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Résumé : La borréliose de Lyme est une maladie infectieuse systémique due a un
spirochéte, Borrelia burgdorferi (Bb), transmis a ’'homme par une tique du genre Ixodes. Elle
semble particulierement fréquente chez I'enfant. En 1995, une enquéte prospective suédoise
a évalué lincidence annuelle a 69 nouveaux cas pour 105 habitants [1]. Cette incidence, trés
variable dans une méme région, semble plus importante chez les enfants de 5 a 9 ans.
L’évolution de la borréliose de Lyme a fait I'objet de la description suivante : manifestations
précoces (localisées et disséminées) et tardives [2]. Stanek et al. proposent de reconnaitre
guatre grandes manifestations : dermatologiques, neurologiques, articulaires et cardiaques,
auxquelles sont adjointes les manifestations ophtalmologiques [3]. Ainsi, le diagnostic de la
borréliose de Lyme, souvent trés difficile, fait appel aux critéres diagno-stiques américains [2]
ou européens [3].

Manifestations dermatologiques

Le diagnostic d’'une borréliose de Lyme repose essentiellement sur la reconnaissance des
signes cutanés de la maladie qui seuls sont spécifiques, ce qui peut considérablement
faciliter le diagnostic d’'une infection a Bb.

Diagnostic

L’érythéme migrant (EM) est le signe le plus constant et le plus caractéristique de la
borréliose de Lyme. Il survient le plus souvent quelques jours, parfois plusieurs semaines,
apres la morsure de tique [4, 5].

La Iésion débute en général sur le site de la morsure. De ce fait, le centre de la |ésion est
souvent plus sombre.

Dans la forme la plus typique, il s’agit d’'une macule érythémateuse de croissance annulaire
et centrifuge. Sa vitesse d’extension est variable, en général de plusieurs millimétres par
jour. Le centre de la lésion s’éclaircit progressivement et il se forme un anneau maculeux,
dont la bordure plus foncée, de taille variable (de quelques cm a plus de 30 cm de diamétre)
est parfois un peu infiltrée, le plus souvent ovalaire, parfois triangulaire, surtout lorsqu’elle
siége dans un pli, ou plus linéaire sur le cuir chevelu ou sur un membre. La lésion peut étre
prurigineuse voire douloureuse ou méme responsable d’une dysesthésie.

De trés nombreuses variantes cliniques sont décrites parmi lesquelles la présence d’'un
érythéme centrifuge non annulaire ou de plusieurs anneaux concentrigues [6]. Il est a noter
qu’un érythéme apparaissant immédiatement au site de la morsure n’est pas un EM.

Dans 20 a 75 % des cas la notion de morsure de tique n’est pas retrouvée [1, 5, 7]. Chez
I'enfant, en raison de sa petite taille, 49 % des morsures de tiques sont localisées aux
régions de la téte et du cou, le site le plus fréquent étant les oreilles (20 % des cas) [1]. La
lésion d’EM siege chez I'enfant, au niveau de la téte et du cou dans 26 % des cas, au niveau
des membres inférieurs dans 17 % des cas [7].

La résolution de la Iésion se fait spontanément en 1 mois en moyenne [2], plus rapidement
en quelques jours aprés instauration d’'une antibiothérapie.

Aux Etats-Unis, a la différence de I'Europe, 'EM est fréquemment associé a un syndrome
infectieux : asthénie, céphalées, photophobie, conjonctivite, fébricule, raideur de nuque,



arthralgie, myalgies [7]. Par ailleurs, moins de 10 % des patients ont concomitamment
d’autres signes d’infection borrélienne [1].

Le diagnostic d’EM est clinique, reposant sur son caractére centrifuge et lentement
progressif. Ainsi, 'lEM est une manifestation clinique attestant de la migration tissulaire
possible de Bb.

A ce stade, le sérodiagnostic par la méthode ELISA est peu contributif car positif dans
seulement 40 % des cas [1]. La certitude diagnostique peut étre apportée par la mise en
culture d’une biopsie cutanée en bordure de la Iésion, recherche rarement effectuée en
raison de son co(t élevé. Toutes les espéeces de Bb sensu lato peuvent étre responsables
d’EM.

