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Cas clinique
u L’enfant L., 6 ans, est amené par sa mère pour un résidu

de tique dans le cuir chevelu.
u A l’interrogatoire, morsure de tique à priori lors d’une

balade dans les Pyrénées le jeudi de l’ascension,
découverte de la tique le dimanche suivant avec tentative
d’extraction par le père. Sa mère me l’amène le lundi,
paniquée, en me disant que la tête est resté et qu’il lui faut
des antibiotiques.

u L’examen clinique est normal, pas d’érythème migrant. Il
reste un petit fragment noir au point de morsure.

u Désinfection simple. Conseils de surveillance.
u Pas de prescription d’AB



Face à une piqûre de tique

u A - la précocité de l’extraction des tiques réduit le risque 
de transmission des pathogènes

u B – on désinfecte puis on extrait la tique

u C – l’analyse de la tique aide à la prise en charge 
thérapeutique

u D – on surveille pendant 1 mois le point de piqûre

u E - dans le doute il faut quand même traiter le sujet



En cas d’examen clinique normal

u A – une sérologie spécifique est toujours informative et 
permet d’orienter la prise en charge thérapeutique

u B – une sérologie négative après piqûre de tique est 
rassurante

u C – une sérologie négative après piqûre de tique ne 
dispense pas de surveillance clinique

u D – la sérologie peut être positive 
u E – une sérologie positive nécessite la mise en route d’un 

traitement



15 jours plus tard, ce jeune patient présente un 
fébricule et une adénopathie cervicale de 2 cm

u A – c’est une borréliose

u B – c’est une rickettsiose

u C – c’est une coxiellose

u D - une anaplasmose

u E – c’est une bartonellose



En cas de PF aiguë chez l’enfant

u A – une ponction lombaire est indiquée

u B – Amoxicilline 50 mg/kg/jr 15 jours

u C – Céfuroxime-axétil 30 mg/kg/j en deux prises, 
maximum 500 mg/prise 15 jours

u D – Doxycycline 4 mg/kg/j en deux prises, maximum 100 
mg/prise 15 jours

u E – corticothérapie associée à l’antibiothérapie



La borréliose de Lyme 
Distribution géographique et cause

u Zoo"anthropo"nose

• Hémisphère Nord
• Transmission vectorielle
• Cause bactérienne

F. Schramm, Revue Francophone Des Laboratoires - Décembre 2013 



Borreliella

Ø Bactéries de forme hélicoïdale, flexibles et mobiles (flagelles), 

Ø 15 à 35 µm de long x 0,1 à 0,3 µm de large

Ø NON visibles à la coloration de Gram, ± par le Giemsa

Ø NON visibles en microscopie optique standard -> microscopie 
à fond noir, à contraste de phase ou à fluorescence



Spirochètes

Spirochaetales

Spirochaetaceae Brachyspiraceae Leptospiraceae

Classe

Ordre

Famille

Genre Borreliella Genre Borrelia
B. burgdorferi

B. afzelii
B. garinii
B. bavariensis
B. spielmanii

B. lusitaniae

B. mayonii

B. valaisiana
B. bissetti

B. carolinensis
B. americana
B. andersonii

Borreliacea
e

B. finlandensis
B. californensis

B. kurtenbachii
B. japonica

B. tanukii
B. turdi

B. sinica
B. yangtzensis

B. chilensis

B. miyamotoi
B. crocidurae
B. persica
B. turicatae

B. recurrentis

B. parkeri
B. hispanica

B. hermsii
B. duttonii

B. lonestari

Borrelia impliquées en pathologie humaine

Borrelia et Borreliella



Les tiques dans leur ensemble 

Les tiques molles Les tiques 
dures

Famille Argasidae

Sous-famille 
Argasinae

Sous-famille
Amblyommidae

Sous-famille
Ornithodorinae

Argas
IxodesOrnithodoros

Antricola
Carios
Nothoaspis
Otobius

Sous-famille 
Haemaphysalinae

Sous-famille
Rhipicephalinae

Dermacentor
Hyalomma
Rhipicephalus

Famille Ixodidae

Sous-famille 
Ixodinae

Sous-famille
Bothriocrotinae

Bothriocroton Amblyomma

Haemaphysalis

Prostriata Metastriata

Boulanger N., McCoy K, Les tiques, 2016



stricto reserved for the original Japanese isolates until further
genetic and phenotypic characterization is carried out [44].

