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Neuroborreliosis revealed by acute
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RESUME :

La borréliose de Lyme est une anthropozoonose transmise par la pigtre d'une tique et due a une bactérie
du genre Borrelia [1]. Cette maladie reste globalement rare, mais il existe des zones d'endémicité élevée
dans le monde. Les neuroborrélioses ont des présentations assez diverses et les plus fréquentes étant la
méningoradiculite et l'atteinte du nerf facial. Beaucoup plus rarement, elles peuvent se manifester par une
méningite, une encéphalite, une myélite, une vascularite ou une polyneuropathie. A travers une observation
nous rapportons un cas de neuroborréliose sous forme d'une polyneuropathie périphérique d'évolution
aigue mimant fortement un syndrome de Guillain Barré.

Mots-clés : Neuroborréliose de Lyme, Maladie de Guillain Barré, Ceftriaxone, Doxycycline, Polyradiculoneuropathie, Enfant

ABSTRACT:

Lyme borreliosis is an anthropozoonosis transmitted by the bite of a tick and caused by Borrelia. Its inci-
dence is globally rare, but there are areas of high endemicity in the world. Neuroborreliosis has quite diverse
presentations, the most characterized being meningoradiculitis and facial paralysis. Much more rarely, they
can manifest as meningitis, encephalitis, myelitis, vasculitis or polyneuropathy. Through an observation we
report a case of neuroborreliosis with peripheral polyneuropathy of acute evolution strongly reminiscent of
a Guillain Barré Syndrome.
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Introduction cas d'infection ancienne guérie. Le traitement fait
maintenant appel a la doxycycline ou la ceftriaxone.
Nous rapportons une observation de neuroborré-
liose mimant un syndrome de Guillain Barré résis-
tant au traitement par immunoglobulines.

La borréliose de Lyme est due a linfection par
I'une des trois especes Borrelia burgdorferi, Borre-
lia garinii et Borrelia afzelii qui sont transmises par
les piqGres de tiques du genre Ixodes [1]. Son inci-
dence est en augmentation et mais reste sous dé-
clarée [2]. Elle doit son nom a la ville de Lyme dans
le Connecticut aux Etats Unis dAmérique ou les
premiers cas d'arthrite précédée par un rash cutané
chez 39 enfants et 12 adultes ont été rapporté en
1977 par Allen Steere [3]. Le diagnostic de neuro-
borréliose est généralement basé sur l'association
d'une symptomatologie évocatrice, d'une hyper-
cellularité dans le liquide cérébrospinal et d'une
synthése intrathécale d'anticorps anti- Borrelia. La
sérologie peut étre faussement négative dans les
neuroborrélioses précoces ou rester positive en

