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Résumé  

La maladie de Lyme ou borréliose, est une maladie infectieuse provoquée par une bactérie 

(Borreliaburgdorferi). C’est une maladie commune à l’homme et à de nombreuses espèces 

animales. La bactérie est  transmise par les tiques du genre Ixodes et possède des 

mécanismes d’adaptation à la transmission vectorielle et au système immunitaire très variés. 

La pathologie est très bien connue chez l’être humain où elle est à l’origine des symptômes  

dermatologiques, articulaires, neurologiques ou cardiaques. 

Chez les bovins, la maladie de Lyme est le plus souvent subclinique, elle se manifeste par 

des  signes généraux et des arthrites lors des cas cliniques. 

Mots clés : La maladie de Lyme, Borreliaburgdorferi, bovins 

 

Abstract  

Lyme disease, or borreliosis, is an infectious disease caused by a bacterium 

(Borreliaburgdorferi). It is a disease common to humans and many animal species. The 

bacterium is transmitted by ticks of the genus Ixodes and has a wide variety of adaptation 

mechanisms to vectorial transmission and the immune system. 

The pathology is very well known in humans, where it causes dermatological, articular, 

neurological or cardiac symptoms. 

In cattle, Lyme disease is most often subclinical and it manifests by general signs and 

arthritis in clinical cases.  

 

Key words : Lyme disease,Borreliaburgdorferi, cattle 
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Introduction  

 

  La maladie de Lyme  ou borréliose est  une maladie vectorielle et une zoonose très 

Importante en médecine humaine et vétérinaire.. Due a un spirochète nommé Borrelia 

burgdorferi comprenant plusieurs espèces et notamment B. burgdorferi sensu stricto, B. 

garinii, et B. afzelii 

 

La maladie est caractérisée par une grande diversité (génétique, épidémiologique, clinique 

et diagnostique) car multi viscérale.  

 

En plus de l’homme, cette maladie touche de nombreuses espèces d’animaux 

domestiques, et est la première maladie à vecteur de l’hémisphère nord. 

Sa prévalence élevée (et sans aucun doute sous estimée) ainsi que son tableau clinique 

très polymorphe (donc de diagnostic difficile) et la gravité des séquelles en font une 

affection qui suscite un intérêt grandissant dans les pays développés. 

 

Ainsi nous avons voulu par ce travail, faire le point sur cette pathologie encore sous 

estimé dans nos élevages  à travers une synthèse bibliographiques abordant les différents  

aspects : cliniques, épidémiologiques, pathogéniques….etc  
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I. Définition ( Marie Mas.2014)  

La maladie de Lyme ou borréliose de Lyme est une maladie infectieuse, non contagieuse, 

causée par une bactérie, Borreliaburgdorferisensu lato qui comprend plusieurs espèces et 

notamment B. burgdorferisensu stricto, B. garinii, et B. afzelii, transmise par les tiques et 

se caractérisant par une atteinte cutanée et neurologique, ainsi que des douleurs 

musculaires et articulaires récidivantes. 

La maladie est parfois difficile à diagnostiquer chez les bovins et de ce fait sousévaluée,du 

fait de la difficulté d’établir un diagnostic clinique. 
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II. Agent étiologique  (Gaelle MASSE-MOREL 2006) 

A. Taxonomie  

La maladie de Lyme est  due à une bactérie du genre Borrrelia. Elle appartient donc à 

l’ordre desSpirochaetales caractérisé par leur morphologie hélicoïdale et leur organe 

locomoteur interne.(PILLOT et al.1989)  

Les Spirochètes sont divisées en deux familles : les Spirochaetaceae et les 

Leptospiraceae ; elles même divisées en 7 genre dont 2faisant partie de la famille des 

Leptospiraceae  et 5 de la famille des Spirochaetace(GARRITY et al.2004) 
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Figure 1 : Classification  desSpirochaetale . 
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Tableau n° : taxonomiedes Spirochètes ( EUZEBY JP.1989) [37.a.] 
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Seuls trois genres sont pathogènes pour l'homme : les Tréponèmes, les Borrelies et les 

Leptospires.(PILLOT J et al.1989) [86]Par ailleursLes genres Treponemaet Borreliasont 

très proches et il est difficile de faire ladifférence entre les plus petits Tréponèmes et les 

plus grosses Borrélies. 

Une 30 espèces de Borrelia sont actuellement connues.(SMITH et al.1997)parmi elles, 

une vingtaine sont responsables des fièvres récurrentes et sont transmises par destiques 

molles (des genres Ornithodoros ou Argas) ou par des poux.  

Pour les 12 autres Borrelia, elles sont associées à l'espèce responsable de la maladie de 

Lyme.  

Il existe une relation étroite entre l'espèce d'arthropode vecteur et la souche deBorrelia 

transmise. Ceci a fait naître chez les zoologistesle concept « un vecteur-une espèce ». 
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B. Morphologie  

Borreliaburgdorferi  présente la structurehélicoïdalecaractéristique des spirochètes. 

(Figure2) 

C’est une bactérie mince, mesurant  de 4 à 30 µm de longueur et 0,2 à 0,4 µm de 

diamètre, et très mobile. (KEITA A.1994)(MOUGEOT I.2000) 

Les spires sont peu serrées (de 4 à 8 tours d’amplitude de 1,5 à 4,6  µm) et 

semblentorientées vers la gauche. 

Borreliaburgdoferipeut être mis en évidence au microscope optique après coloration par 

l’aniline, la coloration de VAGO ou Giemsa ou encore par coloration argentique. Elle est  

également visible sans coloration par examen au microscope à contraste de phase ou au 

microscope à fond noir. (EUZEBY JP.1989). 

 

 

 

 

Figure2 : morphologie d'un spirochete  [Willey et al, 2018] 

 

 

C .Structure :  

De l’extérieur vers l’intérieur on trouve : 

1. La couche amorphe :  

Elle est constituée d’hydrates de carbone et peut-être éliminée par simple lavage au 

tampon PBS. 

