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Definition

InfektiGsa keratiter kan indelasi tre huvudgrupper: 1) Exogen keratit
orsakad av bakterier, svamp eller protozoer, 2) exogen viruskeratit och 3)
endogen, recidiverande viruskeratit. Dessa tre grupper har skilda kliniska
bilder, patofysiologisk bakgrund, utredning och behandling. Detta dokument
behandlar enbart den forsta gruppen, dvs exogena keratiter orsakade av
bakterier, svamp eller protozoer. | den fdljande texten kommer denna grupp
att betecknas infektits keratit .

Infektios keratit

Dettatillstand & en avgransad infektion pa kornea (Fig. 1). | vart
klimatomrade & infektionen vanligtvis enstaka, dvs man ser en hard och
enbart ena dgat &r drabbat. Spridningen sker lokalt genom epitel et
(ingangsstallet) till korneas stroma och eventuell till framre kammaren
och/eller sklera. En keratit & inte alltid associerad med en konjunktivit (1).

Figur 1. Avgansad keratit

Bakterier & vanligaste etiologiskt agensi Sverige, och hittasi minst 95 %
av de prov som ger positiva odlingsfynd. Svamp och protozoer &r betydligt
mer sdllsynta och férekommer uppskattningsvisi < 2 % vardera (2, 3).

Den typiska kliniska bilden & en epitelskada i avaskulér kornea med
varierande grad av underliggande Ijus sméltning i korneas stroma omgivet
av varierande grad av 6dem i kringliggande epitel och stroma. Ju djupare
infektionen angripit kornea desto kraftigare inflammatorisk reaktion sesi
Ogats framre kammare med ansamling av inflammatoriska celler,
fibrinutfallning och ibland sk hypopyon.



Figur 2. Djup keratit med hypopeon

Tidsforloppet kan ge en fingervisning om infektiost agens. Snabba férlopp
(timmar till enstaka dygn) talar for hogvirulenta organismer sasom t.ex.
Pseudomonas aeruginosa, medan langsamma forlopp (veckor till manader)
talar for mer langsamvéaxande organismer sasom svamp, mycobakterier eller
Acanthamoba (4). For att faststélla infektiost agens rekommenderas sedan
1970-talet att man tar prov for odling och mikroskopi fran keratithérden(4).

Sk. marginakeratit kan i det enskilda fallet vara omgjlig att sarskilja fran
infektios keratit. Det faktum att odlingar fran marginalkeratiter ar sterila, att
de altid &r lokaliserade limbusparallellt, att de recidiverar och oftast ar
associerade till kronisk stafylokockblefarit underl&ttar
differentialdiagnostiken (5).



Epidemiol ogi

Risken att drabbas av infektios keratit & beroende av faktorer som klimat,
individens nutritionsldge och socioekonomiska situation, annan
predisponerande 6gonpatologi och kontaktlinsbarande.

| utvecklingslanderna &r infektios keratit ffa de sma barnens sjukdom och ar
associerad med dalig nutrition och dalig hygien. Ytterligare predisponerande
faktorer & A-vitaminbrist och samtidiga andra infektioner som trakom och
massling (6,7).

Infektitsa keratiter i tropiskalander &r oftare bilaterala och leder darmed
oftare till blindhet. | 6stra delarna av Afrika orsakas 70 % av blindhet hos
barn av korneala orsaker (ffa infektitsa keratiter) medan motsvarande siffra
i Sverige och USA &r 1% eller l&gre (7,8).

Incidens

Svenska siffror pa den arliga incidensen saknas. En populationsstudie fran
Minnesota, USA, beskriver incidensen av infektiosa keratiter i en
begransad befolkning (Olmsted County) mellan aren 1950 och 1988 (9).
Mellan &ren 1950 och 1959 var incidensen 2,5 fall per 100 000 invanare
och &r och 6kade till 11 fall per 100 000 invanare och &r under perioden
1980-1988. Okningen var parallell med dkad anvandning av kontaktlinser.
Kontaktlinsbérande var den vanligaste riskfaktorn &ven under aren 1950-
1969, dvs fére introduktionen av mjuka kontaklinser.

