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12. Neuroborréliose de Lyme 

 

Le concept de neuroborréliose de Lyme spécifie la présence de manifestations 

neurologiques lors d’une maladie de Lyme. Il est fait le distinguo entre une 

neuroborréliose aiguë et une neuroborréliose chronique (stade III). Sont atteints le 

système nerveux central (SNC) et/ou le système nerveux périphérique.  

 

Les manifestations neurologiques ne surviennent  que dans à peu près 15% à 20% 

des cas de borréliose de Lyme. Par conséquent, pour le diagnostic d’une borréliose 

de Lyme, qui met en cause les autres organes (outre le système nerveux), une 

neuroborréliose de Lyme n’est pas obligatoire. Une borréliose de Lyme, en particulier 

au stade III, ne peut donc être exclue pour cause de neuroborréliose absente. 

 

Lors d’une  neuroborréliose de Lyme du stade avancé (neuroborréliose chronique, 

stade III), les mêmes symptômes d’une neuroborréliose aiguë peuvent être 

présents ; la neuroborréliose chronique (stade III) étant cependant caractérisée par 

l’apparition d’autres phénomènes cliniques (voir tableau 1). 

 

 

Les manifestations de la neuroborréliose de Lyme sont représentées dans le tab. 1. 

Les tableaux cliniques engendrés par infection à borrélies ressemblent largement à 

des états de maladies neurologiques ayant d’autres genèses (causes). Ainsi par 

exemple, une paralysie faciale périphérique lors d’une borréliose de Lyme ne se 

distinguera pas d’un point de vue phénologique d’une paralysie faciale idiopathique. 

En regard de la différenciation de diagnostics de pathologies infectieuses 

neurologiques, il peut être globalement retenu que borrélia Burgdorferi en 

comparaison à d’autres bactéries et en partie également à des virus neurotropes, ne 

présente qu’une virulence moindre. Ainsi l’expression d’une méningite consécutive à 

une infection à streptocoque pneumoniae sera plus prononcée que lors d’une 

borréliose de Lyme aiguë. L’exemple vaut également aussi pour le grave scénario de  

l’encéphalite à tiques qui lors de son déroulement présente de la mortalité et des 

suites plus dramatiques que la neuroborréliose de Lyme. Néanmoins, la 

neuroborréliose de Lyme peut engendrer une symptomatologie grave et des 

séquelles considérables. 
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Tab. 1 
Symptômes d’une neuroborréliose 
 
 
Neuroborréliose aiguë 
(Stade II) 
 
Méningo-encéphalite 
Neuropathies crâniennes 
Radiculonévrites 
 
Névrite optique 
 
Polyradiculonévrite (Syndrome Guillain Barré) 
 
Encéphalite 
 
Myélite 
 
(Encéphalo-myélite) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
Neuroborréliose chronique 
(Stade III) 
 
Encéphalite 
Myélite  
Encéphalomyélite 
(Encéphalite du tronc cérébral) 
Névrite optique 
 
Radiculonévrites 
(M. Bannwarth) 
 
Polyneuropathie 
 
 
Neuropathies crâniennes 
 
Encéphalopathie 
(Troubles cognitifs et mentaux) 
Psychoses 
(schizoïde, dépression) 
Angoisse et troubles obsessionnels compulsifs 
Troubles du comportement 
 
Infarctus cérébral (AIT, AVC, AIC) 
(suite vascularite) 
 
Syndromes de compression 
(Syndrome du canal carpien) 
Compression du nerf ulnaire au coude 
 
Maladies neuro dégénératives (similaire 
Parkison, démence) 
Mononévrite 
Multinévrite 
 
Plexopathies 
(brachiale, lombo sacrale) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://dict.leo.org/frde/index_de.html#/search=trouble&searchLoc=0&resultOrder=basic&multiwordShowSingle=on
http://dict.leo.org/frde/index_de.html#/search=obsessionnel&searchLoc=0&resultOrder=basic&multiwordShowSingle=on
http://dict.leo.org/frde/index_de.html#/search=compulsif&searchLoc=0&resultOrder=basic&multiwordShowSingle=on
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Certains signes cliniques de la neuroborréliose de Lyme  possédent cependant des 

caractéristiques spécifiques. Cela vaut par exemple pour la radiculonévrite (M. 

