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RESUME

Cas clinique: La description d’un cas clinique de
kératite à Acanthamoeba permet de mettre en évi-
dence la complexité du diagnostic et la nécessité im-
périeuse d’un traitement préalable avant toute in-
tervention chirurgicale. Ce cas malheureux décrit
l’évolution d’une jeune patiente porteuse de lentil-
les ayant finalement subi une éviscération.
Discussion: Les auteurs envisagent les aspects mi-
crobiologiques de la kératite à Acanthamoeba. Les
techniques de mise en évidence sont décrites. La
prévalence de cette infection dans notre pays est dis-
cutée en fonction des données microbiologiques trans-
mises par les institutions de contrôle de qualité des
eaux domestiques.
Conclusion: Cette affection grave mais heureuse-
ment rare nécessite une prise en charge rapide. Un
schéma thérapeutique est proposé.

SUMMARY

Clinical report: A clinical report of a contact lenses
wearer with Acanthamoeba keratitis pointed out the
diagnosis problem. The medical treatment is need-
ed previously to any surgery. Finally the patient un-
derwent enucleation.
Discussion: The authors are considering the micro-
biological aspects and laboratory techniques are des-
cribed.

Conclusion: For this very severe but hopefully rare
pathology, the sooner the treatment the best. A the-
rapeutic approach is described.
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CAS CLINIQUE

Une patiente âgée de 34 ans, porteuse de len-
tilles de contact est reçue pour avis concer-
nant une kératite ponctuée superficielle récidi-
vante survenant après un voyage en Angleter-
re. En avril 1998, elle présente une kératite
stromale annulaire avec désépithélialisation
centrale de l’œil droit ne répondant à aucun
traitement. La douleur intense justifie la réali-
sation d’une première greffe de cornée (21/04/
1998). Deux semaines après l’intervention, la
patiente signale la réapparition d’une douleur
similaire. L’atteinte stromale du greffon incite
à réaliser une ponction de chambre antérieure
avec injection d’antibiotiques (Vancomycine,
Glazidim)t et injection sous-conjonctivale
d’Obracin-Decadront. Le diagnostic différen-
tiel à cette date (09/05/1998) porte sur: kéra-
tite bactérienne, rejet hyperaigu du greffon, Acan-
thamoeba. Le traitement local instauré en consé-
quence consiste en: Néomycine, Brolènet et
Tobradext collyres. La douleur persiste, un ul-
cère de cornée ainsi que de nombreux infiltrats
diffus périphériques réapparaissent. Une se-
conde greffe de cornée est donc réalisée en
juillet 1998. L’analyse immunohistochimique
révélera une positivité pour les antigènes Her-
pès I et II, justifiant la mise en route d’un trai-
tement par Zoviraxt 800 mg 5x/j, Timoptolt
0.5 2x/j et Deicolt collyre 4x/j. Dix jours plus
tard, le laboratoire nous signale la présence de
kystes amibiens. Une vérification sur la cornée
prélevée lors de la première greffe se révélera
négative. Le traitement est ajusté; outre le Zo-
viraxt, on ajoute du Maxitrolt collyre, Brolè-
net, Chlorhexidine 0.02%. Aucune améliora-
tion n’est notée et l’infiltration stromale péri-
phérique progresse à nouveau. Une troisième
greffe de cornée est donc réalisée (20/11/
1998). Le traitement est modifié; le polyhexa-
méthylène biguanide (PHMB) et la pentamidi-
ne (Pentacarinatt) sont ajoutés. Le Zoviraxt et
la Chlorhexidine sont stoppés. Une hypertonie
majeure est observée sur un œil calme, sans
signe de récidive infectieuse. Une diathermie
avec cryoapplication du corps ciliaire est alors
pratiquée (13/01/1999). L’hypertonie persiste
et justifie l’éviscération, pratiquée en avril 1999.
Le résultat esthétique est satisfaisant après adap-
tation d’une prothèse sur moulage de la cavité
mais le dommage moral est important.

DISCUSSION

Agent causal et aspect

microbiologique.