Quelques jours a quelques semaines apres l'installation d’'un EM peuvent survenir une ou
plusieurs Iésions, siégant en général a distance de la Iésion initiale, plus petites et plus
annulaires. Leur tendance a la migration est peu notable. Elles ne présentent jamais
d’induration centrale. Cette manifestation dermatologique secondaire dénommeée érythéme
migrant multiple (EMM) résulte d’'une dissémination hématogéne des borrélies. L'EMM est
rare en Europe (moins de 3 %) [5] mais fréquent aux Etats-Unis (47 % des cas) [7].

Le lymphocytome borrélien (LB) (anciennement lymphocytome cutané bénin) survient
guelques semaines a quelques mois apres la morsure de tique. Il est 'apanage des
borrélioses européennes [1]. Le LB est principalement associé a une infection par Borrelia
afzelii, espéce encore jamais décrite sur le territoire des Etats-Unis. C’est un nodule ou une
plague ferme, indolore, de couleur rose, rouge, rouge brun, violine ou bleue, de taille
variable, de 1 a 5 cm de diameétre, localisée typiquement au lobule de 'oreille chez I'enfant,
et au mammelon chez I'adolescent. Une adénopathie satellite lui est souvent associée.

Le diagnostic du LB est clinique. Le sérodiagnostic est habituellement positif & ce stade de la
borréliose. En cas de doute ou de localisation atypique, on pourra s’aider de la réalisation
d’'un examen histopathologique qui montre un nodule dermique constitué d’un infiltrat
lymphocytaire dense et éventuellement d’'une recherche directe de Bb par culture ou
amplification génique. Cette lésion peut régresser spontanément en quelques mois ou
années, avec une évolution éventuelle sur un mode récidivant. L’instauration d’'une
antibiothérapie accéléere I'évolution favorable.

L’acrodermatite chronique atrophiante (ACA) ou maladie de Pick-Herxheimer est la
manifestation dermatologique de la phase tardive de I'infection borrélienne. Elle débute
plusieurs mois a plusieurs années apres I'infection, expliquant sa survenue tout a fait
exceptionnelle chez I'enfant. L’ACA apparait fortement reliée a l'infection par B. afzelii.

Traitement préventif

Certaines précautions permettent de se protéger des morsures de tiques. Outre la limitation
des activités ou du séjour dans les zones infestées par les tiques, le port d’habits couvrants,
l'utilisation de repellents (diméthylphtalate, Ezalo R) et 'imprégnation des vétements par des
aérosols de perméthrine (Insect-écran vétements R) sont des mesures simples dans leur
application.

L’inspection systématique de tout le tégument aprés chaque nouveau séjour en zone
d’infestation (promenade, randonnée) et I'extraction immédiate de la tique permettent de
réduire le risque de transmission de la maladie. Ce risque est significativement augmenté
lorsque le temps d’attachement de la tique est supérieur a 48 heures. L’extraction se fera a



I'aide d’'une pince positionnée au niveau de la partie antérieure de la tique. Ainsi aprés
guelques mouvements de rotation alternatifs, il faudra réaliser une traction douce sur la tique
dans I'axe de celle-ci. Une surveillance clinique simple est alors indiquée sans
antibioprophylaxie [2, 8, 9], ni sérodiagnostic [8].

Les études en cours évaluant la tolérance et I'efficacité d’'un vaccin ne concernent pas
encore la population pédiatrique.

Traitement curatif

L’amoxicilline a la dose de 50 mg/kg/jour, traitement de choix chez I'enfant de moins de 8
ans, et la doxycycline a la dose de 4 mg/kg/jour chez I'enfant de plus de 8 ans pendant 3
semaines sont habituellement efficaces sur toutes les manifestations cutanées des
borrélioses [2, 6] (tableau 1).

Pour certains auteurs, méme lors d’un EM, l'allongement de la durée de traitement de 14 a
21 jours confére une meilleure protection contre les complications tardives de la maladie
[10].

La ceftriaxone n’est pas plus efficace que la doxycycline dans les formes précoces de la
maladie et son co(t est plus élevé [11].

Pour le traitement du lymphocytome borrélien, la doxycycline reste I'antibiotique de
référence, 'amoxicilline une alternative possible

En ce qui concerne 'ACA, la durée de 'antibiothérapie recommandée est de 30 jours et
semble plus importante que le choix de la molécule [6].