Son origine reste inconnue : elle proviendrait soit de la production bactérienne soit de 

l’accumulation de substances exogènes.  
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Figure 3 :Coupe transversale de Spirochète [Willey et al, 2018] 

 

2. L’enveloppe externe  

Sa structure est proche de celle des bactéries à GRAM négatif. Elle représente 16,5 % du 

poids sec de la bactérie. est formée de plusieurs couches et peut être isolée 

aprèstraitement par le dodécylsulfate de sodium,  

Elle est composée de : 46 à 50 % de protéines, 33 à 51 %  de lipides et 3 à 4 % 

d’hydrates de carbone. 

Des protéines majeures ayant un rôleantigénique et immunogène sont associées à 

l’enveloppe externe (Outer surface protein), les principales étant OspA et OspB. (EUZEBY 

JP.1989)[37.a.]  

 

3. L’appareil locomoteur   

Il est constitué de flagelles, implantés à chaque extrémité du corps de bactérie sur un 

corpuscule basal et cheminent le long de l’axe cellulaire entre le cylindre protoplasmique 

et l’enveloppe externe en direction de l’extrémité opposée si bien qu’ils se chevauchent au 

centre de la cellule. 

Ils sont au nombre de 14, 16 ou 22 flagelles selon les souches et les origines 

géographique : par exemple les souches à 14 flagelles semblent spécifiques du continent 

américain et celles à 16 spécifiques de l’Europe alors  que les souches à 22 flagelles sont 

rencontrées aussi bien en Europe qu’en Afrique. 

Leur constitution chimique est proche de ceux des autres bactéries mais différent de ceux 

des tréponèmes par l’absence d’une enveloppe. 
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Ces flagelles réagissent avec anticorps monoclonal H6O4  et présentent de nombreuses 

réaction croisées avec d’autres antigènes ainsi qu’avec des cellules neuronales 

humaines.(SIGAL LH.1998), (WILSKE B.2000) 

 

4. Le cylindre protoplasmique   

Il est limité par une membrane plasmique associée à un peptidoglycane sur sa surface 

externe lui conférant sa rigidité.  

Le cytoplasme contient de l’appareil nucléaire et des plasmides mais contrairement  aux 

tréponèmes, il est dépourvu de microtubules. (EUZEBY JP.1989), [37.a.] 

 

Figure 4 :organisationstructurellede Spirochete(Reproduced with permission from Willey JM: 

Prescott, Harley, & Klein’s Microbiology, 7th edition. McGraw-Hill, 2008). 

(https://basicmedicalkey.com/37-spirochetes/) 
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D. Culture et métabolisme :(EUZEBY JP.1989)[37.a.] (MOUGEOT I.2000)[77] 

 

Borreliaburgdorferi sensu lato  peut être recherchée dans la plupart des liquides et des 

organes cibles (sang, biopsie cutanée, LCR, liquide synovial…) mais du fait du faible taux 

de bactérie en circulation, les résultats de ces cultures sont souvent négatifs.  

Les prélèvements doivent êtreréalises de façonstérile et maintenus à 4°C pour être traités 

ultérieurement ou à -80°C pour le sang s’il y eu ajout d’un Cryo protecteur.  

 

ce sont des bactéries micro-aérophiles, elles sont dépourvues de catalase et de 

peroxydase mais possèdent un superoxyde-dismutase. 

Leur croissance est favorisée par l’ajout de glucose, ceci explique l’ajout d’acides 

pyruvique dans leur milieu de croissance car il active la glycolyse.( KEITA A.1994)  [57] 

 On ajoute aussi dans leurs milieux : 

• De l’albumine (milieux à base de blanc d’œuf coagulé) 

• Du sérum de lapin pour apporter des acides gras (satures ou insaturé) à longues 

chaines qui sont incorpores sans modification aux lipides cellulaires de la bactérie. 

En effet, comme tous les spirochètes les borrelia sont riches en lipides qui sont 

donc des facteurs essentiels a leur culture. 

De même le N-acétyl-glucosamine est indispensable aux cultures car il intervient dans la 

composition du peptidoglycane, par conséquent en son absence la croissance est ralentie 

de 90% . 

Ainsi , Les borrelia ont des besoins nutritifs complexes qui  rend leur croissance in vitro 

délicate.(MOUGEOT I.2000) 
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III.Epidémiologie descriptive:(Antoine MERCIER.2016) (Gaëlle  MASSE-MORAL.2006) 

 

a.Espèces affectées  

 

La maladie a été décrite chez l'homme et les mammifères domestiques en particulier le 

chien, les équidés et les ruminants (ovins et bovins), rarement le chat. EUZEBY 

JP.1989)[37.a.] (SMITH M.1997) [103] 

D’autres espèces peuvent également  être porteuses mais sans développer de signes 

cliniques on cite comme mammifères (petits rongeurs, ongulés, carnivores...), des oiseaux 

(grives,merles, fauvettes..) ou même des lézards.  

 

b.Répartition géographique  

on note une répartition mondiale de la maladie, mais elle suit aussi la répartition de 

sonvecteur principal quiest Ixodes ricinus, et ce, notamment en Europe occidentale. 

Aux USA, la zone où Borreliaburgdorferiest présente, recouvre les aires de distribution 

desprincipaux vecteurs. On distingue trois foyers principaux : le nord-est des Etats-Unis, le 

sud-estdu Canada, l'ouest des Etats-Unis, le sud du Canada et le nord du Mexique. 

En Europe, on peut retrouver la maladie dans l'ouest (Irlande, Angleterre et France), dans 

lespays de l'est, y compris l'URSS et dans le sud (Espagne, Italie). 