K ontaktlinsassocierade keratiter ckade fran 0% av alla keratiter under tiden
1950-1959 till 52 % under tiden 1980-1988. Motsvarande siffra fran
Storbritannien & 1991 var 65 % (10). Kontaktlinsassocierad keratit
drabbade oftare yngre personer (mediandlder 28 ar), medan keratiter
associerad med annan 6gonpatologi, sasom t.ex. traumaeller bullés
keratopati, oftare drabbade &@ldre (mediandder 43 resp. 53 &r) (9). Man kan
anta att en liknande 6kning skett i allalander déar kontaktlinsbarande ar
vanligt. Omraknat till den svenska befolkningen skulle ovanstaende
incidenssiffror innebératotalt ca 950 fall &rligen i Sverige. En svensk studie
som &gnas &t incidensen av infektisa keratiter enbart hos personer som béar
kosmetiska kontaktlinser rapporterar en arlig incidens pa 2,3 fall per 10 000
bérare (11 ). Detta skulle innebéra ca 120 fall per & bland svenska
kontaktlinsbarare. Om man antar att dessa utgér ca 52 % av ala keratiter
skulle den arliga svenskaincidensen av mikrobiell keratit av alla orsaker
ligga pa en betydlig lagre siffra, ca 250 fall. Troligtvis & dock siffran for
totala antalet kontaktlinsassocierade keratiter i Sverige nagot storre
eftersom bérare av bandagelinser och linser for afakikorrektion inte & med |
detta svenska material. Dessa grupper 10per en hogre risk att drabbas av
infektios keratit jamfort med barare av kosmetiska kontaktlinser (12, 13).

Relativ risk for infektios keratit hos kontaktlinsbéarare jamfoért med personer
utan nagon kand riskfaktor har i en brittisk studie fran borjan av 90-talet
beréknats till ca 80. For 6gon utsatta for trauma respektive annan



epitel paverkan (ocular surface disease) var motsvarande varden 14
respektive 7 med 95% konfidensintervall (10).

| gruppen kontaktlinsbérare & det personer som bér mjuka linser dag och
natt, s.k. dygnet-runt linser, som |6per storst risk. Individer med stabila
gaspermeabla linser har 18gst risk (10,11). En riskdkning med ca 10-20 ggr
finns rapporterad vid jamférelse mellan dessa bada linstyper (10,11,14,15).
Sk manadslinser (mjuka linser som sangs efter 1 manads anvandning) har
inte sakert inneburit ndgon minskad risk utan snarare medfort 6kad risk,
speciellt om denna linstyp inte desinficeras regelbundet (16, 17). Siffror pa
incidensen vid bérande av sk. endagslinser eller den senaste typen av
syregenomd dppliga dygnet-runt linser, sk silikonhydrogel élinser, finns &nnu
inte.

Incidensen av amobakeratit berdknades i USA under aren 1985-1987 till ca
2/1 000 000 kontaklinsbérare (18). | Storbritannien gav en motsvarande
berdkning under senare hélften av 1990-talet en 50-faldigt hogre siffra ( 1/
10 000 bérare!) . Acanthamdba ansdgs ocksa vara den vanligaste orsaken till
kontaktlinsassocierad keratit i Storbritannien under dessa ar (19). En brittisk
studie har, som vantat, évertygande visat hdgst relativ risk for amobakeratit
hos personer som inte als anvéander desinfektionsmedel. Det foreligger &ven
en tydligt 6kad risk vid anvandning av desinfektionsmedel med dalig effekt
mot amobacystor som klorbaserade system (17). | slutet av 90-talet har man
sett en trend mot minskad forekomst av kontaktlinsassocierad amdbakeratit.
En populationsstudie i Storbritannien mellan aren 1992 och 1996 har visat
en patagligt minskad incidens under 1996 jamfort med de narmast
foregaende &ren med en halvering av antalet fall (20). | Sverige kom de
forsta odlingsverifierade faleni borjan av 90-talet med en smarre epidemi
omfattande 8 fall i sddra delarna av landet under dren 1991-1993 (21). Den
arligaincidensen darefter & uppskattningsvis 1 fall per & i hela landet
(Skarin, opubl.). Minskningen av incidensen under senare haften av 90-talet
tillskrivs forbéttrade hygieniska rutiner bland kontaktlinsbérare (20).




Etiologi och patogenes
Etiologi

Bakterier

De flesta kdnda humanpatogena bakterierna anses kunna orsaka keratit (1,
4). Det vanligast odlingsfyndet i tempererade klimatzoner & Grampositiva
kocker ffa stafylokocker medan Gramnegativa organismer ffa
Pseudomonas aeruginosa ar vanligare i odlingar fran patienter i tropiska
klimatzoner (2,22,23,24,25,26,27,28 ).



