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Comment poser un diagnostic de maladie de Lyme ?
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RESUME

Infection due a des bactéries appartenant au coxepkorrelia burgdorferisensu lato,
transmises par piglres de tiques du gdmmles la borréliose de Lyme est une infection qui
peut étre polysystémique. Ses manifestations gksigpour certaines anciennement décrites,
sont mieux connues depuis l'identification des gsrmat la mise au point des techniques
diagnostiques. A I'exception de quelques aspeas Bpécifiques, la symptomatologie
clinigue ou dominent les atteintes neurologiquearttulaires, est trés protéiforme pouvant
étre partagée avec d’autres pathologies. Sur laebdss données anamnestiques et des tests
sérologiques, le diagnostic sera en général fagziketablir, conforté par une antibiothérapie
adaptée efficace.

SUMMARY

Lyme borreliosis is a polysystemic disease duenfection by bacteria belonging to the
Borrelia burgdorfersensu lato complex, transmitted IRpdesticks. Clinical manifestations,

some of which described for a long time, are beki@own since the identification of the
bacteria and the development of diagnostic techesquExcept for some specific and
characteristic features, clinical signs or symptonmbere prevail neurological and articular

manifestations, are very protean and can be shavitd other pathologies. On the basis of
anamnestic data and serologic tests, the diagnogmnerally 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 duenaspirochete du geniorrelia dont il
existe plusieurs espéces regroupées sous le coarpierelia burgdorferisensu lato [1, 2].
Ces germes sont transmis par piqdre de tiquesmhe @des I. ricinus en Europe de I'Ouest
[3]. Si certaines manifestations cliniques sontiemeement décrites, leur cause n’était pas
connue avant l'identification de ces bactéries @outl des années 80, permettant sur la base
de données biologiques, de reconnaitre différealtdedux cliniques parmi lesquels les
atteintes neurologiques et articulaires sont prédantes. En I'absence de traitement,
I'évolution de cette infection va permettre de mataitre 3 phases cliniques.

La premiere phase correspond a l'atteinte initglé fait suite a la contamination par la
pigqlre d’'une tique infestée. La lésion cutanéeaguuarait est pathognomonique, I'érytheme
chronique migrant (ECM) ou érytheme migrant (EM) @ythéme de Lipschitz [4, 5]. La
Iésion se développe en général une dizaine de japrés la piglre, est érythémateuse
d’extension centrifuge prenant un aspect en cocdeldaille trés variable de quelques
centimétres a plusieurs dizaines de centimetrex; ame bordure érythémateuse et une zone
meédiane ayant repris un aspect presque normalkeeepér le point de piqdre [6]. Cette lésion
est en général asymptomatique en dehors de I'aspalisé et peut donc passer inapergue.
Elle n'est pas accompagnée de fievre et peut gamdtie légerement prurigineuse. La
localisation est variable, dépend de la zone dérpjgavec notamment chez I'enfant une
localisation possible au cuir chevelu ou dans dgorérétro-auriculaire [7]. Des formes moins
typiques sont possibles prenant un aspect diffus€érgthémateux, ou parfois vésiculeux au
centre de la lésion [8]. En I'absence de traitemidBCM va progressivement disparaitre en 4
a 6 semaines sans laisser de cicatrice. Cettenlésgi typique et aucun examen
complémentaire ne s’avere justifie. La sérologieaese stade souvent négative, situation qui
pourrait étre a I'origine d’un retard a la priseatrarge thérapeutique.

En l'absence de traitement, les germes vont atteireh profondeur de la peau, la
microcirculation entrainant leur dissémination veiérents tissus a I'origine de la phase
secondaire de la BL. Cette phase bactériemiqueremualifiée de primo-secondaire peut se
traduire dans 25 a 50 % des cas, par quelques 8gmaptdiscrets, rapidement régressifs en 1
mois comme une fébricule, des céphalées ou deslgits [9].

La phase secondaire va se traduire par des matiégstliniques variées ou prédominent les
atteintes neurologique (70 a 80 %) et articula(f&s%) en Europe. Il s'agit d’atteintes qui
sont de nature infectieuse qui peuvent se révéheois a 2 ans aprés la contamination initiale.

Au plan neurologique, les tableaux réalisés peuv@&né une méningite isolée, une
méningoencéphalite ou des atteintes nerveuseshgédpes.

Les atteintes nerveuses concernent d’une parteds périphériques et d’autre part les nerfs
craniens [10, 11, 12]. Les différents nerfs cragipauvent étre concernés et leur atteinte a été
rapportée dans la littérature. Néanmoins la paemlysl nerf facial prédomine et doit,
notamment dans les zones géographiques a risauesyatématiquement rechercher une BL.
L’atteinte des nerfs périphériques va habituellemeer traduire par un aspect de
méningoradiculite sensitive, tableau qui avaitd&érit la premiére fois en 1922 par Garin et
Bujadoux, auteurs qui avaient déja notée le réleadiesdans cette atteinte [13].
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L'atteinte méningée isolée est possible mais prigbadnt sous estimée car la
symptomatologie est souvent discrete. Elle ne ptéggas de caractére spécifique et régresse
spontanément mais de fagon plus rapide sous ai#vapie [14].

