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R E V U E G É N É R A L E

Résumé :
L’objectif de cette revue générale est de décrire les caractéristiques des agents
responsables des kératites amibiennes, les principes de leur diagnostic positif ainsi que
les modalités de leur traitement.
Les kératites amibiennes surviennent dans la majorité des cas chez des porteurs de
lentilles de contact. Les manifestations cliniques peuvent être atypiques. Les
prélèvements, en particulier cornéens, permettent de rechercher les amibes par des
examens directs et des cultures ou d’identifier leur acide désoxyribonucléique par
réaction de polymérisation en chaîne, cette dernière technique étant plus sensible. La
microscopie confocale, permet par ailleurs, de rechercher in vivo des kystes amibiens. Le
traitement médical, peut être institué en cas de forte suspicion clinique du diagnostic. Les
protocoles thérapeutiques de première intention se basent sur l’association de collyres
présentant une activité kysticide, le plus souvent un biguanide et une diamidine, pendant
plusieurs semaines. Le pronostic visuel est lié à la sévérité du tableau initial et au délai
de mise en route d’un traitement efficace. Les séquelles visuelles peuvent être invalidantes
d’où l’intérêt de porter un diagnostic précoce. 
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Abstract:
The purpose of this review is to describe the biology of acanthamoeba, as well as the
diagnosis and the treatment strategies of acanthamoeba keratitis. 
This infectious disease often occurs in contact lens wearers. The clinical features may not
be specific. A final diagnosis is made on the basis of microscopic examination or culture,
or by the identification of the presence of amoebic deoxyribonucleic acid by polymerase
chain reaction. The latter shows high specificity and sensibility. Confocal microscopy
may, in vivo, find cysts in the cornea. The medical treatment is started after taking tissue
for diagnosis. A combination of topical agents that are cysticidal, usually biguanides and
diamidines, is usually used during several weeks. The severity of disease at presentation
and the interval between the onset of symptoms and effective therapy are the most
important factors affecting prognosis. Early diagnosis and appropriate therapy are keys
to good final visual acuity.  
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INTRODUCTION

La kératite amibienne (KA) est une infection cornéenne rare
pouvant compromettre la fonction visuelle. Cette maladie est
de diagnostic relativement récent, puisque les premiers cas ont
été rapportés au début des années 1970 [1]. L’objectif de cette
revue générale est de décrire les caractéristiques des agents
incriminés, les principes du diagnostic positif ainsi que les
modalités thérapeutiques des kératites amibiennes. 

AGENTS EN CAUSE  

Les amibes retrouvées au cours des KA sont du genre
Acanthamoeba. Les espèces les plus souvent incriminées sont
Acanthamoeba castellanii, Acanthamoeba polyphaga et
Acanthamoeba hatchetti. Il s’agit de protozoaires libres
ubiquitaires retrouvés dans l’air, le sol et l’eau [2]. Les amibes
existent sous deux formes : le trophozoïte et le kyste. Le
trophozoïte est la forme active, faisant 25 à 50 µm de long,
mobile, se nourrissant de petites algues, de bactéries et d’autres
protozoaires et se reproduisant par fission binaire [2, 3]. 
L’enkystement des trophozoïtes permet à ces organismes de
survivre dans un environnement hostile. Le kyste est de taille
plus petite que la forme active (15 à 30 µm) et présente une
paroi double. Il est résistant à la dessiccation, aux températures
extrêmes [4] et à la destruction par certains agents chimiques
[5, 6]. Le kyste peut rester viable pendant plusieurs années. En
présence de conditions favorables, il retrouve sa forme
végétative et réplicative [3, 7].
Les amibes du genre Acanthamoeba peuvent provoquer
différents types d’infections chez l’homme, dont les
encéphalites amibiennes, les dermatites à Acanthamoeba et les
KA. Les encéphalites et les infections cutanées touchent
principalement des sujets immunodéprimés. Par contre, la KA
touche essentiellement des patients immunocompétents [8]. 