Bannwarth) ou également pour une myélite isolée et passagère c.a.d non 

progressive. 

 

Des pathologies inflammatoires dans le système nerveux central, donc 

essentiellement dans la forme d’une encéphalite ou de myélite se manifestent tant 

dans le stade précoce que tardif d’une neuroborréliose de Lyme. Pour 60% des cas 

la neuroborréliose se manifeste dans le système nerveux central sous forme de 

myélite cervicale ou thoracique avec déficits moteurs et sensoriels. De telles 

manifestations par suite de myélite montrent un vaste panel allant de parésies 

discrètes  jusqu’à des para ou tétra-parésies. 

 

La radiculonévrite fut décrite par Bannwarth en 1941, donc bien avant la découverte 

de la borréliose de Lyme (1). Le morbus Bannwarth est la manifestation la plus 

fréquente lors de neuroborréliose et peut apparaître tant dans la phase précoce que 

tardive (stade III). 

 

La radiculonévrite peut se développer dans toutes les racines nerveuses cad 

cervicales, thoraciques et lombaires. 

 

Fréquemment, mais non systématiquement le LCR (liquide céphalo rachidien) est 

modifié d’un point de vue inflammatoire et dans les lésions, des infiltrats 

lymphoplasmocytaires sont décelables. (2) 

 

Un LCR pathologique est à redouter, lorsque la lésion se situe dans la région intra 

spinale, dans la structure avoisinante (extra spinale), mais  non dans les processus 

se situant à l’extérieur de ces structures (voir figure  7.3) 
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Figure 7.3 
Résultat LCR lors de radiculonévrites 
lors de lésions à proximité proches de la ligne de démarcation 

 

La figure 1-4 fait référence à l’attribution de l’anatomie pathologique, c'est-à-dire à 

l’affectation des déficits moteurs sensibles ou celle du déficit de racines nerveuses 

uniques. Le tableau 2 restitue le comportement de réflexes musculaires propres lors 

de radiculonévrites localisées  à divers endroits. Les diagnostics différentiels sont 

évoqués dans le tableau 3. 

 

 

Tableau 2 
Réflexes musculaires uniques 
 (atteintes lors de radiculonévrite) 
 
C5-6   Biceps, supinateur 
 
C7   Triceps 
 
S2-4   Réflexe du tendon patellaire 
 
S1   Reflexe du tendon d’Achille 

 

Radix v entralis

Ramus
v entralis

Ramus dorsalis

Ganglion spi nale

Stamm

Liquor pathologisch
LCR pathologique

Liquor normal

LCR normal

Radix dorsalis

Ganglion spi nale

Ramus dorsalis

Ramus v entralis

Radix v entralis Stamm

Tr onc
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Symptomatiquement, la radiculonévrite est caractérisée par de la douleur, des 

déficits moteurs et des troubles sensoriels. Ces manifestations se produisent dans 

une partie des cas en individuels, mais apparaissent aussi fréquemment en 

combinaison. D’un point de vue diagnostic, leur répartition segmentaire est 

importante. Lors de l’existence prolongée d’une multinévrite polysegmentaire des 

atrophies musculaires peuvent se développer dans les régions correspondantes. 

La plus caractéristique et la plus accablante pour le patient est la douleur radiculaire 

du syndrome de Bannwarth. Les douleurs sont le plus souvent très prononcées avec 

augmentation d’intensité nocturne. La caractéristique et l’intensité de ces douleurs ne 

sont en principe pas différenciables par rapport à une radiculonévrite induite par un 

traumatisme telle une hernie discale. Somme toute, le diagnostic différentiel  d’une 

radiculonévrite liée à une infection (M. Bannwarth)/hernie discale est particulièrement 

pertinent, le syndrome de Bannwarth étant le plus souvent diagnostiqué à tort  en 

tant qu’hernie discale. Une cartographie anatomique  minutieuse de la localisation 

des troubles et les résultats de la technique d’imagerie (IRM) dans le cadre de cette 

localisation sont d’une importance majeure ; toutefois les autres données cliniques 

sont aussi à prendre en compte (anamnèse, examen physique, constations 

médicales et techniques). 