L’atteinte du systéme nerveux central correspond ude encéphalite ou une
méningoencéphalite qui peut s’exprimer de facos waiable, troubles de la mémoire, de la
concentration, de 'humeur, asthénie inhabituellrquée et prolongée [12, 14, 15]. Certains
tableaux neurologiques comme des observations dirégie sous-arachnoidienne ou
d’hématomes intra-cérébraux restent discutés. Dem®bservations existait un antécédent de
piqdre de tique, d’ECM ou d’autres manifestatioesinologiques ou articulaires en rapport
avec une BL. Des accident ischémiques cérébrauxsitoires, parfois récidivants, en
I'absence de facteur de risque vasculaire ontagpartés dans 1 % des neuroborrélioses en
Europe [16, 17].

Quelques cas de tableaux psychiatriques ont falijdt de publication souvent sous forme
d’observation isolée. Les signes étaient trés kg comportant des tableaux de dépression
sévere, de délire paranoiaque, de catatonie, ddiadltions, de troubles obsessionnels
compulsifs, de tableaux de schizophrénie [18, 18 examens complémentaires étaient
anormaux avec des perturbation a I'EEG, une séimlibg Lyme positive dans le LCR et une
synthese intrathécale d’anticorps anti-Borrélian®aertains cas autopsiques, Borrélia a pu
étre identifié dans le tissu nerveux. D’'autre paré antibiothérapie adaptée permettait une
evolution favorable dans la majorité des cas.

Les phénomeénes articulaires sont prédominants a8@ Uhais ont probablement été
initialement sous estimés en Europe. En effeteinldle que pres de 50 % des patients
rapportent de telles manifestations. Au début,’agis plutét d’arthralgies de caractére
inflammatoire touchant les grosses et moyennesudations, alors que I'atteinte des petites
articulations, notamment des doigts est raremerderwBe. Sans traitement et plus
tardivement, s’installent de véritables arthritesaxiées alors a des épanchements articulaires
d'importance variable [20]. Le tableau réalisé phkitdt celui de monoarthrites, parfois
d’oligoarthrites asymétriques. L’évolution peutegprolongée mais la mise sous antibiotique
permet d’obtenir une résolution plus rapide deat#eau. Dans certains cas, et malgré un
traitement adapté, la symptomatologie régressddndsment, situation qui peut étre associée
a la présence d'un groupe HLA-DR4 et HLA-DRBL1 [21F’agit d’arthrites infectieuses. Les
bactéries sont parfois présentes dans le liquitiubgire mais touchent régulierement le tissu
synovial. A l'analyse du liquide, on note une réactinflammatoire ainsi qu’une réaction
leucocytaire mais la culture standard est négativenoter qu'a cette phase, I'examen
radiologique des articulations atteintes est saniscplarité.

Différentes autres localisations de I'infection @b décrites au cours de la phase secondaire
et doivent étre systématiqguement recherchées elriéét cardiaque est rapportée dans environ
10 % des cas. Elle peut concerner le péricardeeomyocarde alors qu’aucune lésion
endocardique n'a été decrite. La péricardite est pgmptomatique. L’évolution est en
général prolongée sur 1 a 2 ans mais ne se fadigawers la constriction [22]. L’atteinte
myocardique est liée a la présenceBdéurgdorferidans le myocarde ainsi que I'a montrée
lanalyse des biopsies du myocarde [23]. Le tablehnique réalisé est soit celui de
dysfonctionnement de myocarde s’exprimant par naeffisance cardiaque, soit des troubles
de la conduction atrio-ventriculaire de degré \daapouvant étre un BAV complet, toujours
réversible sous traitement mais nécessitant la misglace d'une stimulation cardiaque
transitoire [24, 25, 26].

L’atteinte musculaire présente dans 10 % des dasnesmyosite infectieuse se manifestant
par des myalgies, des crampes et une faiblesse ukairsc d’évolution favorable sous
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traitement [27]. Les muscles orbitaires peuverng &wuchés et étre le siége d'un cedéme a
I'origine d’une exophtalmie [28].

L’atteinte ophtalmique est souvent transitoire, p&s de spécificité particuliere et passe en
général inapercue en l'absence d’interrogatoirgrsnix. A coté des myosites orbitaires,
différents tableaux cliniques sont décrits : uvéitgéérieure granulomateuse, chorio-rétinite,
neuropathie optiqgue, cedéme papillaire de stase32931, 32]. Cette atteinte serait plus
marquée aveB. garinii.