Tabell 1 Odlingsfynd fran oselekterade material av keratiter fran olika
klimatomraden. Sffrorna anger procentuella férdelningen i den grupp som
varit odlingspositiv. (n= totala antalet odlingspositiva) * &ven blandfloror
medr&knade varfor summan 6verstiger 100 %/ * i denna studie anges
enbart Genusnamnet Pseudomonas

Goteborg Baltimore Californien* Florida Bangladesh Ghana
1987-1990 1985-1989  1972-1983  1969-1977 (1990-tal ?) (1990-tal?)

Agens (Neumann, (Whaleetal (Ormerodet (Liesegang (Dunlopet Haganetal

Sjostrand 1991) al 1987) etal 1980) al1994) 1995

iggg) n=58 n=186 n=371 n=117 n=114
Stafylokocker
S. epidermidis

30 28 29 5 0 11
S. aureus

30 16 22 14 2 3
Streptokocker
S. Pneumoniae 13 12 15 5 20 6
ovriga Strept. 2 14 19 6 1
Moraxella 3 2 8 1 1

Pseudomonas 10

P. aeruginosa [/ * 16 19 20 15 12
ovriga 12 2 17 9 17 4
Gramnegativa

stavar

Svamp 0 2 13 36 40 51
ovrigt 0 9 5 4 2 6

Bakteriella keratiter hos kontaktlinsbérare i tempererade klimatzoner
orsakas i upp till 40 % fallen av Gramnegativa bakterier, ffa Pseudomonas
aeruginosa. (2,19,28,29,30,31,32).



Tabell 2.

Odlingsfynd fran keratiter associerade med kontaklinsbéarande. Sffrorna
anger den procentuella fordelningen i gruppen av odlingspositiva.

n= totala antal odlingspositiva

*=fynd fran blandflora medraknat varfér summan 6verstiger 100%

/ * | dessa studier anges enbart Genusnamnet Pseudomonas

Goteborg* Baltimore Philadelphia Philadelphia
1987-1990 1985-1989  1983-1984 1988-1995
(Neumann, (Whale (Laibson, (Cohen et al

Agens Sjostrand etal 1991)  Donnenfeld 1996)
1992 o 1999 143
n=10

Stafylokocker 11 25

S. epidermidis 50 25 - -

S. aureus 20 8 - -

Streptokocker 15

S. Pneumoniae 13 -

Ovriga Strept. 17 -

Moraxella 4

Pseudomonas 20 58 37

P. aeruginosa /* 29 /* /*

ovriga 20 15

Gramnegativa

stavar

Svamp

Acanthamoéba 11

Ovrigt 4 27

Keratiter orsakade av anaeroba bakterier ar beskrivet i litteraturen.
Incidensen rapporteras lagre &n for de vanliga fakultativt anaeroba arter och
ar oséker eftersom anaerob odling inte altid utfors rutinméssigt vid
keratitodlingar (33,34,35,36).

Svamp

Dessa infektioner &r vanligast i varma klimatzoner och relativt séllsyntai
tempererade (Tabell 1). Frén Bangladesh har en frekvens pa 40 %
rapporterats medan den i norra USA och Europa & ca 2 % dller l&gre
(2,22,28) .Klimatfaktorer paverkar vilket infekterande agens som
dominerar; sdledes ar Aspergillus och Fusarium dominerande i varma torra



klimatzoner medan de & mindre vanligai varmt fuktigt klimat .Jastsvampar
sasom Candida &r vanligast i tempererade klimatzoner ( 2,22,23,27).

Protozoer

Acanthamdbakeratit var fram till mitten av 80-talet mycket sdllsynt och
rapporterades i vasterlandsk litteratur dessforinnan som sporadiska fall
associerade till trauma eller systemisk infektion (36,37). Dérefter okade
antalet fall dramatisk och en stark association sags till kontaklinsbarande ffa
av mjuka linser. Amoban éverfors sannolikt framst frén kontaminerat vatten
t.ex. kranvatten (18,19).

Polymikrobiella keratiter

Polymikrobiella keratiter rapporterasi vissa material utgora ca 15% av
keratiterna och forekommer ffa. hos barn och immunsupprimerade patienter
(24,38,39,40) . Bade kombinationer av olika bakteriearter, aeroba och
anaeroba, och kombinationer av svamp och bakterier férekommer (41) .
Bakteriell superinfektion med ffa streptokockarter, i 6gon med pagaende
Acanthamobakeratit finns ocksa beskrivet (19,21).