Manifestations neurologiques

La distribution saisonniére des neuroborrélioses est trés nettement en faveur des mois d’été
et d’automne [5], correspondant a la période du repas sanguin des tiques. Cela suggére une
période d’incubation trés courte de quelques semaines. Les notions de morsure de tique et
d’EM sont retrouvées dans 10 a 79 % des cas [1, 12, 13, 14], et dans 30 a 50 % [12, 13]
respectivement. L'absence d’histoire de morsure de tique ou d’EM n’exclut donc pas une
neuroborréliose.

La fréquence des neuroborreélioses chez I'enfant est plus élevée en Europe (28 % dans une
étude suédoise) [1] qu’aux Etats-Unis (moins de 10 % dans une étude au Connecticut) [7].
Cela peut étre en partie expliqué par le neurotropisme de Borrelia garinii, espéce jamais
isolée sur le sol américain.

Les cas de neuroborréliose sont de présentations cliniques différentes [5] et plus fréquents
chez I'enfant que chez I'adulte (respectivement 28 et 14 %) [1]. En effet les manifestations
neurologiques sont fréquentes chez les sujets présentant les morsures de tiques au niveau
de I'extrémité céphalique.

Diagnostic

Les céphalées et I'hyperthermie représentent les symptémes les plus fréquemment associés
aux neuroborrélioses (respectivement 58 et 43% dans I'étude de Christen et al. [12]. Dans
61 % des neuroborrélioses pédiatriques d’'une étude nord-américaine, les céphalées
motivent la consultation neurologique [13]. Elles sont le plus souvent décrites comme une
manifestation modérée, intermittente, et de localisation frontale ou occipitale. Elles peuvent
évoluer sur un mode récidivant durant plusieurs semaines ou mois [12, 13]. Il n’'y a en
général pas de photophobie, ni de nausées, ni de vomissements associés [13].
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Parmi les atteintes des nerfs craniens, la paralysie faciale périphérique (pfp) est la
manifestation clinique la plus fréquente des neuroborrélioses [5]. Cette notion peut étre
expliquée par la vulnérabilité du nerf facial (VII), compte tenu de son long trajet périphérique
intra-osseux. Des études électrophysiologiques retrouvent une altération fonctionnelle du
nerf facial expliquée essentiellement par une Iésion axonale.

Chez I'enfant, dans I'étude de Christen et al., la borréliose de Lyme est I'étiologie détectable
la plus fréquente, retrouvée dans 30 a 50 % de tous les cas de pfp [12].

L’atteinte du nerf facial est plus fréquemment unilatérale [5], et survient, comme toutes les
atteintes borréliennes des nerfs craniens, le plus souvent du cété de la morsure de tique [5,
12].

Une atteinte faciale bilatérale peut survenir aprés un délai de quelques jours [5] et apparait
spécifique de l'infection borrélienne [15]. Cette atteinte est parfois la conséquence d’'une
double infection par B. garinii et B. afzelii [16].

L’association de la pfp a une raideur de nuque est retrouvée dans environ un quart des cas
[12]. Cette association présente une valeur séméiologique particuliére puisqu’elle sera
toujours a relier a une infection borrélienne.

L’examen du liquide céphalo-rachidien (LCR) retrouve, dans la trés grande majorité des cas,
une pléiocytose lymphocytaire d'importance variable (de 15 a 700 cellules par mm?2)
associée ou non a une hyperprotéinorrachie et/ou a une production intrathécale d’anticorps
anti-Bb [12, 14].

L’examen clinique et les paramétres du LCR étant discordants, il est nécessaire de réaliser
une ponction lombaire afin de préciser 'atteinte méningée.

L’atteinte d’autres nerfs craniens est possible, bien que plus rare [17]. Ainsi, les atteintes
isolées ou combinées du lll, du IV et du VI [5] conduisent & des paralysies oculo-motrices a
I'origine d’une vision trouble, d’'une diplopie, de céphalées. Une atteinte du V et du VIl a
également été décrite [17], ainsi qu'un cedéme papillaire, une atrophie optique, une névrite
optique ou une pseudotumeur cérébrale.