Enfin, d'autres pays sont concernés, comme l'Australie, le Japon, l'Afrique du Nord et du 

Sud, et le sud-est asiatique. (HARVEY WT et SALVATO P.2003 )[45] 

On a donc une répartition très large due à la multiplicité des vecteurs et des réservoirs. 

 

Figure 5: Répartition mondiale des zones où la barréliose de lymeest endémique. (CDC 

division of vector-borne diseases, CDC Lyme disease home page.2005)[20] 
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IV.Epidémiologie analytique 

 

a.Mode de transmission 

Les tiques du genre Ixodes sont les seuls vecteurs et appartiennent tous au sous-ordre 

desIxodoidae et la famille des Ixodidae. 

Les espèces de tiques en cause varient selon la zone géographiqueAux USA, on retrouve 

Ixodes dammini, Ixodes pacificus, Ixodes scapularis, et Ixodesamericanum. 

En Europe, c'est Ixodes ricinus qui domine et au Japon, Ixodes ovatus. D’après( FENUA 

ANIMALIA.2002). 

La contamination des tiques se réalise à la faveur d'un repas sanguin sur un hôte infecté. 

Lepourcentage d'acariens infectés est fonction de l'espèce du vecteur, de son stade 

dedéveloppement, de l' espèce parasitée et de la région. 

A l'aff�t sur les herbes, les tiques sont prêtes à s'accrocher et à se fixer sur les aires à 

peaufine de leurs hôtes. Quand la tique infectée vient se nourrir sur son hôte, les 

spirochètesrésidant dans le tube digestif de la tique, migre dans la salive et par-là même 

se retrouve dansleur nouvel hôte. Pendant les 12 premières heures d'alimentation, le 

danger d'infection estminimal. La probabilité d'infection de l'hôte augmente lorsque la tique 

prolonge son repas etsuit sa phase d'engorgement  D’après ( ANDRE-FONTAINE et 

al.1995)  

 

 

 

Figure 6: Les différents stades évolutifs d’Ixodes ricinus (Saari et al, 2018) 
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L’infection des tiques est possible au stade larvaire surtout et au stade nymphal ; elle est 

rarement contractée par les tiques adultes. Elle est transmise d’un stade évolutif au stade 

suivant : il s’agit d’une transmission trans-stadiale et, dans environ 3% des cas, par une 

tique adulte à sa descendance : ce que l’on appelle une transmission trans-ovarienne.  

Ainsi les tiques sont-elles à la fois vectrices de Borreliaburgdorferiet réservoirs de la 

bactérie.  

Les tiques infectées inoculent les spirochètes surtout au stade nymphal. Dès le début du 

gorgement des nymphes, les spirochètes se multiplient intensément dans l’intestin du 

vecteur, puis elles passent dans l’hémocèle et vont coloniser les glandes salivaires, 

environ le deuxième jour. Mais la multiplication est possible chez les tiques à jeun, 

infectées par des parasites que leur ont transmis les stades évolutifs précédents. La 

présence dans la salive des tiques, de substances anti-inflammatoires et 

immunodépressives, dont le gorgement excite la sécrétion, favorise l’infection des 

vertébrés.  

La transmission des parasites commence très tôt, dès la 17ème heure après la fixation de la 

tique, elle est constante à partir de la 48ème heure est maximale après la 72ème heure. 

(���	
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b. Les réservoirs 

Limportance de la transmission transovarienne chez la tique Ixodes ricinus confère à 

cevecteur un véritable rôle de réservoir.Cependant, de nombreuses espèces sauvages, 

mammifères et oiseaux présentent des anticorpsdirigés contre la maladie et apparaissent 

donc comme des réservoirs potentiels. 

En Europe, de nombreuses enquêtes ont été réalisées, mais elles restent encore 

incomplétes.On soupçonne fortement les campagnols roux, les mulots et les cervidés. 

Enfin, les oiseaux, présentés comme éventuels réservoirs, apparaissent dangereux étant 

donnéla dissémination qu'ils pourraient engendrer sur de grande distance ( D’après 

EUZEBY JP.1989)  
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V. Aspects cliniques de la borréliose de Lyme (Gaëlle MASSE-MORAL.2006)  

 

  La maladie de Lyme est très bien décrite chez l'homme, chez qui le tableau clinique 

estassez complexe.  

  Chez les bovins, le symptomatologie est beaucoup plus fruste et moins caractéristique, 

et l'atteinte est plus souvent révélée par les séquelles sérologiques qu'elle induit que par 

les signes cliniques observés.�TRAP D.1990)[114] 

 

1. Tableau clinique chez les Bovins 

Il existe peu de cas bien documentés de la maladie de Lyme chez les bovins. En effet, la 

maladie est souvent sub-clinique (done le diagnostic se fait à posteriori par sérologie), 

maissurtout, les symptômes sont peu évocateurs et on peut facilement imaginer qu'ils 

échappent àbeaucoup de praticiens. Enfin, l'évolution assez longue de la maladie fait que 

les vaches sontsouvent réformées avant l'arrivée des symptômes chroniques 

 

a. Première observation 

C'est Burgess (BURGESS EC et al.1987)[15] qui, le premier, a fait le lien entre une 

boiterie chez un bovin et uneinfection par Borrelia burgdorferi. 

Ce bovin présentait de graves lésions du carpe et du tarse. L'infection a été mise en 

évidencepar des titres en anticorps élevés dans le sérum, le lait et le liquide synovial mais 

aussi parimmunofluorescence sur des coupe de foie et de poumon. 

 

 

b.Symptômes généraux 

L'infection entraîne chez les bovins de l'hyperthermie (MILLARD et BOULOUIS.2003)[70], 

de l'asthénie et de l'anorexie associée à une perte de poids chronique.( ROTHWELL et 

al.1989).[93] 

Chez certains animaux, la maladie semble évoluer dans le temps, de la meme façon que 

chez I'homme, c'est-à-dire qu'un premier pic d'hyperthermie signalerait la dissémination 

desspirochètes dans l'organisme. Ce pic serait associ� à une baisse de production 

brutale. 