Patogenes

Kornea exponeras standigt for mikroorganismer fran égonlock, fingrar och
kontaminerade partiklar i luft, vatten och annat som kommer i kontakt med
tarfilmen. Dessa organismer elimineras effektivt med hjdp av bade
ospecifika och specifika skyddsmekanismer. Till de ospecifika réknas dels
rent mekaniska faktorer som tarvatskans standiga nybildning och avflode
vilket befrémjas av normal blinkfunktion samt epitelets standiga nybildning.
Till det ospecifikaimmunsvaret raknas amnen och celler i tarfilmen som har
direkt hammande effekt pa mikroorganismernas 6verlevnad sdsom,
lysozym, lactoferrin, komplementfaktorer, makrofager, NK-celler och
granulocyter. Dessa samverkar integrerat och styrs av det specifika
immunforsvaret representerat av immunglobuliner ffalg A och Ig G samt
cytokiner fran T- och B-lymfocyter (42,43).

Konjunktivan har sasmma typ av immunologisk 6vervakning som kroppens
ovrigaslemhinnor s.k. MALT (mucosa associated lymphoid tissue). Lymfa
draneras fran de mediala delarna till submandibuléra lymfkortlar och fran
lateralatill preaurikuldra och till kortlar i parotis. Vavnadsbundna
makrofager och andra antigenpresenterande celler t.ex. Langerhans celler
eller B-lymfocyter kan ta upp frammande antigen, interagera med T-
lymfocyter och darmed starta en aktivering av det specifika
immunforsvaret vilket i sin tur dirigerar och effektiviserar t.ex.
komplementfaktorer och granulocyter (43).

Den vaskulariserade delen av perifer kornea Overvakas framst av
konjunktivans immunsystem. Dér finns granulocyter av ala dag liksom T-
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och B-lymfocyter samt mastceller. | korneas periferadelar finns ocksa
antigenpresenterande Langerhanska celler, vilka saknas centralt pa kornea.
L6sliga &mne som komplementfaktorer och immunglobuliner finnsi hdgre
koncentration i periferakornea an i centrala kornea (43).

Endast ett fatal mikroorganismer tros pa egen hand kunna forcera intakt
och friskt kornealepitel. Neisseria och Acinetobacter & dokumenterade i
litteraturen sedan 60-talet (44,45) medan Listeria, Shigella, Haemophilus
och Corynebacterium diphteriae anges anekdotiskt (1,4).
Adhesionsmolekyler som pili och adhesiner som kan inducera aktiv
fagocytos hos epitelcellerna, epitel skadande toxiner samt det faktum att t ex
Neisseriaarterna orsakar en massiv rekrytering av neutrofila leukocyter som
I Sin tur secernerar lytiska enzym tros vara framsta orsakerna (44,46,47).
Ovriga potentiellt farliga mikroorganismer anses enbart kunna etablera en
infektion under epitelet om det finns en férsamrad epitelbarriér t ex. en
epitelskada (1,4).
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Patofysiologi

Riskfaktorer allmant

Tillsténd som nedsétter det immunol ogiska skyddet och/eller dkar
exponeringen fér mikroorganismer medfor 6kad risk for infektios keratit.
Den faktor som i vastvarlden framst forknippas med infektios keratit ar
kontaklinsanvandning. Desensibilisering av kornea, nedsatt blinkfunktion,
reducerad tarproduktion, dakryocystit, gukligt forandrat epitel t ex vid
korneal 6dem & andra (9,10,48). Aven iatrogena faktorer som anvandning
av kortisondroppar och korneal kirurgi okar risken (24). Medvetsl Gshet,
diabetes, psykiatrisk anamnes liksom rokning och alkoholism och etnisk
tillhorighet har ocksa visat association till okad risk for infektios keratit
(14,23).

De patofysiol ogiska mekanismerna vid infektios keratit associerad med
kontaklinsanvandning forefaller vara multipla. Kornea utsétts troligtvis for
en Okad exponering for mikroorganismer genom att:

1)forsdmrad elimination av mikroorganismer orsakat av att kontaktlinsen
mekaniskt paverkar tarvétskans skoljning av korneas yta. 2) Kontaminerade
kontaklinsvatskor medfdra en direkt inokulation av potentiellt patogena
organismer. 3) Mikroorganismer kan bindatill biofilm pa kontaklinsen eller
till gavalinsmateriaet (19,49) .