La deuxiéme manifestation neurologique la plus commune est représentée par la méningite
lymphocytaire, soit 27 % des cas de neuroborréliose de I'étude de Christen et al. [12]. Dans
cette méme étude, la borréliose de Lyme est la troisieme étiologie des méningites
lymphocytaires (12 %) aprés les infections a entérovirus (20 %) et les oreillons (15 %) .

La présentation clinique ne permet pas, en reégle générale, de préciser I'étiologie borrélienne
de la méningite, bien que, dans ce cas, I'hyperthermie et les vomissements soient moins
fréqguemment observés [15]. Certains enfants peuvent présenter un tableau méningé
évoluant sur un mode sub-aigu [5].

Les céphalées fréquemment modérées et récidivantes pourront alors étre associées a une
Iégere raideur de nuque. Une asthénie ou une anorexie parfois marquées, des signes
modérés d’encéphalite (plus fréquents aux Etats-Unis) tels que des troubles de la mémoire,
une irritabilité et une somnolence pourront compléter le tableau clinique.

La réalisation d’'une ponction lombaire objective la méningite lymphocytaire. La recherche
d’anticorps anti Bb sera systématiquement effectuée dans le sérum et le LCR.

L’atteinte radiculaire est plus rare chez I'enfant comparativement a I'adulte [5, 18]. Lorsque
ces atteintes radiculonévritiques intéressent les extrémités de membres, la douleur
radiculaire et les troubles de la sensibilité en constituent les principales manifestations



cliniques. Lorsqu’elle est présente, cette douleur reste trés souvent modérée [5]. Un déficit
moteur et une aréflexie peuvent étre retrouvés.

L’atteinte radiculaire est associée a celle des nerfs craniens ou a une méningite
lymphocytaire (syndrome de Bannwarth, Garin et Bujadoux) dans seulement 3,6 % des cas
de neuroborréliose chez I'enfant [12].

Les autres manifestations des neuroborrélioses sont rares : polyradiculonévrite (syndrome
de Guillain-Barré), myélite transverse aigué [17], ataxie aigué, syndrome méningé avec choc
et purpura, méningoencéphalite, encéphalite, encéphalopathie démyélinisante.

Enfin, une étude nord-américaine [13] retrouve des troubles du sommeil a type de
somnolence diurne, des troubles de la mémoire, des changements de comportement ou
d’humeur (apathie, irritabilité, labilité émotionnelle, désintérét du jeu). Ces différentes
perturbations peuvent étre associées ou survenir a distance des manifestations borréliennes
classiques [19]. Elles pourraient étre assimilées a une encéphalopathie infectieuse ou post-
infectieuse.

Lors des atteintes borréliennes neurologiques, la numération de la formule sanguine ainsi
gue la protéine C réactive, sont le plus souvent dans les limites de la normale [5].

La rareté du syndrome méningé clinique contraste avec la fréquente positivité des
marqueurs d’inflammation du LCR. Il s’ensuit donc un délai, voire une résistance, a la
réalisation d’'une ponction lombaire chez ces patients [5, 12]. Par ailleurs il n’y a pas de
corrélation entre I'importance de l'inflammation du LCR et la sévérité du tableau clinique.

L’absence d’anticorps anti-Bb dans le sérum n’exclut pas le diagnostic de neuroborréliose.
Dans 10 % des cas la recherche des anticorps de type IgM est positive dans le LCR alors
gu’elle est négative dans le sérum. Le suivi du taux des anticorps n’est pas un critére
d’évolution : la présence d’anticorps de type IgM peut étre retrouvée dans le sérum ou dans
le LCR aprés un délai de quelgues mois, alors que le comptage de leucocytes et la
protéinorrachie sont normalisés. Dans ce contexte une ponction lombaire de contréle, en
'absence d’aggravation clinique, n’est pas nécessaire. Enfin, cette éventuelle persistance
des anticorps anti-Bb ne confére pas une immunité protectrice contre une infection
ultérieure. Ainsi, certaines manifestations borréliennes sont d’authentiques réinfections [7].

Traitement
Le traitement des neuroborrélioses est décrit dans le tableau 1.
Manifestations articulaires

Une étude suédoise confirme la relative rareté des arthrites (7 %) a la phase initiale [1]. Une
autre étude prospective, menée récemment dans le Connecticut (Etats-Unis), montre parmi
201 borrélioses de Lyme juvéniles en phase initiale, 6 % d’arthrites [7]. Ainsi, la prévalence
des arthrites au cours de la phase initiale semble, similaire en Europe et aux Etats-Unis, quel
que soit I'age.