EPIDEMIOLOGIE 

Incidence : L’incidence de la KA est variable d’un pays à
l’autre. Elle est de 0,15 par million d’habitants aux Etats Unis
d’Amérique et 1,4 par million d’habitants au Royaume Uni [2].
Les deux premiers cas tunisiens ont été rapportés en 2007 [9].
Trois observations de KA diagnostiquées au centre tunisien,
avec des prélèvements positifs ont été récemment décrites [10].
Ces différences dans les incidences rapportées sont en partie
liées aux différences des taux de port de lentilles de contact
(LC), des habitudes de leur entretien, mais également aux
techniques diagnostiques disponibles ou utilisées [11]. 
Facteurs de risque : Le port de LC est noté dans 85 à 88% de
cas de KA [10]. Les amibes sont responsables de 5% des
infections cornéennes notées chez les porteurs de LC [12]. Les
LC le plus souvent incriminées sont les lentilles souples
hydrophiles, avec un plus grand risque avec les lentilles
souples à renouvellement fréquent (port journalier et
décontamination avec stockage la nuit) par rapport aux lentilles
jetables journalières [2, 13, 14]. Une hygiène défectueuse des
lentilles et/ou de leurs boitiers, l’utilisation de solutions
d’entretien mal adaptées, contaminées ou peu renouvelées sont
associées au développement de KA [13, 15, 16, 17].
Les facteurs de risque de KA retrouvés chez les non porteurs de
LC sont essentiellement le traumatisme cornéen avec
contamination par l’eau ou le sol, le traumatisme par agent
végétal, et les antécédents de chirurgie de la cornée [2, 18].

PATHOGENIE 

Les trophozoïtes d’Acanthamoeba expriment une protéine de
virulence, mannose-binding protein (MBP), leur permettant
d’adhérer à des mannose-glycoprotéines de la surface
cornéenne [19, 20]. Ils produisent par la suite une protéine
(mannose-induced protein) à l’origine d’une cytolyse de
l’épithélium cornéen. La libération de protéases leur permet de
passer à travers la membrane basale de l’épithélium et la
couche de Bowman [21]. Ainsi, les trophozoïtes infectent les
kératocytes du stroma. Si l’action des protéases se poursuit, la
cornée s’amincit et risque de se perforer. 
Les manifestations oculaires extra-cornéennes seraient le plus
souvent de mécanisme immunologique [22]. Deux explications
ont été proposées : les cellules présentatrices d’antigènes de la
cornée peuvent activer les lymphocytes T à l’origine d’une
réponse inflammatoire au niveau des tissus vascularisés de
l’œil, ou les amibes induisent une réaction auto-immune par
similarité de certains antigènes [23]. Une propagation des
amibes au delà de la cornée a été exceptionnellement rapportée:
un cas de kératite associée à une uvéite et une méningo-
encéphalite, un cas de rétinite après de multiples greffes de la
cornée, un cas d’invasion sclérale et un cas d’endophtalmie à
Acanthamoeba chez un patient qui présentait un syndrome
d’immunodéficience acquise [1, 2, 23].