Besides its overall genetic distance from B. burgdorferi and
other Lyme disease species, B. miyamotoi shares with other
relapsing fever group species the distinctive feature of carriage
and expression of a glycerophosphodiester phosphodiesterase
(GlpQ) biosynthetic gene [47]. An antibody response to Borrelia
GlpQ antigen is a characteristic of relapsing fever that distin-
guishes it from the immune response to Lyme disease [47]. On
the other hand, there are many antigenic similarities between
B. miyamotoi and other relapsing fever group species and the
Lyme disease species, which may account for cross-reactive
antibody binding in diagnostic assays based on whole cell anti-
gens [39]. These common antigens include four of the 10 an-
tigens specified in standard Western blot criteria for Lyme
disease testing [48].

Genetic differences correspond to biologic differences be-
tween B. miyamotoi and the Lyme disease group of disease
agents. As is the case for other relapsing fever group species,
much higher densities of the spirochetes are observed in the
blood of infected wild rodents and laboratory mice than are
observed with Lyme disease species in either natural or
experimental infections [49]. While in vitro cultivation of
B. miyamotoi isolates from Japan was achieved shortly after
discovery, the North American isolates appear to be more
difficult to cultivate than B. burgdorferi (AGB, unpublished
findings). There are reports of in vitro passage of a North
American isolate in modified BSK medium that has been used
for other Borrelia species, but the yields of in vitro cultures have
been low to date [50–52]. Transovarial transmission is another
biologic feature that distinguishes B. miyamotoi and several other
relapsing fever species from B. burgdorferi [13].

Ecology

B. miyamotoi is transmitted to humans by ticks that had acquired
the organism either horizontally from a vertebrate reservoir

host or possibly by ticks infected transovarially from the female
tick. B. miyamotoi has been found in several of the tick species
known to be vectors of Lyme disease group Borrelia species.
These include I. scapularis in the northeastern and north-central
United States and adjoining areas of Canada; Ixodes pacificus in
the far-western United States and British Columbia; Ixodes
ricinus in Europe; and Ixodes persulcatus in Europe and Asia
(Fig. 2) [1–10,14–30]. Ixodes ovatus and Ixodes pavlovskyi in
northern Asia are two other species that have been shown to
carry B. miyamotoi [29]. B. miyamotoi infection rates in field-
collected nymphal I. scapularis populations range between
0 and 10% [2,5,7,8,17]. I. pacificus nymph infection rates vary
from 0 to 15% [18,20,21,28]. The ratios of B. burgdorferi to
B. miyamotoi infection in I. scapularis nymphs in the northeastern
United States range from 4:1 to 16:1. In California, the preva-
lence of B. burgdorferi in I. pacificus is approximately tenfold
lower than that observed in the Northeast. Under these cir-
cumstances, B. miyamotoi infection prevalences in nymphal and
adult I. pacificus approach and may exceed those of B. burgdorferi
[20,28]. In Europe, the range of B. miyamotoi infection rates
reported in I. ricinus nymphal ticks is 0 to 3.2%
[3,9,15,16,18,22–26,30]. Infection rates in I. scapularis in Can-
ada and I. persulcatus in Russia fall within the range of
B. miyamotoi infection detected in I. scapularis ticks in the United
States [10,19].

The reservoir hosts of B. miyamotoi throughout much of its
distribution are poorly known or unknown. The white-footed
mouse (Peromyscus leucopus) is a competent reservoir host of
B. miyamotoi in the northeastern United States [2,7], but other
species, including birds [17], also may serve as reservoirs. In a
study of 556 P. leucopus captured in eastern Connecticut,
B. miyamotoi was identified in the blood of 7% of the mice and in
skin tissue of 2% of mice; the corresponding prevalences for
B. burgdorferi were 12% and 76% in blood and skin of mice [7].
While prevalence of B. miyamotoi was less than for B. burgdorferi,
the densities of B. miyamotoi spirochetes in the blood were
generally much higher than the density of B. burgdorferi spiro-
chetes. Potential B. miyamotoi reservoir host species include

I. pacificus

I. scapularis
I. ricinus

I. persulcatus 
FIG. 2. Approximate current

geographic distributions of the main

tick vectors of Borrelia miyamotoi:

I. scapularis (green) and I. pacificus

(brown) in North America and

I. ricinus (blue) and I. persulcatus (red)

in Eurasia. I. ovatus and I. pavlovskyi

are two other species that have been

shown to carry B. miyamotoi.