Observation

Notre patiente est agée de 8 ans, sans antécé-
dents pathologiques notables, a consulté les ur-
gences pour des troubles de la marche d'installa-
tion aigue. Clest le troisieme enfant, de parents non
consanguins et demeurant dans un milieu urbain.
La symptomatologie a débuté 48 heures avant son
admission par l'installation brutale d'une impotence
fonctionnelle des deux membres inférieurs avec une
marche instable. Il n'y avait pas de notion de trauma-
tisme, ni figvre, ni douleurs ni troubles sensitifs associés.
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A l'examen clinique, l'enfant était apyrétique. Elle
navait pas de syndrome méningé. La marche était
autonome dandinante. La station debout était ins-
table sans signe de Romberg. Il y avait une chute
des deux membres inférieurs a I'épreuve de Minga-
zzini et des deux membres supérieurs a lI'épreuve de
Barré témoignant d'une faiblesse musculaire avec
un décollement de 'omoplate a droite. Les réflexes
ostéotendineux étaient présents aux membres su-
périeurs. Les réflexes rotuliens et achilléens étaient
abolis. Le réflexe cutanéoplantaire était en flexion
des deux cétés. Il n'y avait pas de troubles de la
sensibilité superficielle ni profonde. L'examen des
paires craniennes notait une paralysie faciale péri-
phérique gauche. Le réflexe de latoux était présent.
La voix était normale ainsi que I'examen respiratoire.
Il N'y avait pas de lésions cutanées. Le bilan biolo-
gique a objectivé une CRP négative, une fonction
rénale normale, des transaminases normales ainsi
que I'némogramme. La ponction lombaire a mis en
évidence un aspect limpide avec 2 leucocytes par
mm3, une protéinorrachie a 0.16 g/l, une gluco-
rachie a 3,14 mmol/| et un rapport de glucorrachie/
glycémie >50%. Un syndrome de Guillan Barré a été
suspecté et une cure d'immunoglobulines polyva-
lentes en intraveineux a raison de 0.4 g/kg/j durant
5 jours a été entamée d'emblée. Une surveillance
des troubles de la déglutition et de la mécanique
respiratoire a été instaurée. Un électroneuromyo-
gramme a été réalisé au deuxiéme jour de prise en
charge et a montré concernant la conduction mo-
trice: une diminution de l'amplitude du potentiel
d'action musculaire au niveau des nerfs médians,
cubitaux, sciatique poplité interne (SPI) et sciatique
poplité externe (SPE) droits avec conservation de
la latence distale et des vitesses de conduction.
Absence de bloc de conduction. Allongement de
la latence de l'onde F au niveau du SPI gauche et
SPE droit. Absence d'onde F au niveau du nerf cu-
bital droit. Concernant la conduction sensitive, les
amplitudes et les vitesses de conductions sensi-
tives étaient normales. Cet aspect était en faveur
d'une polyradiculoneuropathie motrice prédomi-
nante au niveau des membres supérieurs de mé-
canisme axonal. Lévolution était marquée par la
persistance du déficit moteur. Une imagerie par
résonnance magnétique cérébro-médullaire a été
réalisée et était sans anomalie notable principa-
lement absence d'arguments en faveur de lésion
inflammatoire ou d'un processus expansif. Devant
ce tableau de polyradicuoneuropathie, nous avons
réalisé une enquéte étiologique large notamment
sur le versant infectieux. Nous avons demandé les
sérologies virales, la sérologie de Wright, VIH qui
étaient toutes négatives. Ala reprise de l'interroga-
toire, les parents ont rapporté un séjour dans une

région rurale au milieu des foréts d'une ville du Nord
Ouest de la Tunisie, environ un mois avant le début
des symptdmes. Il n'y avait pas de notion d'éruption
cutanée. Nous avons alors réalisé la sérologie de
Lyme qui a montré des Ig G anti Borélia afzeli posi-
tifs et des IgM négatifs. Nous avons mis la patiente
sous antibiothérapie par ceftriaxone a la dose de 2
grammes par jour en intraveineux (75mg/kg/jour).
Nous avons réalisé une deuxieme ponction lom-
baire au 8éme jour d'évolution et a montré un as-
pect limpide avec augmentation de la cellularité
dans le liquide cérébrospinal a 8 leucocytes par
mm3, une protéinorachie a 0,71 g/L. Le quotient re-
latif des IgG anti Borrelia LCR/sérum était a 1,668
(>1,5) indiquant une sécrétion intrathécale d'immu-
noglobulines spécifiques anti Borrelia dans le LCR.
Le diagnostic de Neuroborréliose de Lyme a été re-
tenu et I'enfant a requ ceftriaxone pendant 14 jours.
L'‘évolution était marquée par une amélioration de la
marche et de I'hypotonie des membres supérieurs
avec disparition de la paralysie faciale sous traite-
ment antibiotique et sous kinésithérapie motrice.