Korneas immunforsvar reduceras av den hypoxi som upptrader da
kontaktlinsen &r placerad 6ver kornea manga timmar i stréck (50).
Dessutom kan inséttning och utplockning av linsen innebéra en risk for
epitel skada.

Eftersom barandet av dygnet-runt linser férknippas med storst risk for
infektiOs keratit torde forsédmrad elimination av kontaminerande organismer
och epitelpaverkan vara mycket betydelsefulla vid uppkomsten av
infektionen.

Riskfaktorer svampker atit

Varmt torrt klimat samt 6égontrauma i jordoruksmiljé medfor hdgst risk for
att drabbas av svampkeratit (22,27). De vanligast organismer &r i detta
sammanhang Aspergillus- och Fusariumarter medan Candida eller andra
jastsvampar dominerar vid de fa svampkeratiter som upptrader i
tempererade klimatzoner (2). Riskfaktorer som epitelgukdom ,
kontaklinsbarande och lokal eller systemisk immunsupression & ocksa
aktuella for svampkeratiter (22).
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Riskfaktorer Acanthamobaker atit

Fore mitten av 1980-talet var trauma den storsta riskfaktorn vid
Acanthamdbakeratit (18,36,37). Darefter upptradde en formlig epidemi i
USA och Vasteuropa med fall associerade till kontaktlinsbarande.
Inkorrekta rengoringsrutiner och t ex anvandning av osteril hemmablandad
koksaltl6sning befanns starkt associerad till infektionen i USA (18,51).
Brittiska studier har sett liknande samband med felaktiga
desinfektionsrutiner ffa utebliven desinfektion samt bruk av klorbaserade
desinfektionsmedel (17). Bruk av s.k. manadslinser (i engelsk litteratur
kallade " disposable lenses’) var ocksa associerat med en okad risk. Detta
har inte uppenbart varit fallet bland de fa fall som hittills upptrétt i Sverige
(20).
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Symtom och klinisk bild

De subjektiva symtomen & vanligtvis fotofobi, varierande grad av smérta,
varierande grad av synnedsattning, tarflode och eventuel It purulent sekret.

De vanligaste objektiva symtomen & 1) monokuldr konjunktival injektion
av ciliar typ. 2)Pa kornea ses vanligtvis en hard med epitelskada och
omgivande epitelialt ddem samt 6dem och varierande grad av destruktion av
kornealt stroma med omgivande 6dem (Fig. 1 och 2). 3) Da korneas stroma
engageras upptrader inflammatoriska celler i framre kammaren.
Infektionen progredierar fran ett ingangsstélle i epitelet och vidare i stromal
vavnad &t sidorna och pa djupet. Infektioner orsakade av Nocardia, svamp,
Mycobakterier och Acanthamdba debuterar oftast stillsamt i form av
progredierande epiteliopati som till utseendet kan paminna om
recidiverande herpeskeratit s.k. "dendriticakeratit ” (52,53,54). Vid debuten
av en Acanthamobakeratit har patienten ofta intensiva smartor som
kontrasterar till de diskreta fynden pa kornea. Acanthamdbakeratit ar oftast
lokaliserad centralt och symmetrisk pa kornea.

Figur. 3. Central Acanthamdbaker atit

Infektioner som utvecklas i samband med pagaende kortisonbehandling t. ex
efter korneal kirurgi, kan ocksd ha ett stillsamt forlopp, sk. interstitiell
keratit utan kornealt 6dem dér organismerna vaxer infiltrativt i stromat med
intakt epitel Gver.

Neisseriaarter ger kraftig samtidig purulent konjunktivit och kan snabbt
progredierar till keratit och risk for perforation. Pseudomonas aeruginosa-
keratit (Fig. 4 och 5) karakteriseras ocksa av hastiga férlopp med snabb
spridning (timmar-dagar) ver hela kornea och stor risk for perforation.
Stafylokockkeratiter har vanligen ndgot langsammare forlopp (Fig. 2) (1,4).
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Figur 5. Utlakt keratit orsakad av P.aeruginosa, vit kornea
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Utredning/diagnostik

Odling

Sedan 70-talet rekommenderas odling fran den infekterade harden. (1,55).
En diskussion pagar angaende nyttan av odling och resistensbestamning,
men ingen har dnnu vagat ge rekommendationer om ndr man riskfritt kan
avsta fran provtagning (56,57,58).