DIAGNOSTIC 

Un diagnostic précoce de KA et une mise en route rapide d’un
traitement adéquat sont essentiels pour améliorer le pronostic
visuel [2, 24]. Ce diagnostic doit être évoqué devant un terrain
prédisposant, des signes cliniques caractéristiques ou devant
l’échec d’un traitement anti-bactérien ou anti-herpétique donné
en première intention. L’isolement d’un autre germe n’élimine
pas une co-infection amibienne. En effet, une infection
bactérienne est associée à l’infection amibienne dans environ
20% des cas [3, 25].
Aspects cliniques : La présentation clinique des KA est
variable. La symptomatologie est souvent très bruyante au
début : photophobie, douleur et larmoiement touchant
habituellement un seul œil [2, 3]. Les signes cliniques peuvent
être peu spécifiques, évoquant une kératite bactérienne,
herpétique ou mycosique [26]. Il peut s’agir de micro- érosions
épithéliales, de dépôts granuleux intra-épithéliaux, d’infiltrats
sous-épithéliaux ou de kératite dendritiforme.
La kératonévrite radiaire est un aspect presque
pathognomonique de KA. Elle correspond à une infiltration
autour des nerfs cornéens sous-épithéliaux expliquée par le
tropisme nerveux du parasite. Elle est plus fréquente à un stade
précoce de l’infection puisqu’elle est retrouvée dans 57% des
cas au cours du premier mois d’évolution et dans uniquement
29% des cas après 2 mois [27]. De plus, une diminution de la
sensibilité cornéenne peut être objectivée. 
Par ailleurs, un infiltrat annulaire avec un defect épithélial sus-
jacent se voit plutôt tardivement : 19% des cas avant 1 mois et
83% des cas après 2 mois [27]. Les stades avancés de la KA
peuvent se manifester également par un ulcère cornéen central,
un abcès cornéen profond (figure 1) avec risque de perforation
de la cornée et parfois un hypopion. Le développement de
néovaisseaux cornéens reste néanmoins modéré [3, 27]. Chez
certains patients, des plaques endothéliales ou une réaction
disciforme peuvent provoquer un œdème cornéen [2]. 
L’inflammation peut toucher la sclère. L’atteinte du segment
postérieur reste rare. Il peut s’agir notamment d’œdème
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papillaire, de neuropathie optique, d’atrophie optique, de
décollement de rétine, d’inflammation choroïdienne ou
d’ischémie sévère du segment postérieur [23]
L’évolution de la kératite amibienne est lente et dure plusieurs
mois. En l’absence de traitement, des épisodes de rémissions
spontanées transitoires peuvent être observés. 
Cette évolution peut être grevée de complications aiguës dont
les surinfections bactériennes ou mycosiques et les perforations
cornéennes. Cette infection grave risque de laisser en place des
opacités cornéennes séquellaires et donc une acuité visuelle
abaissée [3]. 

Examens complémentaires : La recherche d’amibes se fait sur
des prélèvements cornéens, mais également au niveau des LC,
de leurs boîtiers et des solutions d’entretien utilisées.
Cependant, la mise en évidence d’amibes, en dehors de la
cornée est à interpréter avec prudence. En effet, elles sont
retrouvées au niveau des boîtiers des LC de sujets
asymptomatiques, dans 5% des cas [28].
Les prélèvements cornéens sont réalisés avant tout traitement,
après une fenêtre thérapeutique de 48 heures ou au cours du
traitement pour en évaluer l’effet. L’écouvillonnage cornéen est
peu sensible pour isoler les amibes. Le prélèvement est, de
préférence, fait par grattage cornéen et doit être réalisé en
profondeur et en périphérie de la lésion. Une biopsie cornéenne
épithéliale et stromale, plus invasive, est souvent réservée aux
cas de forte suspicion diagnostique avec une recherche
d’amibes négative sur le produit de grattage [24].
L’examen direct est réalisé souvent après coloration au May-
Grünwald-Giemsa. L’imprégnation à la Fungiflora Y de
sections congelées d’épithélium cornéen obtenu par grattage a
été proposée pour une mise en évidence sensible et rapide des
kystes amibiens [29]. Les prélèvements sont également
cultivés. La culture doit être maintenue jusqu’à deux semaines
[21]. Elle permet un diagnostic positif dans environ la moitié
des cas [2, 13]. 
La Polymerase Chain Reaction (PCR), technique
d’amplification de l’acide désoxyribonucléique (ADN),
utilisant différentes paires d’amorces, permet une détection
sensible et rapide d’Acanthamoeba même quand leur nombre
est faible [30, 31, 32]. D’après Lehmann et al, sa sensibilité est
de 84% et sa spécificité est de 100% [30]. 
La microscopie confocale est une technique, non invasive (sans

prélèvement), donnant in vivo des images de haute résolution
de sections de cornées à différentes profondeurs par rapport à
la surface oculaire. Des éléments hyper réflectifs, dont la forme
et la taille sont similaires à celles des kystes amibiens, peuvent
être identifiés. La répétition de l’examen en augmente la
sensibilité [31]. Cet examen est disponible uniquement dans
certains centres.