Les Acanthamoebas sont des protozoaires se di-
visant par fission binaire et se déplaçant à l’aide
de pseudopodes. Ils existent sous deux formes
distinctes: la première, dite végétative, est le
trophozoïte, qui est capable de réplication
asexuée et provoque les lésions que nous al-
lons envisager. La seconde est le kyste, forme
de survie plus résistante grâce à sa paroi ex-
terne chitineuse, qui assure la transmission
d’un hôte à l’autre. Ces kystes peuvent sur-
vivre pendant 8 à 15 jours (voire jusqu’à un an)
en milieu humide. Ils se forment en trois jours
(en moyenne) quand les conditions de
l’environnement deviennent difficiles. On en
trouve le plus couramment en eau douce mais
parfois en eau salée également ou plus rare-
ment dans des conduites d’eau, filtres à air ou
tours de refroidissement. Ils sont résistants au
chlore.
En France on dénombre de 0 à 103 amibes par
litre dans l’eau d’entrée des réservoirs d’eau po-
table et de 0 à 4.5x 103 à l’intérieur de ces ré-
servoirs (1).
Cette densité augmente en automne et en hi-
ver et diminue régulièrement dès le mois de
février.
Au niveau de la cornée, les Acanthamoebas
sont observés soit à l’état de kystes, soit à l’état
de trophozoïtes.
Il en existe au moins huit espèces capables de
provoquer une kératite; A. castellani, A.griffi-
ni, A.polyphaga, A.hatchetti, A.culbertsoni, A.
rhisodes, A.lugdonesis et A.quina.

Facteurs de risque

Ces parasites sont ainsi responsables de l’une
des infections les plus sérieuses associées au
port de lentilles de contact (85% des kératites
amibiennes concernent des porteurs de L.C.
souples). En effet, les facteurs de risque des ké-
ratites amibiennes sont à présent bien établis,
et c’est au premier rang que l’on retrouve l’uti-
lisation de produits d’entretien (pour lentilles
de contact) non stériles, parfois préparés avec
l’eau de distribution. Le port des lentilles pen-
dant la baignade arrive en seconde position,
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suivi par un nettoyage et une désinfection in-
suffisants voire même inexistants des lentilles
elles-mêmes et par des lésions mineures de la
cornée. Une étude a démontré les possibilités
de prévention de cette infection; 91% des por-
teurs de lentilles souples infectés auraient pu
l’éviter par de simples précautions pratiques.
D’autre part, une diminution spectaculaire de
la fréquence des kératites amibiennes a été ob-
servée en Angleterre après médiatisation inten-
sive du problème, probablement en conjonc-
tion avec le succès grandissant des produits
d’entretien pour lentilles.

Diagnostic

La kératite à Acanthamoeba est une affection
peu fréquente, quoique la plus commune des
kératites parasitaires des pays industrialisés.
C’est une maladie au décours essentiellement
chronique. Elle est souvent difficile à diagnos-
tiquer, soit que tous les signes cliniques évo-
quent une kératite herpétique, soit qu’aucune
preuve parasitologique de l’infection ne puisse
être apportée. Or tous les auteurs sont formels;
la réussite du traitement est conditionnée par
la précocité du diagnostic.

Examen clinique

Les manifestations cliniques débutent généra-
lement par une sensation de corps étranger
dans l’œil, associée à une photophobie, évo-
luant progressivement vers une douleur fran-
che. Très tôt, on constate l’apparition d’une in-
jection ciliaire avec chémosis, puis d’infiltrats
du stroma cornéen en anneau, de lésions épi-
théliales dendriformes et enfin de néovascula-
risation. La kératonévrite radiaire, avec infiltra-
tion suivant la distribution des nerfs cornéens,
paraît presque pathognomonique. L’uvéite an-
térieure est possible.
Quelles que soient les lésions observées, rela-
tivement variables selon les cas, l’évolution mène
inexorablement à la chute d’acuité visuelle.

Diagnostic microbiologique

Les techniques diagnostiques proposées sont
nombreuses, mais aucune ne remporte encore
tous les suffrages; les cultures conjonctivales,