Pga sma provvolymer och darmed gt antal organismer &r det en fordel om
materialet inokuleras direkt pa odlingsmedier, detta for att undvika den
utspadning av provet som inokulation pa ett transportmedium innebér.

Provtagning vid keratiter

Start
kanjunktivaladling

beddns utan
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Figur. 6. Odlingsschema

Detta odlingsforfarande forutsdtter dock kort transporttid (enstaka timmar)
till laboratoriet. Konjunktivan kan @ven hos friska personer ha en |&g grad
av bakterieférekomst vilket forsvarar tolkningen av odlingsresultatet. Om
provet inokuleras pa flera olika medier kan den sammanlagda bilden fran
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dessa underlatta tolkningen. Provet bor tas vid kanten av keratithérden med
sterilt instrument  som tilléter att man skrapar kornea och som inte skadar
ytan pa agarmediet vid inokulation. Ett smalt sterilt knivblad som halls med
en steril peang & utmarkt

Figur. 7. knivblad hallet med steril peang och hematinagar

Pus och nekrotiska celler dver harden skall forst avlidgsnas och kan
eventuel It ocksa skickas till odling. Om samma organism (eller organismer)
patraffas patvaeller flera odlingsmedier talar detta for att den orsakar
keratiten (24). Eftersom vissa organismer enbart kan odlas in vitro under
speciella betingelser, och darmed inte kan vaxa fram pa mer &n ett av
medierna bor en klinisk bakteriolog kontaktas vid svartolkade odlingsfynd.
Om flera arter odlas fram i 1aga kvantiteter med olika bakterier pavarje
medium kan detta tala for att provet blivit kontaminerat fran t ex
Ogonlockshud. Polymikrobiella keratiter forekommer dock men for att stélla
den diagnosen skall odlingen helst visa samma polymikrobiella bild pa flera
odlingsmedier (24,38,39,40).

Vid uteblivet positivt odlingsfynd och progredierande keratit
rekommenderas utséttning av pagaende behandling i helst 2 dygn, varefter
fornyad provtagning gors med utvidgade frégestdlIningar t.ex. svamp,
mycobakterier och Nokardia (59). Prov for mikroskopisk undersokning kan
I detta lage vara mycket vérdefulla (8) ( se Mikroskopi).

Mikr oskopi

Att ta prov for Gramfargning ( som skiljer mellan Grampositiva och
Gramnegativa bakterier), acridinorange (alla bakterier), Ziehl- Nielsen
(mycobakterier och Nocardia), silverfargning (vissa svampar) och fargning
med hjap av fluorescerande mono- eller polyklonala antikroppar
rekommenderas generellt i amerikansk och brittisk litteratur (19,24,55). |
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Sverige anvands oftast Gram- och eventuellt metylenbl&fargning. Ovriga
tekniker utnyttjas enbart vid specialfrégestallningar. Mikroskopi ar
vardefullt ffavid svampkeratiter eller odlingsnegativa keratiter da det kan
rora sig om svérodlade organismer som inte vaxer pa de medier som
anvands rutinméassigt (8).

| ett Gramférgat preparat kan organismen identifierasi ca 75 % av fallen
vid infektion med enstaka bakterier och i 37% av falen vid polymikrobiella
infektioner (38). Som jamforande facit anvands i denna publikation
odlingsresultatet vilket antyder att utgangspunkten &r att fargning har
betydligt 1&gre specificitet och sensitivitet an en odling. Mikroskopisk
understkning kan f.n. inte jamstéllas med eller ersétta en odling.
Konfokamikroskopi har anvénts vid diagnostik av odlingsnegativa
missténkta A canthamaobainfektioner men kan idag i praktiken inte ersétta
traditionella tekniker (60).

Kandligheten kan 6kas med hjap av monoklonala antikroppar eller PCR-
teknik men dessa tekniker forutsétter att man i forvag maste bestémma
vilken organism som skall detekteras. Risken for falskt positiva resultat fran
prover pa kornea & uppenbar vid forsok till detektion av organismer som
forekommer i normalfloran. PCR-tekniken forefaller mest attraktivt vid
detektion av sdllsynta och/eller svarodiade organismer (61,62).
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Behandling

Naturalférlopp

Obehandlat kan ett infekterat kornealsar ledatill blindhet pga perforation
med sekundar endoftalmit eller pga kraftig arrbildning pa kornea.
Infektionens progress & beroende av den infekterande organismens
virulens (se etiologi) och det infekterade 6gats formagatill immunsvar.
Dalig blinkformaga, nedsatt tarproduktion, desensibilisering av kornea eller
annan guklighet i kornea och eler konjunktiva medfér samre
forutséttningar for 18kning.