CMI Krause et al. Human Borrelia miyamotoi infection 633

Clinical Microbiology and Infection © 2015 The Authors. Published by Elsevier Ltd on behalf of European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases, CMI, 21, 631–639
This is an open access article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/)

Les tiques vectrices de Borreliella



Arthropodes hématophages
Capables de transmettre des pathogènes (virus, bactéries, parasites)

Les 3 stades de développement
• larve
• nymphe
• adulte (mâle et femelle)

Taux d’infestation des nymphes en France 8% à 20% selon la région
Densité des nymphes 2 à 6 fois supérieure à celle des tiques adultes

5 mm

Photo N. Boulanger

Les tiques vectrices de Borreliella

u Ixodes ricinus en Europe
Photo SMIT 



Les pièces piqueuses



Pédipalpes

Soies
distribuées sur lʼensemble de la surface du 
tégument

http://www.flickr.com/photos/28088928@N07/sets/72157605874720396/

stimuli

thermiques

mécaniques

chimiques
Organe de Haller

Localisé sur partie dorsale du tarse 1re paire de pattes

http://www.flickr.com/photos/28088928@N07/sets/72157605874720396/

repérage des hôtes cibles

Les pièces sensorielles



Cycle vectoriel

• Saisonnier (Avr-Nov)

• Zones boisées

• Zones péri-urbaines

• Altitude < 1200 m

• Humidité 80 %

• Durée 2 à 6 ans

• Repas 3 à 7 jours
Cycle de développement d’Ixodes ricinus et des différents hôtes
(d'après J. Gray et B. Kaye) Site : invs.santepubliquefrance.fr Source : EUCALB

Photo S. De Martino



Interface vecteur / pathogènes / hôte

u Intestin de tique : TR-OspA

u Repas sanguin : switch OspC

u Migration : glandes salivaires

u Salp15-OspC

u Salp15 immunomodulateur

u Inhibition lymphocytaire

u Inhibition ospsonisation / AC

Hovius JW, van Dam AP, Fikrig E. Tick-host-pathogen interactions in Lyme borreliosis. Trends Parasitol. 2007 Sep;23(9):434-8. Epub 2007 Jul 25.



Ø Amblyomma americanum : USA 

Ø Très difficilement infectable expérimentalement au laboratoire

Ø Dermacentor variabilis, D. reticulatus :

Ø Transmission transtadiale sans transmission lors de la piqûre au 
mammifère

Ø Moustiques :

Ø Aedes vexans (B. afzelii , Rep Tchèque), 

Ø Cules pipiens (B. afzelii , Rep Tchèque)

Ø Présence d’ADN, survie éphémère, aucune transmission (Homme ou 
modèle animal à ce jour)

D’autres vecteurs de Borrelia ?

Magnarelli LA, J Infect Dis 1987; Soares CA, J Med Entomol 2006, Melaun C, T&TBD 2015
Halouzka J, Med Vet Entomol 1987 ; Halouzka J, Infection 1988



Ø Transfusion sanguine :

Ø Lyme = bactériémie brève et à charge bactérienne très faible

Ø Survie expérimentale dans poches de GR : 6 semaines à +4°C

Ø Risque humain (Borrelia) : 

Ø Banque du sang du Connecticut (haute endémie) , 972 poches transfusées -> 0 
contamination

Ø Würzburg (Allemagne, endémie) : 472 poches transfusées -> 0 contamination

Ø Traitement chimique des poches de sang (pas systématique) : 

Ø Psoralène + UVA -> -6 à -10 log de Borrelia

D’autres modes de contamination ?