Ces premiers signes peuvent faire l'objet d'une visite du vétérinaire mais sont 

peurévélateurs de l'infection. 
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Viennent alors les signes articulaires qui marquent l'atteinte chronique des bovins et 

quis'accompagnent alors de fatigue et d'anorexie. Il n'existe pas de données concermant 

le délaientre la contamination et les premiers signes articulaires. 

Une tentative d'infection expérimentale de bovins par injection de Borrelia (par voie sous- 

cutanée ou intraveineuse) n'a pas permis de mettre en évidence de signes cliniques. 

(TUOMI et al.1998).[115] 

 

c.Signes articulaires 

Les signes articulaires semblent être un signe d'appel important de la maladie de Lyme 

chezles bovins. Comme chez l'Homme, les grosses articulations sont plus souvent 

touchées à savoir: le carpe, le grasset, le tarse et la hanche (Figure 8) (ROTHWELL et 

al.1989).[93] 

L'articulation est alors chaude, gonflée et douloureuse, ceci pouvant durer 

plusieurssemaines en l'absence de traitement. Plusieurs articulations peuvent être 

touchées en mêmetemps ou successivement. Les neuds lymphatiques concermés sont 

eux aussi gonflés etoedématiés.(KEITA A.1994) [57] [93] 

Les lésions décrites sont celles d'arthrites avec un liquide synovial abondant, épais, et de 

couleur rouge à ambré. (BURGESS EC et al.1987)[15] [93]La membrane synoviale est 

épaissie avec une proliférationvilleuseet de nombreux débris néerotiques et de fibrine sont 

présents. 

L'histologie montre une infiltration par des lymphocytes, des neutrophiles et 

deséosinophiles de la membrane synoviale. On retrouve ces cellules dans le liquide 

synovial. [114] Une vasculite fibrineuse et un léger ædème peuvent être observés.D’après 

(ROTHWELL et al.1989).[93] 

Les gainestendineuses adjacentes sont également inflammées. Les lésions du cartilage 

(en particulier ducollagène) entrainent des arthrites récurrentes et invalidantes pour les 

animaux (TRAP D.1990), quipeuvent même conduire à l'euthanasie de l'animal à la suite 

de la dégradation de l'étatgénéral.(TRAP D.1990)  

Des cas de fourbures ont été décrits. D’après (PARKER et WHITE .1992) 

 

d. les  signesd'une maladie polysystémique 

On peut également observer des oedèmes de la mamelle ou des parties distales des 

membres(particulièrement dans les espaces interdigités).(Figure9) 

Une diarhée d'intensité variable est signalée (ROTHWELL et al.1989). 
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Des foyers de myocardite et de pneumonie interstitielle ont été décrits. (TRAP D.1990) 

Une glommérulonéphrite membrano-prolifërative et une dégénérescence de l'épithélium 

tubulaire sont observées (ceci constitue chez le chien un des signes majeurs). (TRAP 

D.1990) 

Les signes cutanés semblent occuper une place bien moindre à celle prise chez I'Homme. 

On signale tout de même, sur un bovin du Wisconsin, un cas d'atrophie du tissus sous-

cutanéqui rappelle l'ACA.(BURGESS et al.1986) 

Une étude en Suisse (LISCHER CJ et al.1984) a montré la présence d'une 

manifestationproche de l'ECM chez une vache et se traduisant par un érythème, de la 

chaleur, ungonflement et une hypersensitivité en partie ventrale de la mamelle. Ces signes 

ont disparu en2 à 3 semaines laissant des croûtes noires cicatricielles (Figure 8). Un autre 

cas d'érythèmede la mamelle, avec des lésions croûteuses à l'extrémité des trayons a été 

observé enMayenne. ( KAUFMAN et al.2003) 

Des troubles de la reproduction sont mentionnés tels que des avortements, de 

lamortinatalité, et des naissance de veaux débiles. (PARKER JL, WHITE KK.1992) La 

transmission transplacentaire etcolostrale a été prouvée. (TRAP D.1990) 

Aucun signe nerveux n'a été décrit chez les bovins alors qu'ils existent chez les équins. 

(PARKER et al.1992) 

De même, les affections oculaires fréquentes chez les chevaux sont absentes chez les 

bovins. 

lI manque encore trop de données pour pouvoir faire un tableau clinique précis d'autant 

quecertains signes déjà subtils chez l'Homme sont d'un diagnostic difficile chez les bovins. 

D'autre part, les diffërences entre les infections à Borrelia burgdorferi sensu stricto et 

lesautres espèces impliquées notamment en Europe, ont été� largement étudiées chez 

I'Hommemais pour l'instant aucune étude ne les met en valeur chez les bovins. 

Les formes cliniques étant, très variées, on peut se demanderce qu'il en est des 

traitements. Effectivement, il faut adapter chaque traitement à la forme demaladie de 

Lyme mais aussi à l'individu. 
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Figure 7 : artérit de lyme chez un veau 

 

Figure 8:œdème du pâturon photo KAUFMANN  

 

Figure 9 : Lésions coûteuses a l’extrémité des trayons, photo KAUFMANN  
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6. Pathogénie (Gaëlle MASSE-MORAL) 

 

       1.Structure antigénique 

       Deux méthodes ont permis la mise en évidence des antigènes de Borrelia burgdorferi 

àsavoir: 

• utilisation d'anticorps monoclonaux fluorescents qui a permis de localiser 

lesdéterminants antigéniques 

• l'électrophorèse suivie d'un western blot qui a permis de caractériser chaque 

protéinepar son poids moléculaire. 

Ainsi on peut observer 80 polypeptide (maillard et boulouis. 2003 au minimum chez 

Borrelia burgdorferi parmilesquels certains sont très importants sur le plan antigénique. 