Medikamentell behandlig av bakteriella keratiter

Tabell 3

Preparat mot Grampositiva bakterier (mag/ml) kommentar
ciprofloxacin (Ciloxan &) 3

vancomycin 50

Penicillin G 100 000 (E/ml)
cefuroxim 50

amikacin 25-50

kloramfenikol (Kloramfenikol & ) 5

fucidinsyra (Fucithalmic & ) 10 salva (mg/qg)
klindamycin 15

Tabell 4

Preparat mot Gramnegativa (mg/ml) kommentar

bakterier

cefuroxim 50 dock ej P. aeruginosa
amikacin 25-50

gentamicin 15 svider

tobramycin 15

kloramfenikol 5 dock ej P. aeruginosa

ciprofloxacin (Ciloxana )

Principen for antibiotikabehandling &r att initialt droppa intensivt minst 1
gangi timmen med koncentrerade antibiotikadroppar som har effekt mot
bade Grampositiva och Gramnegativa organismer. | praktiken innebar det
vanligtvis att tva olika preparat ges paraléllt, t. ex . klindamycin eller
cefuroxim och en aminoglykosid (gentamicin eller tobramycin).
Fluoroquinolon-preparat ( ciprofloxazin, norfloxacin ofloxacin) som pa
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senare ar blivit kommersiellt tillgangliga som égondroppar har anvants
framgangsrikt i monoterapi (64,65). Preparaten har framst effekt mot
Gramnegativa bakterier inklusive Pseudomonas aeruginosa medan
Stafylokocker har rapporterats mindre kéndliga. | klinisk praxis har man
annu inte sett tecken pa terapisvikt mot stafylokocker men den behandlande
ogonl&karen bor vara medveten om risken, speciellt med tanke pa att
Stafylokocker & vanligt etiologiskt agensinom var klimatzon (se etiologi).
De standardiserade resistensbestamningar som utfors pa kliniskt
mikrobiologiska laboratorier & anpassade till peroral eller intravents
behandling med preparaten. De koncentrationer som uppnas vid lokal
droppning i Ogat dverstiger de terapeutiska nivaerna som erhalls vid peroral
och intravends terapi. Detta medfér att en substans mycket val kan ha god
antibakteriell effekt vid keratitbehandling trots att resistensbestdmningen
anger resistens hos den testade bakterien (66). Kliniskt terapisvar maste vara
vagledande for den fortsatta antibakteriella behandlingen och en diskussion
med den kliniska bakteriologen &r altid vardefull.

Medikamentell behandling av svampker atiter

Tabell 5.

Preparat mot (mg/ml)
svamp

Natamycin 50
Amfotericin B 1,5-3
Fluconazol 10-20
Miconazol 10
Clotrimazol 10

Pga att svampkeratit &r relativt séllsynt i Sverige sétts antimykotisk
behandling in forst nér odlingen och/eller mikroskopi utedlutit bakterier och
pavisat forekomst av svamp. Resistensbestamning gors inte rutinmassigt vid
fynd av svampar varfor behandlingen med fordel bér diskuteras med
infektiond &kare eller mykolog. | Sverige finns inga kommersiellt
tillgangliga 6gondroppar for behandling av svampkeratit varfor dessa far
forskrivas pa licens och eventuellt blandas extempore. Natamycin finnsi
USA (Natacyna ) och &r ffa. effektivt mot Aspergillus- och Fusariumarter.
Amfotericin B &r effektivast mot jastsvampar sdsom Candida men har
kénd korneal toxicitet. Imidazolpreparat som miconazol och ketoconazol
kan ha effekt mot bade jastsvampar och filamentosa svampar. (19,52,67)
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Medikamentell behandling av Acanthamdbaker atit

Tabell 6

mot Acanthamdba mg/  Kommentar
ml

Propamidin isethionat 1

(Brolene &)