Diagnostic

Parmi de nombreux travaux consacrés ces derniéres années aux arthrites de Lyme de
I'enfant, deux méritent d’étre analysés de fagon plus détaillée.

Gerber et al. ont étudié aux Etats-Unis 90 enfants atteints d’arthrite de Lyme [20]. Dans 26 %
des cas, ces arthrites ont été précédées d’'un érythéme migrant traité par antibiotiques dans
un tiers des cas. L’arthrite touche le genou chez la grande majorité de ces enfants (90 % des
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cas). L’analyse du liquide articulaire montre un liquide trés inflammatoire avec en moyenne
38 000 GB/mm? [7000-99 000] a prédominance de polynucléaires. Dans prés de 50 % des
cas, il existe un syndrome inflammatoire biologique.

Une autre étude concernant 62 enfants présentant également une arthrite de Lyme a été
menée en Europe [21]. Seuls 24 % d’entre eux avaient signalé une morsure de tique et un
seul enfant avait un véritable EM. Chez une trés grande majorité des patients (94 % des
cas), il existe une arthrite de genou, cette atteinte est isolée dans 66 % des cas. Dans 26 %
des cas, il s’agit d’'une oligoarthrite touchant surtout les membres inférieurs et dans 6 % des
cas, une polyarthrite touchant symétriquement ou unilatéralement 5 & 6 grosses articulations.
Cette étude confirme le caractére inflammatoire du liquide articulaire avec en moyenne 12
000 GB/mm?3. Chez 62 % d’entre eux, il existe un syndrome inflammatoire biologique.

Ainsi, la présentation clinique et biologique des arthrites de Lyme de I'enfant est comparable
aux Etats-Unis et en Europe. Il s’agit donc de mono- ou d’oligoarthrites touchant le genou.
Cependant, chez I'enfant, les prodromes arthralgiques semblent rares et le tableau clinique
montre fréquemment une oligoarthrite unilatérale ou symétrique des membres inférieurs.

Poser le diagnostic d’arthrite de Lyme chez I'enfant n’est pas aisé, ce qui suggére une sous-
estimation de ces formes juvéniles. En effet, il est difficile chez I'enfant de détecter les
éléments diagnostiques d’'anamnése comme la notion de morsure de tique ou d’EM. De plus,
la forme oligo-articulaire d’arthrite de Lyme est souvent confondue avec une oligoarthrite
juvénile rhumatismale ou un rhumatisme post-streptococcique. L’interprétation des tests
sérologiques pose les mémes problémes que chez 'adulte et, compte tenu de la difficulté de
la ponction articulaire (a fortiori, de la biopsie synoviale), les méthodes d’identification directe
(amplification génique par réaction de polymeérisation en chaine ou PCR) sont difficiles a
utiliser chez I'enfant. Certaines de ces difficultés diagnostiques méritent d’étre détaillées :

* Chez I'enfant, I'arthrite de Lyme est rarement précédée d’un EM, probablement parce que
les patients dont la borréliose débute par un érytheme spécifique bénéficient habituellement
d’une antibiothérapie empéchant I'apparition des arthrites [22-24]. En effet, plusieurs études
ont démontré qu’une antibiothérapie précoce prévenait efficacement I'apparition de signes
articulaires (moins de 2 % des cas) alors que dans les formes non traitées, des
complications articulaires sont observées dans 50 % des cas [25].

* Une arthrite de Lyme juvénile peut étre confondue avec une forme rhumatismale d’arthrite
chronique juvénile.

En effet, en 'absence de signe extra-articulaire, la différence est cliniquement difficile, et
cela, compte tenu de la constatation faite par Huppertz et al. au sujet des oligoarthrites de
Lyme presque toujours symétriques ou unilatérales, et des oligoarthrites juvéniles plus
souvent bilatérales et asymétriques [26].

Dans ces cas, seule I'absence d’élément extra-articulaire associée a une guérison suite a
une antibiothérapie adaptée, permet de confirmer le diagnostic d’arthrite de Lyme.

