällen kann eine Kryotherapie, Am-
nionmembrantransplantation, Keratoplastik oder Riboflavin-
UVA Crosslinking durchgeführt werden. Die Sektion Kornea der
Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft hat einen standar-
disierten Fragebogen erstellt, mit dem bundesweit einheitlich
alle Akanthamöbenkeratitiden gemeldet und dokumentiert wer-
den können. Alle Leser sind eingeladen, zu diesem Register bei-
zutragen (Federführung in Homburg/Saar).
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