 

� La protéine de l'enveloppe externe OspA: 

Le poids moléculaire de la protéine OspA varie de 30,5 à 33kDa. Cette protéine, 

spécifiquede Borrelia burgdorferi, est reconnue par les anticorps monoclonaux H3TS et 

H5332. 

La variabilité de la réponse de 128 souches exprimant OspA vis-à-vis de 8 anticorps 

monoclonaux est la base de la classification de (Wilske wilske et al.1993) en 7 sérotypes.  

 

� La protéine OspB 

La protéine OspB est une protéine majeure de surface de 34kDa. Cette protéine est 

très spécifique deBorrelia burgdorferi (Baranton et al.1992). 

Elle réagit selon les souches avec les deux anticorps monoclonaux H683 1et H5TS, ou 

avecl'un des deux, ou encore avec aucun des deux.(Maraspin et al.2002) 

 

� La protéine OspC 

C'est une protéine majeure de 20 a 22kDa. Elle réagit avec l'anticorps monoclonal 

L221F8.. ( Wilske et al.1993)  

 

� La protéine OspD  

Cest une protéine majeure de surface de 29kDa. La fonction de cette protéine reste 

actuellement inconnue.(NORISS et al.1992) 
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� Laprotéine OspE 

Cette protéine de surface de 19kDa induit des anticorps qui font partie de la 

réponsesérologique précoce. (LAM et al.1994) 

 

� Laprotéine OspE 

Cest une protéine de surface, de 26kDa, découverte en même temps que l'OspE.(LAM 

et al.1994) 

 

� La flagelline 

Cette proteine de 41kDa est spécifique du genre Borrelia (contrairement à OspA et 

OspBqui sont spécifiques d'espèces). 

La flagelline induit une réponse immunitaire précoce peu spécifique. Elle réagit avec 

l'anticorps monoclonal H9724. (BARANTON et al.1992) 

 

� La protéine p39 

Cette protéine est appelée ainsi en raison de son poids moléculaire de 39kDa, sa 

structure, c'est un marqueur specifique des stades secondaire et tertiaire de la maladie 

(JAULHAC et MONTEIL.1997)  

 

� La protéine de 60kDa: 

C'est une protéine très immunogene. est commune aux spirochetes et a de 

nombreuses bactéries (mvcohactériesPseudomonas, E.coli...). (MONTEIL et al.1989)  

 

 

� La protéine de 93kDa 

Réagit avec l'anticorpsmonoclonal D7. Elle est localisee dans le cylindre 

protoplasmique ( WEBER et BURGDORFERI.1993) [118] 

 

� Le LPS like 

Isolée de l’enveloppe externe de B. burgdorferiet ellefavorise la prolifération monoclonale 

de lymphocytes B, la production d’immunoglobulines etla libération de l’interleukine 1. 
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2. Pouvoir pathogène expérimental 

De nombreuses espèces ont été utilisées car leur sensibilité est variable. Les plus 

fréquentessont: le hamster syrien, la souris, le lapin et le singe rhésus mais parfois 

d'autres espèces ontpu être utilisées comme la gerbille, le cobaye, le chien ou le rat. 

(PILLOT J et al.1989)�BOULOUIS HJ et al.2003)  

Le lapin développe, lors d'infection par voie intradermique, une papule 

érythémateuseentourée d'un bourrelet rouge foncé. 

Le hamster irradié soumis à une infection par des bactéries vivantes présente des arthrites 

et des signes nerveux. 

La souris inoculée exprime des lésions multiples: au cerveau, au coeur, aux poumons, aux 

reins, au foie, à la rate; rappelant certaines lésions de l'homme. D’après ( EUZEBY 

JP.1989) 

 

3. Pouvoir pathogène naturel 

 

a. Chez le vecteur 

Les Spirochetes pénètrent dans la tique au cours du repas sanguin, en général 24n apres 

debut du repas sanguin chez les larves et les nvmphes, Ce repas dure en moyenne 96h et 

nombre de bact�ries augmente au cours du reste du repas.( PAL et FIKRIG.2003) 

Borrelia burgdorferi doit survivre dans ce milieu, sans être digérée au cours durepas 

sanguin, en résistant aux écarts de température au sein de la tique et également aux 

périodes où la tique ne se nourrit plus et entre en diapause.( PAL et FIKRIG.2003) 

Le mécanisme de régulation génétique de l'expression des protéines de surface semble 

jouerun rôle essentiel dans la survie de la bact�rie et sa capacité à infecter l'hôte. 

 

 

b. Le passage du vecteur à l'hôte 

  La bactérie passe de la tique à l'hôte lors du repas sanguin suivant, après avoir colonisé 

lesglandes salivaires. 

La migration est déclenchée par diffërents facteurs chimiques (contact du sang de l'hôte) 

etphysique (augmentation de la température de 23 à 37°C due au sang, la baisse du pH 

au seinde la tique de 7,4 à 6,8, ou encore l'augmentation de densité cellulaire due à la 
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multiplicationactive de la bactérie pendant le repas sanguin). (POSTIC D et al.2001) 

(GILMORE RD.jr,2001) 

Ces facteurs entraînent une diminution de la synthèse d'OspA au profit de celle d'OspC 

parun mécanisme encore inconnu, ce qui permet aux bactéries de migrer à travers 

l'épithéliumdigestif puis via l'hémolymphe jusqu'aux glandes salivaires. 

 

 

 

 

Figure 10:Expression des protéines de surface de Borrelia burgdorferi lors de l'infestation 

del'hote ( d'après ANGUITA et al.2003) [3] 

 

c. Colonisation de l'hôte 

   La tique permet l'inoculation des Spirochètes dans le derme de l'hôte et donc 

leurtransmission.  