Discussion

La borréliose de Lyme (BL) est une maladie trans-
mise par les tiques, causée par des spirochétes du
complexe Borrelia [1]. La peau, les articulations et
le systeme neurologique sont les plus touchés par
l'infection a Borrelia [4]. A I'neure actuelle, il n'existe
pas de chiffres disponibles montrant le taux de
survenue de neuroborréliose dans le monde entier
[5]. Cependant, il semble que davantage d'infor-
mations seront disponibles a l'avenir, étant donné
que la surveillance de la neuroborréliose a l'échelle
de I'union européenne a été mise en place depuis
2018 [6]. Aux Etats Unis dAmérique, lincidence de
la borréliose de Lyme a triplé entre 1993 et 2013. ||
y a eu également un élargissement de la zone géo-
graphigue touchée. Il est estimé que la prévalence
réelle aux USA est huit fois plus importante que la
prévalence déclarée en raison du sous diagnostic
et de la sous déclaration [2]. Le spectre des mani-
festations cliniques de la borréliose de Lyme peut
étre subdivisé en trois stades. Le premier stade est
le stade précoce localisé, caractérisé par I'érythéme
migrant. Il se manifeste par une macule érythéma-
teuse, ronde ou ovalaire, de plusieurs centimétres
de diameétre a croissance centrifuge avec un éclair-
cissement central. Il est souvent asymptomatique
ou peut se manifester par un discret prurit. Le dia-
gnostic de la maladie de Lyme a ce stade est pu-
rement clinique [7]. Le deuxiéme stade est le stade
disséminé précoce survenant apres un intervalle de
quelgues semaines aprés la piqure par la tique. On
peut observe une cardite, une arthrite ou des ma-
nifestations neurologiques. Le dernier stade est le
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stade disséminé tardif marqué par l'acrodermatite
chronique atrophiante [2]. La neuroborréliose de
Lyme fait suite a environ 10% des érythémes mi-
grants non traités. Elle est observée dans 12 a 14%
des patients américains et 16 a 23% des patients
européens. Elle a deux pics d'incidence, le premier
chez l'enfant et l'adolescent et le deuxiéme au dela
de 50 ans [2]. Elle peut toucher le systéme nerveux
central ou périphérique [3]. Les symptémes les plus
fréquents chez l'enfant sont les céphalées, la para-
lysie faciale, la méningite et la polyradiculonévrite.
Les manifestations atypiques consistent a une at-
teinte du systéme nerveux central ou une myélite
[78]. Dans une large étude suédoise ayant inclus
548 cas de Borréliose chez des enfants de moins de
15 ans, les symptdmes les plus fréquents étaient: les
céphalées, lasthénie et la paralysie faciale [4]. Les ano-
malies du liquide cérébrospinal les plus fréquentes sont
la pléiocytose a prédominance lymphocytaire, I'hyper-
protéinorachie et la discrete hypoglucorachie. Toute-
fois, ces anomalies peuvent manquer. La fréquence
des anomalies du LCR different selon le type de Bor-
relia incriminé. En effet, selon étude de Rozi¢ menée
sur 113 enfants de moins de 15 ans en Slovénie, atteints
de borréliose, les anomalies du LCR étaient significati-
vement plus fréquente avec B. garinii que B. afzelii [10].
Ces résultats concordent avec une étude menée chez
des adultes [11]. Le traitement de la neuroborréliose re-
pose sur lantibiothérapie par voie orale ou parentérale.
Les molécules utilisées sont l'amoxicilline, la doxycilline,
le cefuroxime, le cefotaxime et la ceftriaxone. La durée
du traitement est entre 14 et 21 jours dans la majorité
des études. Néanmoins, la durée peut étre prolongée
jusqua 28 jours en cas datteinte du systéme nerveux
central [2,12]. Le pronostic de la neuroborréliose est gé-
néralement bon avec une guérison compléete dans 70 a
85% des cas au cours de la premiére année dévolution.
Dans 5 a 28% des cas des séquelles a type de douleurs
neuropathiques ou parésies peuvent persister [2].

Conclusion

La neuroborréliose de Lyme chez lenfant est considérée
comme une maladie peu commune. Indéniablement, le dia-
gnostic de la maladie de Lyme chez les enfants est un défi
en raison de la multitude de symptémes non spécifiques. ||
est également trés important de sensibiliser lensemble des
professionnels de santé, ce qui peut permettre un diagnostic
rapide et la mise en ceuvre dun traitement approprié. Il faut
souligner gu'en raison du réchauffement climatique,
lincidence de la neuroborréliose ne cessera daug-
menter, posant ainsi un sérieux probléme de santé
publique. Il existe plusieurs étapes pour parvenir a un
meilleur contréle de la maladie. Il est donc extréme-
ment important de sensibiliser la société en général
sur les stratégies de prévention et les symptdmes
alarmants, en particulier dans les zones endémiques.
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