TRAITEMENT

Le traitement est débuté, après les prélèvements tissulaires, en
cas de suspicion clinique de KA. Il vise à éradiquer les
trophozoïtes et les kystes amibiens, à contrôler la réponse
inflammatoire associée et à préserver ou rétablir une bonne
fonction visuelle. 
Les trophozoïtes sont sensibles à la majorité des molécules
thérapeutiques disponibles (antibiotiques, antiseptiques et
antifongiques) dont peu sont efficaces sur les kystes amibiens.
Les kystes sont souvent résistants in vitro à la néomycine bien
qu’elle soit largement utilisée, ainsi qu’aux Imidazolés [34],
aux nouveaux antifongiques : la Caspofungine [35] et dans
certains cas le Voriconazole [36, 37]. La colimycine, la
polymyxine et la rifamycine ont une faible activité kysticide in
vitro [38]. Les biguanides et les diamidines sont les deux
familles thérapeutiques actives sur les kystes amibiens. 
Par ailleurs, la sensibilité in vitro et le résultat clinique du
traitement ne sont pas toujours corrélés, puisque l’éradication
des trophozoïtes et des kystes requiert, de plus, une bonne de
concentration du principe actif au niveau du stroma cornéen.
Cette condition n’est pas systématiquement remplie même
lorsque la concentration du produit à la surface de la cornée
dépasse largement ses concentrations minimales kysticides
[34]. 
Les Biguanides sont représentés essentiellement par le
polyhexaméthylène biguanide (PHMB) 0,02%, la
chlorhexidine 0,02% et la picloxydine (Vitabact)® dont
l’activité kysticide in vitro est moins importante [38]. Ce sont
des antiseptiques qui attaquent sélectivement les
phospholipides membranaires des amibes et provoquent une
lyse cellulaire [2, 39]. Le PHMB et la chlorhexidine sont peu
toxiques sur l’épithélium cornéen. Les concentrations obtenues
par les solutions topiques utilisées dépassent largement les
concentrations minimales kysticides de ces molécules. Ces
deux produits en collyre sont commercialisés uniquement dans
certains pays [40]. Dans d’autres, ils sont préparés en
pharmacie hospitalière [38]. 
PHMB et chlorhexidine ont été indiqués en monothérapie, et
ont permis de bien contrôler l’infection amibienne de la cornée,
à des taux similaires [40]. Cependant, les protocoles
thérapeutiques les plus communément utilisés combinent un
biguanide et un autre agent, surtout une diamidine [2].
Les diamidines sont des antiseptiques qui agiraient en
perturbant par leur structure cationique bipolaire la
perméabilité de la membrane cellulaire, puis après leur passage
à l’intérieur de la cellule en se liant à l’ADN. Elles sont
représentées surtout par l’hexamidine 0,1% (désomédine)® et
la propamidine isothionate 0,1% (Brolène)®. La résistance à
leur action kysticide est beaucoup plus fréquente qu’avec les
biguanides. De ce fait, leur prescription en monothérapie n’est
pas recommandée [2]. Ces molécules ont une bonne tolérance
bien qu’une kératopathie toxique soit possible en cas de
traitement prolongé par la propamidine [27]. 
L’efficacité des biguanides et des diamidines a été démontrée à
travers plusieurs séries [27, 39, 40, 41, 42, 43, 44]. Elder MJ et
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Figure 1 : Œil droit rouge et douloureux  avec des abcès cornéens à
l’examen ophtalmologique à la lampe à fente, dans le cadre d’une
kératite amibienne.
Figure 1 : Red and painful right eye with corneal abscess in the eye
examination at the slit lamp as part of an amoebic keratitis.
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al. [30] ont rapporté un taux de guérison clinique de 47% avec
un traitement à base de propamidine et de néomycine. Les
échecs de ce traitement ont bien répondu à l’association
topique propamidine-PHMB. Duguid IG et al, dans une série
de 105 cas de KA, en utilisant une association de PHMB 0,02%
et de propamidine en collyre a obtenu une acuité visuelle finale
supérieure ou égale à 5/10 dans 79% avec 9% de recours à une
greffe de cornée [42].
La majorité des protocoles actuellement admis se base sur
l’association d’un biguanide et d’une diamidine : par exemple
PHMB et l’hexamidine. Le traitement est débuté par des
instillations toutes les heures, jour et nuit, pendant 48 heures.
Des instillations horaires pendant la journée sont
recommandées pendant les 72 heures qui suivent. Une
administration des gouttes toutes les deux heures est maintenue
pendant 3 à 4 semaines. Ensuite, les collyres antiamibiens à
raison de 4 instillations par jours sont donnés pendant plusieurs
semaines [2]. La durée moyenne du traitement est comprise
entre 3 et 6 mois [2, 14].
Le rôle des corticoïdes topiques est controversé. Ils sont
indiqués en cas d’inflammation persistante. Un traitement anti-
amibien doit être administré deux semaines avant leur mise en
route, maintenu pendant toute la durée de la corticothérapie
puis poursuivi quelques semaines après son arrêt [2].
La prise en charge des KA peut nécessiter le recours à la
chirurgie. Le débridement épithélial peut être thérapeutique
quand l’infection est encore intra-épithéliale. Il permet, par
ailleurs, le prélèvement pour la recherche d’amibes ou d’autres
germes associés et une meilleure pénétration intra-cornéenne
des collyres [25].
La greffe de la cornée est réalisée à chaud en cas de
complication à type de perforation cornéenne ou abcès cornéen
fulminant réfractaire aux traitements. Un traitement anti-
amibien doit encadrer cette greffe de cornée. Il est maintenu
plusieurs semaines après la chirurgie afin de limiter le risque de
récurrence sur le greffon, à partir de l’anneau cornéen
périphérique du receveur [2].
Actuellement, la greffe de la cornée transfixiante ou lamellaire
est surtout indiquée à distance de l’épisode infectieux, en
présence d’opacités cornéennes séquellaires, pour améliorer la
fonction visuelle [45, 46].