A partir de l'inoculation, Borrelia reste plusieurs jours dans la peau avant de coloniser les 

autres organes. Elle se déplace en « nageant » au sein de la matrice extracellulaire, de 

manièrecentrifuge, ce qui explique l'apparition de l'érythème chronique migrant. Ces 

mouvementssont permis par une activité collagénase ( VANDENBROUCKE P.2004 ) et 

surtout par une liaison au plasminogène quilui confère une activité protéolytique qui agit 
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auniveau de la matrice et lui permet dedisséminer au sein des tissus en empéchant 

l'immobilisation par la fibrine.  

L'adhésion aux cellules sanguines assure le rôle important de la dissémination au sein de 

l'hôte, qui est très large chez B. burgdorferi; on remarque que les souches non 

pathogènesne se lient pas aux plaquettes. 

Ces phénomènes de liaison ont également un rôle dans la persistance de l'infection. En 

effet,un petit nombre de bactéries (moins de 10) reste au niveau du site de morsure et se 

multiplie, cequi entretient l'infection chronique. L'attachement aux molécules de la matrice 

extracellulaire permettrait de masquer la reconnaissance du Spiroch�te par le système 

immunitaire. ( PAL et FIKRIK.2003 ) 

 

d. Pouvoir toxique 

Borrelia burgdorferi peut présenter une activité hémolytique. ( MOUGEOT I.2002 ) 

On lui connaît également un pouvoir neurotoxique concernant une souche: Borrelia 

burgdorferi Bbtox1, pouvant expliquer des cas d'encéphalopathie.    

Cette étude approfondie de la pathogénie montre le pouvoir adaptatif de B. burgdorferi, qui 

repose sur: 

 

• une variabilité antigénique importante qui permet d'échapper aux défenses de 

l'hôte; 

• la synth�se de facteurs de la réponse immune lui assurant un contrôle de la 

réponseimmunitaire 

• la possibilité de se disséminer et de se cacher (par mimétisme ou par phagocytose) 

ausein de l'hôte... 

De plus, la réaction immune est démesurée et provoque une partie du tableau lésionnel 

(avecdes mécanismes auto-immuns suspectés). 
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  7. Diagnostic : (LAMOURAUX C.2005 )[63] 

1-.Diagnostic clinique 

Quelle que soit l'espèce considérée, le diagnostic clinique de la borréliose se révèle 

délicat dufait de son polymorphisme (sauf l' érythème migrant chez l'homme). 

On se base donc essentiellement sur le diagnostic expérimental tout en tenant compte 

desdonnées cliniques et épidémiologiques. 

 

2- Diagnostic de laboratoire 

• Cytologie 

La mise en évidence directe des spirochètes est longue et difficile. On la réalise àpartir de 

prélèvements de sang, de LCR, d'urine ou du liquide synovial d'animauxvivants. On peut 

également réaliser des prélèvements post-mortem. On rechercheraalors le spirochète à 

partir du rein, du foie, du poumon, du cerveau, de la rate ou encorede l'eil. On réalise alors 

une immunofluorescence et une culture sur milieu spécialisé. 

On peut également effecteur une PCR afin de mettre en évidence la présence du parasite 

• Méthode sérologique 

Plusieurs méthodes sérologiques sont disponibles afin de mettre en évidence leparasite. 

Cela peut se faire par immunofluorescence indirecte, ELISA ou encore Westernblot: les 

deux dernières techniques possédant de plus une très bonne spécificité 

(97%)(MAGNARELLI et al, 2004). 

 

 

3- Diagnostic différentiel : 

Le diagnostic clinique est, le plus souvent, insuffisant pour établir le diagnostic de 

certitudede la maladie de Lyme, et le diagnostic différentiel est très vaste, puisqu'il 

recouvre untableau clinique très polymorphe et touchant de nombreux organes. 
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Parmi les plus fréquents, on retrouve l'encéphalite à tiques, l'ehrlichiose, les 

chlamydioses,la sclérose en plaques, la maladie d'Alzheimer pour les 

neuneuroborrélioses [110] (VANDENBROUCKE P.2004)  

Mais le lupus érythémateux, le syndrome de Reiters, la myocardite ou la méningite virale 

fontaussi partie du diagnostic différentiel.Toute cause d'arthrite est à considérer dans les 

suspicions d'arthrite de Lyme.( SIBILIA et al.2002) 

Enfin, seul le diagnostic de laboratoire permet de confirmer ou d'infirmer l'hypothèse de 

maladie de Lyme en s'intégrant dans une démarche diagnostique organisée. 

En effet, le principal outil diagnostique dans la maladie de Lyme est la clinique. 

Lescommémoratifs, symptômes et découvertes cliniques sont à l'origine de la décision 

dudiagnostic microbiologique et servent donc à son interprétation. 

Ainsi, une clinique favorable augmente la valeur prédictive du test utilisé. Pour les 

caspathognomoniques (EM par exemple) il n'est pas recommandé de faire un test 

sérologique. 

Dans le cadre du diagnostie sérologique on peut proceder à un test ELISA seul (avec 

unespécificité minimum de 95%) mais il est plutôt recommandé de réaliser un test a 

depistage sensible (c'est-à-dire ELISA ou IF) suivi d'un western blot de confirmation (dont 

kaspécificité doit atteindre 95%). (GUERRA et al.2000)(SMITH et al.1997)(WILSKE et 

al.1993) (YU et al.1996) 
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8. Traitement (ANDRE -FONTAINE G.1995) 

 

Les modalités de traitement ont bien évolué au cours des années. Le traitement 

reposeessentiellement sur l'antibiothérapie. Selon le Dr Bigaignon de l'université 

catholique deLouvain: « Le traitement antibiotique constitue à l'heure actuelle la seule 

formethérapeutique de la maladie de Lyme. II doit donc être appliqué de façon précoce, 

rationnelleet optimale» 

 

a. Chez I’ Homme: 

Alors que de nombreux antibiotiques sont efficaces in vitro, le choix est plus restreint in 

vivo.(ANDRE-FONTAINE et al.1995 ),  c'est pourquoi on teste les antibiotiques sur des 

prélèvement de peau, où desmécanismes d'échappement à centaines molécules sont 

observés. Cesmécanismes expliquent I‘inefficacité de certains traitements initialement 

préconisés après desétudes in vitro. 