* Dans la majorité des cas, le diagnostic repose sur l'interprétation de la sérologie. Mais il
existe vraisemblablement un pourcentage de formes séronégatives dont la prévalence a été
estimée a 2-3 % [21].

La réalisation de prélévements synoviaux, rarement utilisés chez I'enfant, peut permettre
l'identification de Bb par examen direct ainsi que par PCR [27].

Ces difficultés diagnostiques ont incité Huppertz et al. a proposer un score clinique [28]. lls
ont observé que les enfant atteints d’arthrites de Lyme avaient un &ge moyen (au diagnostic)



plus élevé que ceux atteints d’arthrite d’autre origine, une notion plus fréquente de morsure
de tique, moins fréquemment des prodromes arthralgiques, une premiére atteinte articulaire
touchant préférentiellement le genou, des épisodes d’arthrites plus fréquents et un nombre
plus faible de grosses articulations atteintes. L'utilisation de ce score clinique devrait
permettre d’améliorer la valeur prédictive positive des tests sérologiques et de la recherche
d’ADN de Bb par PCR.

Traitement

Des recommandations thérapeutiques ont été faites pour le traitement de l'arthrite de Lyme
de I'enfant [22-24] (tableau 1).

Chez le jeune enfant (< 8 ans), il est habituellement recommandé un traitement par
amoxicilline (50 mg/kg/j) per os en 3 prises pendant 30-60 j ou un traitement par ceftriaxone
(50 mg/kg/j) en IV pendant 14 j.

Chez le grand enfant (> 8 ans), il est possible d’utiliser la doxycycline (2 x 100 mg/j) pendant
30-60 j. L’antibiothérapie est treés efficace dans prés de 90 % des arthrites de Lyme juvéniles
[20, 21].

Les formes juvéniles résistantes aux antibiotiques sont rares [21]. En pratique, le traitement
des formes chroniques n’est pas codifié. Ainsi, en présence d’arguments cliniques et
microbiologiques (persistance d’ADN intra-articulaire) en faveur d’une infection chronique, il
est justifié de discuter une antibiothérapie prolongée utilisant successivement différents
agents anti-infectieux et d’y associer un traitement intra-articulaire.

Manifestations cardiagues
Diagnostic

Chez I'adulte, I'incidence d’anomalies cardiaques au cours de la borréliose de Lyme a été
estimée entre 4 et 10 % des cas. Chez I'enfant, cette incidence est de 6 % dans une étude
européenne [12] et de 29 % dans une étude américaine [29]. Elles surviennent surtout lors
de la phase secondaire. Si cliniquement 'atteinte cardiaque peut se traduire par des
palpitations, vertiges ou syncopes, le plus souvent elle n’est révélée que par
I'electrocardiogramme (ECG) [12, 29]. Lors de toute atteinte borrélienne un ECG sera donc
systématiquement réalisé. Cette atteinte est dominée par les troubles de la conduction : ce
sont des blocs auriculoventriculaires (BAV), parfois sino-auriculaires ou intraventriculaires.
Les BAV sont trés rapidement variables, passant du simple allongement de PR jusqu’au bloc
complet [29]. L’évolution de la plupart des BAV complets est favorable dans un délai de 10
jours, alors que celle des BAV du premier et deuxiéme degré est plus longue, d’'une durée de
4 a 5 mois. L’atteinte cardiaque borrélienne pourra également se traduire par I'apparition
d’une péricardite, d’'une myocardite et plus rarement par des troubles du rythme [12].

Traitement

Le traitement des manifestations cardiaques (tableau 1) repose sur la ceftriaxone 50 a 100
mg/kg/j (maximum 2 g/j) en une seule fois, IV ou IM, pour une durée de 14 a4 21 j.

Manifestations ophtalmologiques

C’est durant la phase secondaire, au cours de la dissémination de I'infection que les
complications ophtalmologiques apparaissent. Des paralysies oculo-motrices peuvent
survenir de fagon isolée [30]. D’autres patients ont présenté des désordres pupillaires a type
de mydriase paralytique [31], un syndrome de Horner, un signe d’Argyll-Robertson, une
myosite orbitaire ou une artérite temporale. Les atteintes oculaires directes les plus
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fréquentes sont les désordres inflammatoires (conjonctivites 11 %), les kératites, les uvéites
et les pars planites [32]. Parmi les autres atteintes possibles il faut citer des épisclérites, un
symblépharon, une inflammation vitréenne ou une choriorétinite [32].