Ginzburg Transfusion 2013, Gerber MA, JID 1994 ; Bohme M, Infusiontherapie 1992

Nadelman RB, Transfusion 1990 ; Johnson SE, JID 1990

Lin Transfusion 2004 ; Signh, Transfusion 2006



Ø Transmission foeto-maternelle :

Ø 1988 – 2016 : 14 « case report » d’atteintes tissulaires foetales sévères 
probables/possibles à Borrelia

Ø Etudes sérologiques cas-témoin : (régions haute endémie)

Ø 794 enfants avec atteinte cardiaque vs 704 témoins

Ø Pas d’association atteinte cardiaque avec piqûre de tique ou un Lyme
chez la mère pendant la grossesse

Ø -> Recos de précaution de la Conf de Consensus SPILF 2006  bien 
positionnées

D’autres modes de contamination?

Williams CL 1995 ; Strobino B 1999 ; Lakos J Inf Dis 2010



Tique Ixodes
Pathogènes potentiels ?

B. burgdorferi sl : oui
Anaplasmose: oui
B. myiamotoi: oui si ID
TBEV: oui
Babesiose : oui si ID
Neoehrlichia : oui si ID
Rickettsia helvetica: ?
Bartonella : ?
Autres : ??

Transmission?
Infection ?

Détection ADN : 25 bactéries, 12 parasites (Borrelia, 
Anaplasma, Ehrlichia, Rickettsia, Bartonella,
Candidatus Neoehrlichia, Coxiella, Francisella, Babesia, 
Theileria …), TBEV

Michelet et coll., Cell Inf Microbiol, 2014

Portage d’un micro-organisme 

= infection humaine?



Taux de portage de Borreliella : 3 – 30%

Piqûre par une tique infectée 
-> 10% de transmission (séroconversion)

D’après P. Aschmann et coll.

Maladie
5%

Guérison 
spontanée

Manifestations disséminées 

Guérison sous traitement Manifestations chroniques

92%

< 0,5%

84%

14%

2%

Infection localisée

Infection avortée 
Séroconversion 

simple
95%

8%

99%

Guérison spontanée

< 0,5%

(H. Fahrer et al., 1998)



Espèces pathogènes de Borreliella
Ixodes ricinus (nymphes)

B.valaisiana
16%

B. garinii
26%

B. afzelii
56%

B. 
burgdorferi

3%

Erythema migrans
(infection initiale localisée)

B. afzelii
69%

B. burgdorferi
3%

B. garinii
28%

Source : CNR Borrelia

(Bbsl)



Quelles espèces chez l’Homme en France ?
(n = 85)



Épidémiologie 
Santé Publique France 2016, réseau sentinelle et CNR Borrelia

• 29000 cas /an

• 46 cas /100000 hab.

• Incidence stable

• Variable (20 à 200)

• Séroprév. Forestiers

• 14% à 22 %

• Séroprév. non exposés

• 3% à 4 % Estimation taux incidence annuel moyen 2010-2015
(réseau Sentinelles)



FRÉQUENCE DES MANIFESTATIONS CLINIQUES

Source : CNR Borrelia

E.M.
86%

Manifestations disséminées
14%

ACA
12%

Endocardite
4%

Neuroborreliose
48%Arthrite

27%

LCB
10%



La Transmission de borreliella

u et d’autres pathogènes …
Transmission de Bbsl
• taux d’infestation des tiques 0 à 49 % en Europe Rizzoli et (al. 2011)

• durée d’attachament (faible si < 24 h)

Co-infections

Source Santé Publique France / INVS



Piqûre de tique
infectée Pas de transmision

Transmission Infection avortée

Borréliose de Lyme

phase précoce localisée Érythème migrant

phase précoce disséminée
Lymphocytome

a
b
s
e
n
c
e
d
e
T
T

neuro articulaire cardiaque oculaire

phase tardive
Acrodermatite
Chronique
Atrophiante

chroniques

La borréliose humaine



Symptomatologie humaine précoce de la 
borréliose de Lyme

u Erythème migrant

• Atcd d’exposition ou de piqûre de tique (quelques jours/semaines)
• Incubation 3 à 30 jours après la piqûre
• Erythème migrant (EM) dans 60% à 90% des cas
• Pathognomonique
• Érythème annulaire centrifuge centré par la piqûre, papuleux
• A centre clair ou uniforme, indolore

