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RÉSUMÉ 

Infection due à des bactéries appartenant au complexe Borrelia burgdorferi sensu lato, 
transmises par piqûres de tiques du genre Ixodes, la borréliose de Lyme est une infection qui 
peut être polysystémique. Ses manifestations cliniques, pour certaines anciennement décrites, 
sont mieux connues depuis l’identification des germes et la mise au point des techniques 
diagnostiques. À l’exception de quelques aspects très spécifiques, la symptomatologie 
clinique où dominent les atteintes neurologiques et articulaires, est très protéiforme pouvant 
être partagée avec d’autres pathologies. Sur la base des données anamnestiques et des tests 
sérologiques, le diagnostic sera en général facile à établir, conforté par une antibiothérapie 
adaptée efficace. 
 
SUMMARY 

Lyme borreliosis is a polysystemic disease due to infection by bacteria belonging to the 
Borrelia burgdorferi sensu lato complex, transmitted by Ixodes ticks. Clinical manifestations, 
some of which described for a long time, are better known since the identification of the 
bacteria and the development of diagnostic techniques. Except for some specific and 
characteristic features, clinical signs or symptoms, where prevail neurological and articular 
manifestations, are very protean and can be shared with other pathologies. On the basis of 
anamnestic data and serologic tests, the diagnosis, generally easy to establish, is 
consolidated by an effective adapted antibiotherapy. 
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COMMENT POSER UN DIAGNOSTIC DE MALADIE DE LYME ? 

 

La borréliose de Lyme (BL) est une infection due à un spirochète du genre Borrelia dont il 
existe plusieurs espèces regroupées sous le complexe Borrelia burgdorferi sensu lato [1, 2]. 
Ces germes sont transmis par piqûre de tiques du genre Ixodes, I. ricinus en Europe de l’Ouest 
[3]. Si certaines manifestations cliniques sont anciennement décrites, leur cause n’était pas 
connue avant l’identification de ces bactéries au début des années 80, permettant sur la base 
de données biologiques, de reconnaître différents tableaux cliniques parmi lesquels les 
atteintes neurologiques et articulaires sont prédominantes. En l’absence de traitement, 
l’évolution de cette infection va permettre de reconnaître 3 phases cliniques.  

La première phase correspond à l’atteinte initiale qui fait suite à la contamination par la 
piqûre d’une tique infestée. La lésion cutanée qui apparaît est pathognomonique, l’érythème 
chronique migrant (ECM) ou érythème migrant (EM) ou érythème de Lipschütz [4, 5]. La 
lésion se développe en général une dizaine de jours après la piqûre, est érythémateuse 
d’extension centrifuge prenant un aspect en cocarde de taille très variable de quelques 
centimètres à plusieurs dizaines de centimètres, avec une bordure érythémateuse et une zone 
médiane ayant repris un aspect presque normal centrée par le point de piqûre [6]. Cette lésion 
est en général asymptomatique en dehors de l’aspect réalisé et peut donc passer inaperçue. 
Elle n’est pas accompagnée de fièvre et peut parfois être légèrement prurigineuse. La 
localisation est variable, dépend de la zone de piqûre, avec notamment chez l’enfant une 
localisation possible au cuir chevelu ou dans le région rétro-auriculaire [7]. Des formes moins 
typiques sont possibles prenant un aspect diffusément érythémateux, ou parfois vésiculeux au 
centre de la lésion [8]. En l’absence de traitement, l’ECM va progressivement disparaître en 4 
à 6 semaines sans laisser de cicatrice. Cette lésion est typique et aucun examen 
complémentaire ne s’avère justifié. La sérologie est à ce stade souvent négative, situation qui 
pourrait être à l’origine d’un retard à la prise en charge thérapeutique. 

En l’absence de traitement, les germes vont atteindre en profondeur de la peau, la 
microcirculation entrainant leur dissémination vers différents tissus à l’origine de la phase 
secondaire de la BL. Cette phase bactériémique, encore qualifiée de primo-secondaire peut se 
traduire dans 25 à 50 % des cas, par quelques symptômes discrets, rapidement régressifs en 1 
mois comme une fébricule, des céphalées ou des arthralgies [9]. 

La phase secondaire va se traduire par des manifestation cliniques variées où prédominent les 
atteintes neurologique (70 à 80 %) et articulaires (50 %) en Europe. Il s’agit d’atteintes qui 
sont de nature infectieuse qui peuvent se révéler 1 mois à 2 ans après la contamination initiale. 

Au plan neurologique, les tableaux réalisés peuvent être une méningite isolée, une 
méningoencéphalite ou des atteintes nerveuses périphériques.  