 

L’affectation segmentaire ou bien leur distribution de sensibilité (myotome, 

dermatome) sont présentés dans les figures 1 à 4. 

Du point de vue de diagnostic différentiel, la radiculonévrite infectieuse (de 

Bannwarth), est à différencier d’une radiculonévrite « mécanique » cad notamment 

d’une hernie discale. Divers diagnostics différentiels sont répertoriés dans le  

tableau 3. 

 

Tableau 3 
Diagnostics différentiels de la radiculonévrite lors de borréliose de Lyme 
 
Hernie discale 
Herpès Zoster 
Cytomégalovirus    
Virus Epstein-Barr 
Herpès simple Virus 
HIV (SIDA) 
Mycobacterium 
Mycoplasmes 
Syphilis 
Maladies malignes 
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Le traitement pour une radiculonévrite est en principe appliqué par intraveineuse de 

céphalosporines de troisième génération. Des échecs sont cependant à prévoir (3-6). 

Comme toutefois les céphalosporines ne sont  efficients qu’extra cellulairement, il est 

recommandé une combinaison de minocycline, substance efficiente intra 

cellulairement avec du tinidazol afin de combattre les biofilms et les formes 

kystiques. 

 

La radiculonévrite infectieuse peut se propager vers des structures nerveuses 

approchantes, ce qui définit le plexus et ses nerfs annexes. Il se développe une 

pathologie de plexopathie brachiale, une mononévrite ou une multinévrite 

(polynévrite.) La symptomatologie de cette atteinte neurologique peut se traduire de 

façon très composite. 

 

Les atteintes d’une plexopathie brachiale et lombo-sacrale lors d’une neuroborréliose 

de Lyme ne sont décrites dans la littérature que pour des cas isolés (7,8).  D’après 

les expériences de l’auteur, les plexopathies ne sont cependant aucunement une 

rareté. 

 

Le tableau clinique d’une plexopathie est aisément compréhensible lors de 

l’observation des structures anatomiques. 

 

L’anatomie d’un plexus brachial est représentée en  figure 1.  Le plexus brachial 

prend sa genèse dans les racines nerveuses C5 jusqu’à TH1. Les nerfs vont dans 

les faisceaux  primaires et secondaires et  aboutissent finalement  dans les 

différentes terminaisons nerveuses qui régissent la partie supérieure du corps. 

 

- Nerf musculo-cutané 

- Nerf radial 

- Nerf médian 

- Nerf ulnaire 

 

En supplément, l’innervation s’étend des faisceaux primaires et secondaires, vers la 

partie supérieure du tronc et du dos, ainsi les branches sensibles du nerf cutané 

médial de l’avant bras et  du nerf cutané médial de l’avant bras. 
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Fig 1 
Plexus brachial 

 

 

Conséquemment à la localisation des atteintes dans la sphère d’un plexus brachial, 

l’imagerie médicale montre la fluide  transition  entre une radiculonévrite  et une 

inflammation des nerfs périphériques (mononévrite  ou multinévrite). Dans un cas 

d’atteintes multiples, le constat d’une pathologie d’origine anatomique différentielle  

ne peut plus être prouvé sans équivoque.  Un des symptômes typique est également 

une légère  ou plus accentuée atrophie musculaire dans la région de la ceinture 

scapulaire et des bras. 