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

Une atteinte est particuliere et touche plutétfen. 1l s’agit du lymphocytome cutané bénin
borrélien (LCB), plus souvent associéBa afzeliiou B. garinii, situation qui expliqgue sa
présence en Europe. Cette lésion infiltrée, paniodulaire, indolore correspond a un amas
lymphocytaire qui au cours de la BL est surtoutls@e au lobule de l'oreille, a la région
périmamelonnaire ou au scrotum [7, 34, 35].

Au cours de cette phase, il est possible de naterodvelles lIésions I’ECM en I'absence de
nouvelle piqare de tique. L’aspect cliniqgue resi@due sans le point central lié a la piqdre.
Cette situation est notée dans 5 % des cas en &etd® % des cas aux USA [7, 36].

Dans son évolution naturelle, la BL peut se matefegusqu'a 3 a 5 ans apres la
contamination dans le cadre de la phase tertiaréirdection. A ce stade, les germes sont
toujours présents dans certains tissus mais valemldgnt étre a I'origine de phénomeénes
inflammatoires ou de réactions dysimmunitairesiasion expliquant certaines manifestations
cliniques ou prédominent les atteintes neurologiceierticulaires.

L’atteinte articulaire se traduit par des tablealarthrite prolongée qui touchent les mémes
articulations gu’en phase secondaire. L’articulatpeut étre le siege d’épanchement alors
gu'a ce stade les données de l'imagerie traduidest Iésions cartilagineuses expliquant
certaines douleurs résiduelles apres le traitef3&nB38].

Au plan neurologique, plusieurs tableaux sont ra@gso L’atteinte méningée correspond a
une meéningite chronique avec essentiellement delsatées persistantes. L'analyse du LCR
révéle une réaction lymphocytaire associée a uoeiporachie modérée. L’ensemble de ces
anomalies régresse lentement apres le traiteméhtadigue [39].

L’atteinte encéphalitique est plus polymorphe rdgpe les tableaux neurologiques plus
classiques de sclérose en plague ou de scléragaléatamyotrophique [40]. L’expression
clinique est plus complexe parfois associée a dmsifastations psychiatriqgues. L'IRM met
en évidence des hypersignaux peu spécifiques @asshlstance blanche. Certains aspects
cliniques correspondent a des tableaux de neurieppéniphérique, sensitives ou sensitivo-
motrices. Sous traitement ces symptomes régretsmeiment, parfois incomplétement [41,
42].

Décrite des la fin du XIXeme siécle, 'acrodermathronique atrophiante (ACA) ou maladie
de Pick- Herxheimer, correspond a une infectioromigue de la peau, plus souvent liéB.a
afzelii. Elle touche un membre ou un segment de membre awe premiere phase
d’infiltration modérée de la peau puis secondaimnuee phase d’atrophie du derme laissant
un épiderme tres fin de coloration brunatre noergble malgré le traitement [43, 44].

Retenir le diagnostic de BL repose sur un certaimbre de critéres. La notion essentielle de
pigqlre de tique n’est retrouvée que dans la mdigig cas. Les tableaux cliniques sont trés
variables et a I'exception de 'ECM et de I'ACAffdrents diagnostics peuvent étre envisagés
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devant les autres tableaux cliniques. Les examemplémentaires et notamment la sérologie
correctement réalisée et interprétée permettraalgndstic dans la majorité des cas [45, 46,
47]. Certains examens n’'ont aucune valeur diagmesti d’autres, comme les techniques
d’amplification géniques sont du domaine de la eeche.

Au terme de ce bilan clinique et biologique estigaye le traitement antibiotique qui doit
satisfaire plusieurs données fondamentales en slef®rson activité suBorrelia. Il s’agit
d'une part du caractere tolérant des Borrélia wesades pénicillines et d’autre part de leur
localisation parfois intracellulaire comme I'ont nmie différentes études [48, 49]. La durée
du traitement reste basée sur la localisation idéettion et de son délai diagnostique sans
toutefois dépasser 4 semaines en particulier pophése tertiaire [50].

Au terme de cette prise en charge, seule une danae clinique est recommandée, les
données sérologiques ne régressant que tres lamtetiecompletement.

La borréliose de Lyme, de fréquence variable s@derrégions, a vu sa symptomatologie se
préciser apres la découverte des bactéries redgeaspermettant la mise au point de tests
diagnostiques. Au terme d’une prise en charge iatitiloe qui doit satisfaire certains critéres,

I'évolution est tres habituellement favorable. Huf toutefois noter que les anticorps

développés par le patient ne sont pas protecteypliguant I'absence actuelle de vaccin. La
prévention reste donc essentielle et repose sleraet piqires de tiques.
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