Les atteintes nerveuses concernent d’une part les nerfs périphériques et d’autre part les nerfs 
crâniens [10, 11, 12]. Les différents nerfs crâniens peuvent être concernés et leur atteinte a été 
rapportée dans la littérature. Néanmoins la paralysie du nerf facial prédomine et doit, 
notamment dans les zones géographiques à risque, faire systématiquement rechercher une BL. 
L’atteinte des nerfs périphériques va habituellement se traduire par un aspect de 
méningoradiculite sensitive, tableau qui avait été décrit la première fois en 1922 par Garin et 
Bujadoux, auteurs qui avaient déjà noté le rôle d’Ixodes dans cette atteinte [13].  
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L’atteinte méningée isolée est possible mais probablement sous estimée car la 
symptomatologie est souvent discrète. Elle ne présente pas de caractère spécifique et régresse 
spontanément mais de façon plus rapide sous antibiothérapie [14]. 

L’atteinte du système nerveux central correspond à une encéphalite ou une 
méningoencéphalite qui peut s’exprimer de façon très variable, troubles de la mémoire, de la 
concentration, de l’humeur, asthénie inhabituelle marquée et prolongée [12, 14, 15]. Certains 
tableaux neurologiques comme des observations d’hémorragie sous-arachnoïdienne ou 
d’hématomes intra-cérébraux restent discutés. Dans ces observations existait un antécédent de 
piqûre de tique, d’ECM ou d’autres manifestations neurologiques ou articulaires en rapport 
avec une BL. Des accident ischémiques cérébraux transitoires, parfois récidivants, en 
l’absence de facteur de risque vasculaire ont été rapportés dans 1 % des neuroborrélioses en 
Europe [16, 17]. 

Quelques cas de tableaux psychiatriques ont fait l’objet de publication souvent sous forme 
d’observation isolée. Les signes étaient très variables, comportant des tableaux de dépression 
sévère, de délire paranoïaque, de catatonie, d’hallucinations, de troubles obsessionnels 
compulsifs, de tableaux de schizophrénie [18, 19]. Les examens complémentaires étaient 
anormaux avec des perturbation à l’EEG, une sérologie de Lyme positive dans le LCR et une 
synthèse intrathécale d’anticorps anti-Borrélia. Dans certains cas autopsiques, Borrélia a pu 
être identifié dans le tissu nerveux. D’autre part une antibiothérapie adaptée permettait une 
évolution favorable dans la majorité des cas. 

Les phénomènes articulaires sont prédominants aux USA mais ont probablement été 
initialement sous estimés en Europe. En effet, il semble que près de 50 % des patients 
rapportent de telles manifestations. Au début, il s’agit plutôt d’arthralgies de caractère 
inflammatoire touchant les grosses et moyennes articulations, alors que l’atteinte des petites 
articulations, notamment des doigts est rarement observée. Sans traitement et plus 
tardivement, s’installent de véritables arthrites associées alors à des épanchements articulaires 
d’importance variable [20]. Le tableau réalisé est plutôt celui de monoarthrites, parfois 
d’oligoarthrites asymétriques. L’évolution peut être prolongée mais la mise sous antibiotique 
permet d’obtenir une résolution plus rapide de ce tableau. Dans certains cas, et malgré un 
traitement adapté, la symptomatologie régresse très lentement, situation qui peut être associée 
à la présence d’un groupe HLA-DR4 et HLA-DRB1 [21]. Il s’agit d’arthrites infectieuses. Les 
bactéries sont parfois présentes dans le liquide articulaire mais touchent régulièrement le tissu 
synovial. A l’analyse du liquide, on note une réaction inflammatoire ainsi qu’une réaction 
leucocytaire mais la culture standard est négative. A noter qu’à cette phase, l’examen 
radiologique des articulations atteintes est sans particularité. 

Différentes autres localisations de l’infection ont été décrites au cours de la phase secondaire 
et doivent être systématiquement recherchées. L’atteinte cardiaque est rapportée dans environ 
10 % des cas. Elle peut concerner le péricarde ou le myocarde alors qu’aucune lésion 
endocardique n’a été décrite. La péricardite est peu symptomatique. L’évolution est en 
général prolongée sur 1 à 2 ans mais ne se fait jamais vers la constriction [22]. L’atteinte 
myocardique est liée à la présence de B. burgdorferi dans le myocarde ainsi que l’a montrée 
l’analyse des biopsies du myocarde [23]. Le tableau clinique réalisé est soit celui de 
dysfonctionnement de myocarde s’exprimant par une insuffisance cardiaque, soit des troubles 
de la conduction atrio-ventriculaire de degré variable, pouvant être un BAV complet, toujours 
réversible sous traitement mais nécessitant la mise en place d’une stimulation cardiaque 
transitoire [24, 25, 26]. 

L’atteinte musculaire présente dans 10 % des cas est une myosite infectieuse se manifestant 
par des myalgies, des crampes et une faiblesse musculaire d’évolution favorable sous 
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traitement [27]. Les muscles orbitaires peuvent être touchés et être le siège d’un œdème à 
l’origine d’une exophtalmie [28].  

 

L’atteinte ophtalmique est souvent transitoire, n’a pas de spécificité particulière et passe en 
général inaperçue en l’absence d’interrogatoire soigneux. A coté des myosites orbitaires, 
différents tableaux cliniques sont décrits : uvéite antérieure granulomateuse, chorio-rétinite, 
neuropathie optique, œdème papillaire de stase [29, 30, 31, 32]. Cette atteinte serait plus 
marquée avec B. garinii. 