Photo CNR Borrelia



Symptomatologie disséminée précoce
u Après dissémination par voie sanguine (fugace) ou migration tissulaire 

• EMM
• Méningoradiculonévrite, paralysie faciale, myélite
• Mono-Arthrite avec épanchement
• Lymphocytome borélien
• Autres ,rares : BAV partiel, uvéite, myosite…

http://www.hpsj.fr/nos-
specialites/chirurgie/chirurgie-
maxillo-faciale-et-
stomatologie/traitement-sequelles-
paralysie-faciale/

http://campus.cerimes.fr
/rhumatologie/enseignem
ent/rhumato38/site/html
/cours.pdf



Symptomatologie disséminée tardive

u En l’absence de traitement antibiotique

• Acrodermatite atrophiante

• Neuroborréliose tardive

• Arthrite chronique Photo CNR Borrelia/dermato CHU Strasboug



Diagnostic biologique de La borréliose de Lyme

u Outils d’aide au diagnostic

• Culture : laboratoire spécialisé

• Sensibilité : 50% à partir d’EM, 10 % à partir de LCR, ACA

• Recherche d’ADN de Borrelia par amplification génique in vitro

• LCR : 10 à 40 % : préférer Index d’Ig spécifiques
intrathécales

• (EM), ACA : sensibilité : 60-70%

• Arthrite de Lyme : sensibilité : 50-90%

• PCR si forme cutanée ou articulaire atypique ou rechute ou
atteinte oculaire (EUCALB 2011)

Source CNR Borrelia



Diagnostic biologique de La borréliose de Lyme

u Outils d’aide au diagnostic

Sérologie en 2 temps 

• ELISA technique de dépistage des Ig

• puis technique de confirmation (immuno-empreinte)

• Western-blot de confirmation

• Sérologie positive ≠ sérodiagnostic (maladie ++)

• IgM ≠ infection récente ou active ; IgG ≠ cicatrice  

83-100
60-66
50-55
41
32

22
18

Source CNR Borrelia



• Spécificité minimale : 90% en ELISA et 95 % en western-blot
-> soit 5 à 10% maxi de FAUX positifs sur une population saine

• « Cut-off » établi sur ≥ 100 échantillons (donneurs de sang indemnes)

• Sensibilité : évaluation / cas confirmés de borréliose

• Spécificité : évaluation / population locale -> Valeur Prédictive Positive

Sérologie Borreliella

normes minimales recommandées
(http://meduni09.edis.at/eucalb/cms/index.php?lang=en)



Critères de positivité des WB
• Norme minimale : spécificité de 95% 

• Interprétation selon le type et le nombre d’Ag immunoréactifs

• Manque de standardisation 

• Interprétation selon :

üles données publiées dans la littérature ++ 

ül'observation des profils de différentes populations de sérums 
de patients cliniquement bien définis

Immuno-empreinte :

normes minimales recommandées



Ø IgM et infection active ?

Ø (+) dans 10-15% des ACA culture (+)

Ø IgG (+) isolées ≠ cicatrice  (90% des arthrites de Lyme)

Ø Sérologie positive ≠ sérodiagnostic (maladie) 

Ø Sérologie positive indique uniquement un contact avec Borrelia
(Stanek G, Lancet 2012)  

Ø Suivi sur 7 ans de sujets infectés asymptomatiques par Borrelia : 

95 à 98 % ne développent rien en rapport avec Borrelia
(Gern L, 2006)  

Limites des tests sérologiques de Lyme



Ø Persistance des Ac ≠ persistance de l’infection ++

ü Persistance des Ac après traitement bien conduit et efficace : 
≥ 10 ans IgM ou IgG ++ (Kalish RA, CID 2001)

è risque de retraitement par excès ++

= cinétique normale des Ac dans de nombreuses autres infections

èse centrer sur le suivi des signes cliniques objectifs ++

Limites des tests sérologiques de Lyme



Ø Patients séronégatifs atteints de la maladie?