Transmission maternofcetale

Le premier cas documenté de transmission materno-foetale de Bb est rapporté en 1985 [33].
La premiére étude épidémiologique date de 1986 [34] et concerne le suivi de 19 femmes
enceintes présentant une borréliose de Lyme. Parmi les nouveau-nés, cing présentaient
certaines des anomalies suivantes : éruption vésiculaire, syndactilie, cécité corticale, retard
de développement, prématurité et mort intra-utérine. Dans ces cas, I'infection a Bb n’a pas
été documentée. De plus, il n’a pas été démontré de risque accru en fonction du temps
d’exposition a Bb lors de la grossesse.

En tenant compte de deux grandes études menées ultérieurement, et bien que la
transmission transplacentaire soit démontrée, la survenue d’une borréliose de Lyme en
antépartum n’est pas fortement corrélée a I'apparition de malformations congénitales chez le
nouveau-né [35]. Le passage de Bbdans le lait maternel n’a jamais été documenté.
Néanmoins, le Collége américain de gynécologie et d’obstétrique recommande de traiter les
morsures de tiques chez la femme enceinte par amoxicilline per os pendant 3 semaines. La
rocéphine reste le traitement de choix de 'EM dans ce contexte [36].

CONCLUSION
ENCADRE

Les Borrelia sont, avec les tréponémes, les leptospires et les spirilles, un genre de l'ordre
des spirochetes pathogénes pour ’lhomme. |l s’agit de bactéries mobiles, de forme
hélicoidale, responsables des fiévres récurrentes endémiques et épidémiques et des
nombreuses manifestations regroupées sous la dénomination de borréliose de Lyme.

La borréliose de Lyme est un exemple unique de I'histoire de la médecine, ou des
manifestations anciennement connues en Europe comme I'érythéme migrant ou
I'acrodermatite chronique atrophiante, ont été rebaptisées d’'un éponyme américain a la suite
de la découverte aux Etats-Unis d’Amérique en 1982 d’une des Borrelia responsables de ces
maladies. La découverte ultérieure d’autres espéces plus spécifiques des borrélioses
européennes n’'a cependant pas aboli cette dénomination qui parait désormais prévaloir.

Quand les premiers travaux sur la maladie de Lyme — avant qu’elle ne devienne la borréliose
de Lyme — ont été connus en Europe, de nombreux spécialistes, dermatologues en téte, ont
protesté devant I'assimilation de la maladie nord-américaine et des expressions de la
maladie dans I'’Ancien Monde. La tendance uniciste fut cependant plus forte et la
terminologie est venu consacrer cette tendance.

Or a présent, il faut bien se rendre compte qu'il y a, du moins en Europe, des espéces de
Borrelia (B. garinii, B. afzelii), qui n’ont pas été isolées en Amérique du Nord, et qu’il y a de
multiples différences entre la maladie de Lyme et la borréliose a tiques européenne, sur le
plan clinique et évolutif notamment : survenue fréquente d’érythémes migrants multiples (25
a 48 %versus 0,7 a 7 % en Europe), grande fréquence des complications rhumatologiques
(jusqu’a 80 %), fréquence des manifestations cardiaques (8 %), mais survenue plus rare
gu’en Europe des lésions neurologiques précoces et extréme rareté des lymphocytomes
cutanés et des maladies de Pick-Herxheimer autochtones dus a Borrelia burgdorferi.

Pour toutes ces raisons, je pense qu’il faut bien faire rentrer dans les esprits que, parmi les
borrélioses a tiques, la borréliose européenne doit se situer a coté de la borréliose nord-



américaine ou maladie de Lyme et ne doit pas étre confondue avec elle par un artifice
terminologique. Cette démarche permettra aussi d’éviter d’autres confusions quand les
recherches sérologiques, bactériologiques et entomologiques auront permis d’identifier les
espéces, les réservoirs et les transmetteurs des maladies voisines ou identiques déja
reconnues cliniguement en Afrique et en Amérique du Sud.

Edouard Grosshans
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