Des troubles urinaires en rapport avec une dysfonction du détrusor ont été décrits [33]. 

Une atteinte est particulière et touche plutôt l’enfant. Il s’agit du lymphocytome cutané bénin 
borrélien (LCB), plus souvent associé à B. afzelii ou B. garinii, situation qui explique sa 
présence en Europe. Cette lésion infiltrée, parfois nodulaire, indolore correspond à un amas 
lymphocytaire qui au cours de la BL est surtout localisée au lobule de l’oreille, à la région 
périmamelonnaire ou au scrotum [7, 34, 35]. 

Au cours de cette phase, il est possible de noter de nouvelles lésions d’ECM en l’absence de 
nouvelle piqûre de tique. L’aspect clinique reste typique sans le point central lié à la piqûre. 
Cette situation est notée dans 5 % des cas en Europe et 50 % des cas aux USA [7, 36]. 

Dans son évolution naturelle, la BL peut se manifester jusqu’à 3 à 5 ans après la 
contamination dans le cadre de la phase tertiaire de l’infection. A ce stade, les germes sont 
toujours présents dans certains tissus mais vont également être à l’origine de phénomènes 
inflammatoires ou de réactions dysimmunitaires, situation expliquant certaines manifestations 
cliniques où prédominent les atteintes neurologiques et articulaires. 

L’atteinte articulaire se traduit par des tableaux d’arthrite prolongée qui touchent les mêmes 
articulations qu’en phase secondaire. L’articulation peut être le siège d’épanchement alors 
qu’à ce stade les données de l’imagerie traduisent des lésions cartilagineuses expliquant 
certaines douleurs résiduelles après le traitement [37, 38].  

Au plan neurologique, plusieurs tableaux sont rapportés. L’atteinte méningée correspond à 
une méningite chronique avec essentiellement des céphalées persistantes. L’analyse du LCR 
révèle une réaction lymphocytaire associée à une protéinorachie modérée. L’ensemble de ces 
anomalies régresse lentement après le traitement antibiotique [39]. 

L’atteinte encéphalitique est plus polymorphe rappelant les tableaux neurologiques plus 
classiques de sclérose en plaque ou de sclérose latérale amyotrophique [40]. L’expression 
clinique est plus complexe parfois associée à des manifestations psychiatriques. L’IRM met 
en évidence des hypersignaux peu spécifiques dans la substance blanche. Certains aspects 
cliniques correspondent à des tableaux de neuropathie périphérique, sensitives ou sensitivo-
motrices. Sous traitement ces symptômes régressent lentement, parfois incomplètement [41, 
42]. 

Décrite dès la fin du XIXème siècle, l’acrodermatite chronique atrophiante (ACA) ou maladie 
de Pick- Herxheimer, correspond à une infection chronique de la peau, plus souvent liée à B. 
afzelii. Elle touche un membre ou un segment de membre avec une première phase 
d’infiltration modérée de la peau puis secondairement une phase d’atrophie du derme laissant 
un épiderme très fin de coloration brunâtre non réversible malgré le traitement [43, 44]. 

Retenir le diagnostic de BL repose sur un certain nombre de critères. La notion essentielle de 
piqûre de tique n’est retrouvée que dans la moitié des cas. Les tableaux cliniques sont très 
variables et à l’exception de l’ECM et de l’ACA, différents diagnostics peuvent être envisagés 
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devant les autres tableaux cliniques. Les examens complémentaires et notamment la sérologie 
correctement réalisée et interprétée permettra le diagnostic dans la majorité des cas [45, 46, 
47]. Certains examens n’ont aucune valeur diagnostique, d’autres, comme les techniques 
d’amplification géniques sont du domaine de la recherche. 

Au terme de ce bilan clinique et biologique est envisagé le traitement antibiotique qui doit 
satisfaire plusieurs données fondamentales en dehors de son activité sur Borrelia. Il s’agit 
d’une part du caractère tolérant des Borrélia vis à vis des pénicillines et d’autre part de leur 
localisation parfois intracellulaire comme l’ont montré différentes études [48, 49]. La durée 
du traitement reste basée sur la localisation de l’infection et de son délai diagnostique sans 
toutefois dépasser 4 semaines en particulier pour la phase tertiaire [50].  

Au terme de cette prise en charge, seule une surveillance clinique est recommandée, les 
données sérologiques ne régressant que très lentement et incomplètement. 

La borréliose de Lyme, de fréquence variable selon les régions, a vu sa symptomatologie se 
préciser après la découverte des bactéries responsables, permettant la mise au point de tests 
diagnostiques. Au terme d’une prise en charge antibiotique qui doit satisfaire certains critères, 
l’évolution est très habituellement favorable. Il faut toutefois noter que les anticorps 
développés par le patient ne sont pas protecteurs, expliquant l’absence actuelle de vaccin. La 
prévention reste donc essentielle et repose sur celle des piqûres de tiques. 
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