par contre, semblent à l’unanimité se révéler
peu contributives.
La cytologie cornéenne permet d’identifier l’Acan-
thamoeba après coloration adéquate du pro-
duit de grattage de la surface de la cornée ou
de préférence d’une fine lamelle épithéliale pré-
levée en bloc. Différents types de coloration
sont proposés dans la littérature: l’Hématoxy-
line-éosine, le PAS, l’Acridine orange, le Blanc
calcofluor avec ou sans contraste au Bleu
d’Evans, la coloration de Giemsa, de Gomori
Grocott, de Nomarski et celle de Wright. Il sem-
ble que la fluorescence indirecte soit la plus
spécifique et la plus sensible, permettant de
mettre en évidence des kystes et plus rarement
des trophozoïtes. La coloration directe des so-
lutions pour lentilles de contact, à l’Acridine
orange notamment, permet également un dia-
gnostic rapide par identification des kystes ty-
piques à double paroi. Ces mêmes solutions
ainsi que les lentilles peuvent aussi utilement
être mises en culture.
La culture de produits de grattage cornéen, quant
à elle, nécessite des milieux particuliers tels que
l’Agar de Sabouraud, l’Agar additionné de sang
ou de chocolat, ou encore un gel d’Agar sans
produit nutritif recouvert d’Escherichia coli ou
d’une autre bactérie Gram négative. Elle peut
révéler des trophozoïtes ou seulement des si-
gnes d’activité amibienne, visualisée sous illu-
mination oblique. Le taux de réussite de ces
cultures est très variable.
La biopsie cornéenne, méthode déjà plus inva-
sive, peut s’avérer nécessaire dans les cas sus-
pects où les cultures sont restées négatives à
plusieurs reprises.
Enfin, plus récemment, deux nouvelles techni-
ques ont été proposées: la microscopie confo-
cale ″tandem scanning″, qui devrait permettre
un diagnostic in vivo (méthode non invasive
mais exigeant la collaboration active du pa-
tient), et la PCR. Elles semblent très promet-
teuses car très sensibles et fort peu invasives,
mais restent excessivement coûteuses.

CONCLUSIONS

a) Traitement médical

Les propositions thérapeutiques sont également
très nombreuses dans la littérature; l’objet de
cet article est d’en faire ressortir l’essentiel.
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Les traitements médicamenteux, tout d’abord,
comprennent des agents antiseptiques catio-
niques (tels que le Polyhexaméthylène Bigua-
nide -PHMB -, la Chlorhexidine, la Picloxydine
et l’Hexamidine), des dérivés diamidines aro-
matiques (Iséthionate de Propamidine, de Di-
bromopropamidine ou de Pentamidine -Penta-
carinatt) et certains antibiotiques amoebici-
des (comme l’Amphotéricine B, le Miconazo-
le, la Rifampicine, le Chloramphénicol, la Néo-
mycine, la Colimycine).
Le schéma de base le plus usuel rassemble le
PHMB 0,02% et l’Isothionate de Propamidine
0,1%, à raison d’une administration topique
toutes les heures pendant quelques jours puis
4 à 6 fois par jour pendant une période varia-
ble selon la réponse clinique. Ces substances
agissent en synergie au niveau de la membra-
ne cellulaire du parasite et de sa chaîne enzy-
matique respiratoire. A ce jour, aucune toxicité
épithéliale n’a été démontrée pour le PHMB,
et les seuls effets secondaires de l’association
PHMB-Propamidine consistent en un ponctué
superficiel.
Ces deux agents, qui ont les concentrations
amoebicides les plus basses, ont en outre un
effet additif si l’on y ajoute un antibiotique lo-
cal tel que la Néomycine (trithérapie).
De toute façon, la polythérapie médicamenteu-
se est indispensable, surtout si la sensibilité de
l’Acanthamoeba n’a pas été testée. Et quelle
que soit l’association choisie, sa préparation
doit toujours se faire en extemporané.
Les corticostéroïdes topiques (Dexaméthaso-
ne, Prednisolone ou Fluorométholone) peuvent
parfois également jouer un rôle; bien qu’il ait
été démontré qu’ils augmentent la durée moyen-
ne du traitement sans pour autant en influen-
cer l’issue, ils s’avèrent utiles en présence d’une
inflammation sévère. Leur action est anti-in-
flammatoire et inhibitrice de la réplication des
trophozoïtes. Il importe cependant de rester très
prudent en face d’une inflammation cornéen-
ne ou de la chambre antérieure, avec douleur
et absence de réponse aux analgésiques, car les
stéroïdes risquent alors de différer le diagnos-
tic et donc de compromettre la réussite du trai-
tement.

b) Traitement chirurgical

Parmi les méthodes plus agressives, le débri-
dement chirurgical large des lésions épithélia-
les doit être le plus précoce, idéalement avant
le début du traitement médicamenteux afin d’en
favoriser la pénétration.
La cryothérapie agit par destruction des pro-
duits nutritifs des Acanthamoebas. Les kystes
lui résistent et son efficacité sur les trophozoï-
tes peut être augmentée par un traitement mé-
dicamenteux associé. Ce traitement est cepen-
dant inefficace et dangereux.
La kératoplastie transfixiante constituera quant
à elle le dernier recours après l’échec de tou-
tes les autres méthodes.
Enfin, la PDT (Photodynamic therapy) à l’aide
d’éléments marqués constitue peut-être un trai-
tement d’avenir.
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