ü Décalage réel entre début de l’infection et apparition des anticorps  

ü Très fréquent (50%) dans l’EM (EM = 85% des formes cliniques) : 
infection locale
(Aguero-Rosenfeld, J Clin Mic 1996 ; Stanek G, Lancet 2012 )

ü Autres stades ?

Cas publiés de formes tardives séronégatives bien documentées 
sont exceptionnels (certains traitements immunosuppresseurs)

Limites des tests sérologiques de Lyme



Sérologie et Acrodermatite chronique

Expérience du CNR Borrelia (2008-2015)

24 patients avec ACA confirmée 
(clinique + histologie) 

et positifs en PCR/culture 

ECDC report, Leeflang et al.  2016

24 cas avec sérologie disponible : 
toutes positives en ELISA IgG



Sérologie et Arthrite de Lyme

Expérience du CNR Borrelia (2006-2016)

48 patients avec arthrite et positifs en PCR 
(liquide et/ou biopsie synoviale)

36 cas avec sérologie disponible : 
toutes positives en ELISA IgG

ECDC report, Leeflang et al.  2016



Sérologie et Neuroborréliose

Expérience du CNR Borrelia

Ø Séropositivité IgG dans le sérum si neuroborréliose débutante :
75 à 95 % des cas selon le kit utilisé et selon la date de début des
symptômes++

Ø Séropositivité à rechercher systématiquement dans le LCRè

existe des variations selon le protocole du fabricant

ECDC report, Leeflang et al.  2016



Examen complémentaire si suspicion 
neuroborréliose : la ponction lombaire
- Sérologie Borrelia positive dans le LCR (peut manquer au stade 

très précoce de la neuroborréliose) ( Ogrinc, CID 2016)

- Réaction cellulaire lymphocytaire (précoce)

- Hyperprotéinorachie modérée

- Synthèse intrathécale d’IgG anti Borrelia +++

-> Non inscrit à la NABM

- Culture et PCR : examens optionnels, manque de sensibilité
Blanc F, et al. Neurology, 2007;69:953-8.



Immuno-empreinte (immunoblot)

Ø Indication = méthode de confirmation quand technique de
première intention (+) ou douteuse

Ø Western-blot plus sensible que l’ELISA?

ECDC report, Leeflang et al.  2016



Immuno-empreinte (immunoblot)

Ø N’est pas indiqué si ELISA (-) car :

Ø persistance accrue des anticorps détectables après
traitement et lors de cicatrice sérologique

è augmentation de la séroprévalence asymptomatique

Ø Pas de marqueur d’infection active à ce jour
(ELISA ou WB) :

ü pas de différenciation entre infection asymptomatique,
cicatrice sérologique et maladie

ü pas de marqueur biologique de maladie persistante

è Nécessité d’une recherche dans ce domaine



Situations au cours desquelles 
la sérologie n’a pas d’indication

u Sujets asymptomatiques
u Dépistage systématique des sujets exposés
u Piqûre de tique sans manifestation clinique
u Érythème migrant typique
u Contrôle sérologique systématique des patients traités 

16e Conférence de Consensus en Thérapeutique Anti-Infectieuse, Borréliose de Lyme, SPILF, Décembre 2006
EUCALB 2011



Autres tests de laboratoire



CXCL13 dans les neuroborrélioses

1 Kingwell K., Infectious diseases : CXCL13 is a potential biomarker for Lyme neuroborreliosis, Nat Rev Neurol (2011)
2 Wutte N et al., Discriminating Lyme neuroborreliosis from other neuroinflammatory diseases by levels CXCL13 in cerebrospinal fluid, J Clin Microbiol 
(2011)

- Molécule sécrétée par les cellules dendritiques avec 
action sur les lymphocytes B

- Exprimée à des niveaux élevés dans le LCS de patients 
atteints de neuroborréliose

Mais spécificité moyenne 
Niveaux élevés également chez des 
patients atteints de neuro-syphilis, de 
méningites virales, de désordres 
dysimmunitaires

- Intéressant pour sa VPN?
- Marqueur thérapeutique?