Hexamidin isethionat 1

Klorhexidin diglukonat 0,2

Polyhexametylen biguanid 0,2 PHMB

Clotrimazol 10

Paromomycin 15

Denna infektion behandlas som regel med minst tva preparat samtidigt.
Propamidine isethionate (Brolened ) & det som vanligast anvands
kombinerat med t. ex. klorhexidin diglukonat eller polyhexametylene
biguanid (PHMB). Hexamidin isethionat (Desmodind ) &r ett aternativ till
propamidin isethionat. Ocksa paromomycin, clotrimazol, micotazol,
fluconazole, ketoconazole och itraconazole har anvants framst som
tillaggsbehandling. Inga av dessa preparat &r tillgangligai Sverige varfor
licensférskrivning och ex-temporeberedning &r regel (4, 18,63,64) Perorad
terapi rekommenderas ffai amerikansk litteratur (4,18, 64). den lokala
behandlingen ges en gang i timman de forsta dygnen med mycket [angsam
nedtrappning under loppet av flera manader beroende pa terapisvar och
eventuella toxiska effekter av dropparna.

Fran ca 1 veckatill 1 manads behandling upptrader i vissafall en korneal
reaktion i form av 6kande ddem och 6kad mangd inflammatoriska celler i
framre kammaren. Denna kliniska forsamring kan 1&tt misstolkas som
progress av infektionen men anses vara en inflammatorisk reaktion mot
frisd dppta amobaantigen. Tillstandet kan vara svarbehandlat (19,63,64). |
klinisk praxis ges ofta ett tillagg av kortisondroppar (64). Tidig diagnos och
déarmed tidig behandling har de senaste aren forbéttrat prognosen fér denna
svarainfektion (18,19,20,21,63,64).

Kirurgisk behandling

Tarsorafi & i de flesta fall nddvandigt for 18kning av keratiter i dgon med
desensibiliserad kornea, nedsatt tarproduktion, felstéllningar i 6gonlock eller
andra faktorer som kraftigt forsamrar |akningsformagan. Om
nedsmaltningen av kornea blir sa uttalad att perforation hotar eller uppstar
kan akut kirurgi forsokas; En komplett eller partiell konjunktival lamba kan
dras ner Gver infektionsharden. Man kan gora en limbusbaserad lamba som
viks ner med epitelsidan mot kornea. Vid misstankt aktiv infektion & dock
en blodférande konjunktival lamba att foredra. Vavnads lim (Histacryl,
Braun Melsungen AG) & en tillfallig atgard som efter ndgon vecka till
manad kraver definitiv kirurgisk korrektion. Amnionhinna kan ocksa
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utnyttjas. | galva saret far hinnan packas i flera lager och kan forankras med
fibrinlim (Tisseel, Immuno) for att dutligen téckas av en hinna 6ver hela
Ogats yta som sutureras(68). Akut tektonisk, penetrerande keratoplastik kan
behtvas, men detta &r forknippat med stor komplikationsrisk och skall helst
inte 6vervagas forran den akuta infektionen & sakert under kontroll och
helst utlakt (63). Vid keratiter orsakade av |angsamvéaxande och
svarbehandl ade organismer sdsom svamp och acanthamoba kan det vara
omdjligt att avgora nér infektionen & utlékt. Man skall vara medveten om
att det kirurgiska ingreppet kan medfora att infektionen blossar upp och
sprids intraokulért. | stéllet for penetrerande transplantation kan lamellar
transplantation ibland radda situationen.

Botulinustoxininjektion i levatormuskeln som ger en iatrogen ptosi ca 4
veckor kan i vissafal vara anvandbart i de fall en tarsorafi inte &
nodvandigt t ex da en stor epiteldefekt kvarstar efter en utlakt keratit (69). |
det akuta skedet bor detta dock undvikas eftersom en total slutning av
Ogonlocket kan gynna infektionen.

Specifik medikamentell behandling skall helst pabdrjas fore eventuella
kirurgiska ingrepp och fortsitta sa lange som infektionen beddms paga.

Vid rekonstruktion av kornea efter en keratit skall |jusspridande arrvéavnad
erséttas med klar transparent och en ojamn hornhinneyta erséttas med en
jamn optiskt fungerande yta. Excimerlaserkirurgi kan utnyttjas till bagge
dessa atgarder forutsatt att grumlingen & ytlig och att ojamnheten engagerar
den framre ytan. Lamell&ar keratoplastik ar ibland ett aternativ liksom
penetrerande keratoplastik. Den sistndmnda kan goras som autograft i form
av en rotationsplastik emellandt alternativt som ett allograft om grumlingar
och ojamnheter & djupt beldgna.
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