Un traitement précoce permet en général une guérison rapide et complète. Cette 

précocitéest particulièrement importante dans le cas de la maladie de Lyme de par les 

conséquences dupassage à la chronicité. (PAL U., FIKRIG E.2003)[81] 

 

� Antibiotiques utilisés 

Lesantibiotiques les plus utilisés sont: les pénicillines, l'amoxicilline, les céphalosporines 

(Plutôt de 3génération: cefuroxime, ceftriaxone, cefixime), les macrolides et 

lestétracyclines (en particulier la doxyeycline). 

La doxyeycline n'est pas administrée aux femmes enceintes ni aux enfants de moinsde 9 

ans à cause de ses effets secondaires sur le développement. De plus elle possèdeaussi 

un effet photo sensibilisant (donc est à éviter l'été) et de nombreuses 

interactionsmédicamenteuses. 

Les bêta-lactamases présentent une demi-vie relativement courte, et ont donc 

ledésavantage de nécessiter des administrations fréquentes. Par ailleurs, il existe 

denombreux cas d'allergie à la pénicilline, qui sont traités à l'aide d'érythromycine. 

Les macrolides ont une très bonne pénétration (notamment intracellulaire pour lesformes 

résistantes) et une demi-vie assez longue. Par contre, ils provoquent desintolérances 

digestiveset des interactions médicamenteuses. ( BIGAIGNON et al.1996) 
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Afin d'éviter les administrations répétées, notamment par voie intraveineuse, on 

peutpratiquer un antibiothérapie pulsée c'est-à-dire en doublant les doses mais avec 

desadministrations 2 à 3 fois par semaines seulement, ce qui est souvent efficace, moins 

traumatisant, et moins cher pour le papatien. D’après (BURRASCANO JJ.1998) 

 

 

� Choix Du traitement 

Le choix du traitement se fait en fonction du stade auquel on intervient. 

- Immédiatement après la morsure de tique : il est inutile de procéder à un traitement 

antibiotique préventi, sauf dans les casparticuliers de personnes sensibles au situées 

dans des zones d'endémie. (MOUGEOT I.2000). 

- Dès l'apparition des symptômes cutanés: on recommande 

l'administrationbiquotidienne par voie orale de doxycycline à raison de l00mg par prise 

pendant 15 

jours. (ALCALAY et al.1995. Une étude récente a montré que la durée pourrait être 

abaissée à 10 jours. Chez l'enfant ou la femme enceinte on privilégie l'amoxicilline par 

voie orale àraison de 50 mg/kgj en 3 prises quotidiennes et ce pendant 15 à 21 jours. On 

peutégalement utiliser le céfuroxime axetil (500 mg per os deux fois par jours) pendant 

seulement 10 jours s'il n'y a qu'un érythème migrant. (BIGAIGNON et al.1996). Enfin, les 

macrolidespeuvent être administrés de manière biquotidienne à raison de 500mg/j 

pendant 15 à21 jours. La disparition des symptómes doit avoir lieu dans les 20 à 30 jours 

suivant ledébut du traitement.( WORMSER et al.2003) 

-Au second stade: (qui correspond àla dissémination des spirochètes, c'est-à-direentre 

autre aux signes articulaires et neurologiques précoces) on peut envisager untraitement 

identique mais prolongé pendant 30 jours. En cas de non-rémission ouaggravation des 

symptômes, on utilise par voie IV de la pénicilline ou unecéphalosporine de 3 génération. 

Ces molécules présentent unebonne difusion au niveau articulaire et dans le système 

nerveux central. On utilise lemême traitement dans les formes cardiaques ou oculaires. 

(WORMSER et al.2003) 

- Formes chroniques: on utilise les céphalosporines principalement, par voie IV et 

pendant un temps assez long Cependant, alors que certains proposent untraitement 

s'étalant sur 6 mois à 1 an, une étude menée par le NIAIDS amontré que l'administration 

d'antibiotiques sur de longues durées pour les caschroniques n'apportait aucune 

amélioration aux patients. 
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- Des cas réfractaires au traitement 

Des mécanismes de résistance ou d'échappement aux antibiotiques ont été découverts 

chezBorrelia burgdorferi (BURGESS et al.1987 ). Elle produit par exemple une bêta-

lacatamase qui explique certainséchecs thérapeutiques par la pénicilline ou les 

céphalosporines. Cependant, ce systèmeenzymatique semble être dépassé par des 

doses élevées d'antibiotiques, par des perfusionscontinues ou encore par des formes 

dépôts. L'enveloppement intracellulaire de la bactérie la protège également de l'action des 

antibiotiques. Une couche S de glycoprotéines a été mise en évidence et empëcherait le 

passage des antibiotiques. Enfin, certaines souches s'avèrent insensibles à l'action de 

certaines famille d'antibiotiques; Borrelia burgdorferi peut passer de manière réversible 

sousune forme kystique ou forme L, dépourvue de paroi, et donc insensible à l'action de 

certains antibiotiques. (LAMOURAUX C.2005) 

 

- Thérapeutique adjuvante 

Immédiatement après le début du traitement, dans les heures suivant l'injection, on 

observeune phase d'aggravation transitoire des symptömes, connue sous le nom de 

réaction deJarisch-Herxheimer, que l'on explique comme une réaction inflammatoire 

suivant la lyse desspirochètes.(FIKRIG et al.1998). Une injection de corticostéroides en 

complément de la premièreinjection permet d'éviter cette réaction qui régresse 

spontanément en I à 2 jours. (PARKER et WHITE .1992) 

Hormis dans ce cas, l'efficacité des anti-inflammatoires stéroidiens (par voie parentérale 

ouintra-articulaire) n'est pas prouvée.( MOUGEOT I.2000) 

 

 

b. Chez les bovins 

Chez les bovins on utilise principalement les tétracyclines et la pénicilline car leur coût est 

moins élevé. ( MOUGEOT I.2000) 

On utilise plutôt l'oxytétracycline par voie intraveineuse à la posologie de 10 mg/kgj. 