Détection de Borrelia au microscope ?



Laane MM et al., A simple method for the detection of live Borrelia spirochaetes in 
human blood using classical microscopy techniques. Biol Biomed Rep (2013)

Aase A. et al., Validate or falsify: Lesson learned from o microscopy method
claimed to be useful for detecting Borrelia ans Babesia organisms in human
blood. Inf Diseases (2016)

Nombre de positifs dans le groupe 
« contrôle » plus élevé que dans le 

groupe « patient »….

Borrelia en « collier de 
perles » (L-form) chez un 
sujet « témoin »

Détection de Borrelia au microscope ?



Tests de transformation lymphocytaire (LTT) ?

1 Von Baehr V et al., The lymphocyte transformation test for Borrelia detects active Lyme Borreliosis and verifies effective antibiotic treatment. The Open 
Neurology J (2012)
2 Pury BK et al., Diagnostic use of the lymphocyte transformation test-memory lymphocyte immustimulation assay in confirming active Lyme borreliosis in clinically 
and serologically ambiguous cases. Int J Clin Exp Med (2014)
3Nordberg M et al., Can ELISPOT be applied to a clinical setting as a diagnostic utility for Neuroborreliosis? Cells (2012)  

Technique évaluée et standardisée pour la recherche de tuberculose active : 
stimulation de lymphocytes T par  des protéines de mycobactéries -> synthèse d’INFγ

Un seul réactif actuellement commercialisé pour Borrelia : 
Elispot®

Une seule étude cas – témoin publiée :
Spécificité 82 %  - Sensibilité 36 %

Points critiques car insuffisants : 
- Importance des populations contrôles
- Travail de standardisation et d’évaluation



Intérêt du CD57 des cellules NK ?
Musical hallucinations in patients with Lyme disease.
Stricker RB, Winger EE.
South Med J. 2003 Jul;96(7):711-5.

Longterm decrease in the CD57 lymphocyte subset in a 
patient with chronic Lyme disease.
Stricker RB, Burrascano J, Winger E.
Ann Agric Environ Med. 2002;9(1):111-3.

Decreased CD57 lymphocyte subset in patients with 
chronic Lyme disease.
Stricker RB, Winger EE.
Immunol Lett. 2001 Feb 1;76(1):43-8.

Natural killer cell counts are not different between 
patients with post-Lyme disease syndrome and controls.
Marques A, Brown MR, Fleisher TA.
Clin Vaccine Immunol. 2009 Aug;16(8):1249-50. doi: 10.1128/CVI.00167-09. Epub 2009 Jun 
10.

Pas de différence du taux de 
cellules NK CD57 entre les 3 

groupes ++

3 populations de sujets :
- Lyme guéris
- "Post-Lyme"
- Témoins



Le bilan bio-énergétique

Sur quel fondement scientifique ?



DÉMARCHE BIOCLINIQUE

http://social-sante.gouv.fr/IMG/pdf/borreliose_de_lyme_biologistes_2015-3.pdf

1 mois

SIT 



La borréliose de Lyme

u Traitement antibiotique (pendant 2 à 4 semaines)

Le vaccin humain LYMERIX® (Smithkline Beecham)
• approuvé par la FDA en1998, cible OspA

• commercialisation suspendue à cause des effets secondaires 

depuis début 2002 (risque d’arthrite induite)

• Recherches en cours, vaccin anti-salive de tiques

• Amoxicilline, Doxycycline

• Céftriaxone

• Azythromycine



Prévention primaire de La borréliose de Lyme

u Avant l’exposition

Maladies vectorielles, les connaître pour se protéger, Santé Publique France

Photo S. De Martino



Après l’exposition aux tiques
u Inspection du tégument et…

Source Santé Publique France



Conclusion

Ø Le spectre des maladies transmises par les tiques s’accroit 
avec les années

Ø Maladie de Lyme : la plus fréquente en Europe

Ø « Maladie de Lyme atypique » è penser aux autres 
pathogènes transmis par les tiques ++

Ø Pas de vaccin è mesures de prévention individuelles +++



Liens utiles
u Source SPF/INVS



Merci de votre attention

Photo S. De Martino