PRONOSTIC 

Le délai entre le début des symptômes et la mise en route d’un
traitement adapté conditionne le pronostic fonctionnel de l’œil
atteint. Quand il est inférieur à 3 semaines, les chances de
préservation d’une vision satisfaisante sont meilleures [27, 47].
La sévérité de la maladie initiale a été retenue comme facteur
pronostique de la KA. En effet, un infiltrat en anneau et une
infiltration stromale profonde sont associés à un pronostic
visuel défavorable [48]. Dans la série de Tu et al [48] portant
sur 72 yeux présentant une KA, une acuité visuelle finale
supérieure ou égale à 8/10 a été notée dans 65,6% des cas.

PREVENTION 

Le port de LC, avec une hygiène déficiente, constitue le
principal facteur de risque des KA. Cette maladie a été associée
à l’utilisation de solutions salines faites à la maison pour
nettoyer les LC, à une fréquence de désinfection inférieure à
celle recommandée, et à la baignade avec les LC [8]. Les deux
principaux types de solutions d’entretien actuellement
disponibles, sont les solutions multifonction et les systèmes

oxydants. Les solutions d’entretien ont un niveau d’activité sur
les kystes d’Acanthamoeba qui est variable et parfois
insuffisant. Le pouvoir décontaminant sur les amibes est plus
important avec les systèmes oxydants, à condition de respecter
les temps de trempage recommandés [8]. Il est donc crucial
d’éviter la contamination des lentilles de contact par les
amibes: pas de rinçage des lentilles ni de leurs boîtiers à l’eau
de robinet, pas de baignade avec les LC, renouvellement
quotidien de la solution d’entretien dans les boîtiers de
stockage, respect des délais de péremption des solutions
d’entretien après ouverture du flacon. De plus, les patients
doivent être éduqués, pour consulter rapidement en cas de
douleur ou de rougeur oculaire, afin de détecter à temps les cas
relevant d’une prise en charge spécifique urgente. 

CONCLUSION 

La KA est une infection cornéenne rare, par des amibes
essentiellement du genre Acanthamoeba. Son incidence a
augmenté avec l’utilisation croissante des LC. Une mauvaise
hygiène et un entretien mal adapté des LC sont souvent en
cause. Les porteurs de LC doivent être sensibilisés aux risques
infectieux encourus et aux précautions nécessaires pour les
éviter. La KA menace le pronostic visuel surtout quant le
traitement est institué tardivement, d’où l’intérêt de porter un
diagnostic précoce en recherchant des signes cliniques
d’orientation et en réalisant les examens complémentaires
adéquats.
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