Ladurée du traitement est fonction de l'amélioration de l'état de l'animal et varie de 3 jours 

à 3semaines. (KAUFMANN et al.2003)( PARKER et WHITE.1992). Quant à la pénicilline, 

elle est utilisée sous forme procaine à raisonde 30.000 à 45.000 Ulkgj en IM pendant 

10jours, suivie d'injections de benzathinepénicilline en IM pendant 10jours.(RADOSTIT et 

al.2000) 
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Les tétracyclines sont à éviter sur les jeunes animaux et les vaches gestantes ou en 

lactation,mais sont tout de même utilisés.( PARKER et WHITE.1992). Aucune réaction de 

type Jarisch-Herxheimer n'a étédécrite chez les bovins. Par comparaison avec la 

symptomatologie humaine, elle se traduiraitpar une hyperthermie, une augmentation du 

gonflement articulaire et de la douleur pendant les24 premières heures du traitement. De 

ce fait, cette réaction a peut-être lieu chez les bovinsmais ne peut être mise en évidence 

du fait de symptömes frustes. 

La prescription d'anti-inflammatoires peut améliorer le confort de l'animal.( LISCHER et 

al.2000) (RADOSTITS et al.2000)  

Le traitement de la borréliose de Lyme peut donc s'alourdir très rapidement et la durée 

desprotocoles engendre un coùt non négligeable, que se soit chez l'Homme ou chez 

l'animal.Ainsi la prophylaxie s'impose d'elle-même, pour intervenir en amont de la maladie. 
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9. Prévention(CAMUS et GERRIT, 2003) 

 

1.Prophvlaxie sanitaire 

� Lutte contre les vecteurs 

L'épandage d'acaricides et d'insecticides nécessitant des quantités importantes de 

produitspose de nombreux problèmes écologiques et des phénomènes de résistance. Il 

reste cependantpossible dans des endroits restreints et on effectuera des 

débroussaillements et des brülagessur des terrains limités. 

Chez le chien et le chat, on procèdera à l'application de produits acaricides et insecticides. 

� Lutte contre les réservoirs 

La destruction totale des rongeurs et des oiseaux est irréalisable et non souhaitable mais 

leurlimitation est possible. 

� Protection individuelle 

Les professionnels de la forêt: pour les chasseurs et les promeneurs, on préconise 

desvêtements longs et protecteurs avec des bottes ainsi qu' une inspection soignée et 

plus ou 

moins l'utilisation d'agents répulsifs comme la cyperméthrine. 

- Les vétérinaires, les employés des abattoirs, les chasseurs sont amenés à manipuler 

descarcasses ou des liquides biologiques éventuellement contaminés, conduisant à 

l'utilisation degants. 

 

2. Prophvlaxie médicale 

C'est l'utilisation de l'immunité active: elle passe donc par la vaccination.Chez I'Homme, 

seul le vaccin LYMErix de Smithkline Beecham a obtenu une autorisationde mise sur le 

marché en 1998. Mais il a été retiré du commerce en février 2002.  (VANDENBROUCKE 

P .2004) 

C'était un vaccin recombinant monovalent, utilisant la lipoprotéine OspA. II induisait la 

synthèse d'anticorps qui, s'ils étaient en quantité suffisante, tuaient les borrélies dans 

l'intestin de la tique avant leur migration vers les glandes salivaires. (HENGGE et 

al.2003)(SCHEIBLHOFER et al.2003. Ce vaccinn'était par contre pas efficace une fois le 

patient infecté car OspA n'est plus exprimée une foisdans l'hôte. (MOUGEOT 

I.2000)(THANASSI et SCHOEN.2000). 

Chez les animaux, il existe un vaccin chez le chien, appelé MERILYM®, contenant une 
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souche française de Borrelia burgdorferi sensu stricto inactivée et adjuvée par de 

l'hydroxyded'aluminium, dont l'efficacité et l'innocuité ont été prouvés. (MOUGEOT I.2002) 

Chez le cheval, des essais concluants ont été réalisés aux Etats-Unis avec vaccin 

recombinantde la protéine OspA. (CHANG et al.1999),mais aucun vaccin n'est 

commercialisé à ce jour. 

Chez les bovins, aucune publication à ce jour n'est disponible sur ce sujet. 
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                                                       Conclusion 

 

 La maladie de Lyme est une anthropozoonose due à une bactérie de la famille des 

Spirochetaceae du genre Borrelia. La multiplicité des espèces de Borrelia burgdorferi 

sensu lato, ainsi que tableau clinique diversifié, la pathogénie sont à l’origine de la 

complexité de cette pathologie. 

Chez l'homme, les aspects cliniques bien connus sont classiquement divisés en trois 

phases : une phase primaire, l'érythème chronique migrant correspondant à la lésion 

d'inoculation; une phase secondaire de dissémination de l'infection avec des signes 

neurologiques, cardiaques et articulaires qui peuvent évoluer vers les formes chroniques 

de la phase tertiaire. 

Les signes cliniques essentiellement articulaires et neurologiques ont été décrits 

notamment chez le cheval et le chien.  

 Chez les bovins, les connaissances sont encore très limitées  d’où la nécessité 

d’accorder une attention particulière à cette pathologie via des recherches plus 

approfondies  pour une meilleure compréhension et un diagnostic plus rapide. 
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