 

Les différentes fonctions motrices des extrémités supérieures et leur attribution par 

rapport aux racines nerveuses et les nerfs périphériques sont énumérées dans le 

tableau 4. 
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Tableau 4 
Motricité des extrémités 
Racines nerveuses et nerfs périphériques 
 
 
Mouvements   Racine nerveuse Nerf périphérique 
 
 
Abduction épaules  C5   Nerf axillaire 
 
Pliage coude   C5-6   Nerf musculo cutané 
 
Redresser coude  C6-7   Nerf radial 
  
Tendre le poignet  C6-7   Nerf radial 
   
Plier le poignet   C7-8   Nerf médian 
 
Plier les doigts   C8   Nerf médian 
 
Tendre les doigts  C8   Nerf radial 
  
Abduction et adduction   TH1   Nerf ulnaire 
des doigts 

 

 

 

L’anatomie du plexus lombo-sacral est représentée sans la figure 2. Il a son origine 

dans les racines nerveuses L1-L5 et S1-S4. Les rameaux spinaux se continuent en 

plus ou moins de branches entrecroisées, desquelles se constituent  les différents 

nerfs périphériques, ceux qui alimentent les extrémités inférieures. 
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Figure 2 
Plexus lombo-sacral 
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Fig 3 
Dermatome cervical 
 
 

 

 

Fig 4 
Dermatome lombo-sacral 

 

Les fonctions motrices les plus importantes en relation avec les racines nerveuses et 

les nerfs périphériques sont exposées en tableau 5. 
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Tableau 5 
Motricité des extrémités  
Racines nerveuses et nerfs périphériques 
 
Mouvement   Racine nerveuse  Nerf périphérique 
 
   
Flexion de la hanche  L2-3     
        Nerf crural → (muscle. ilio-psoas) 
       
Tendre les genoux  L3-4    Nerf fémoral 
Soulèvement pieds  L4-5    Nerf périnéal 
    
Etirement de la hanche  L4-5    Nerf glutéal 
    
Plier les genoux  L5-S1    Nerf sciatique 
    
Abaissement pieds  S1-2    Nerf tibial 

 

 

De tels dysfonctionnements et des douleurs radiculaires lors d’une radiculonévrite 

peuvent être mis en corrélation avec les zones cutanées correspondantes 

(dermatomes). Cette correspondance segmentaire est une base capitale dans le 

diagnostic d’une radiculonévrite (figure 3,4) 

 

Comme indiqué pour le principe, le tableau clinique est  défini par le nombre et la 

localisation des lésions inflammatoires dans le domaine d’un plexus lombo-sacral. 

Souvent, le constat se fait d’une transition progressive entre une symptomatologie de 

radiculites vers un plexus, une mononévrite ou une polynévrite. En conséquence, il 

existe des symptômes neurologiques variés sous forme de parésie focale 

asymétrique, douleurs, engourdissement, dysesthésies et paresthésies en 

correspondance plus ou moins avec les étages radiculaires. 

 

Des atrophies musculaires peuvent également apparaîtrent ; toutefois une 

radiculonévrite même avec paralysie étendue, ne conduit pas vers une vaste 

atrophie musculaire, le plus souvent une telle situation est décrite dans la littérature 

en tant qu’hypertrophie. (9) 

 

Les mesures de diagnostics en cas de plexopathie se révèlent par rapport aux 

causes patho physiologiques. (tableau 6) 
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Tableau 6 
Causes de plexopathie 
 
Infections : 

- Borréliose de Lyme 
- Syphilis 
- Herpès Zoster 
- Virus Epstein Barr 
- HIV (Sida) 

Plexopathie diabétique 
Plexopathie idiopatique 
Traumatisme 
Néoplasie 
Dommages d’irradiation 
Plexopathie ischémique 
Vasculite 
Maladies auto immunes 
Sarcoidose 
Amyloïdose 
 
Plexopathie ischémique 
Hématome rétro-péritonéal 
Anévrisme artériel 
Abcès 
Injection héroïne 

 

Une autre manifestation fréquente de la neuroborréliose de Lyme présente une 

neuropathie crânienne. Tous les nerfs crâniens peuvent être atteints lors d’une 

borréliose de Lyme, toutefois une majorité de près de 80 % affecte le nerf facial. 

 

Concernant les symptômes de lésions nerveuses cérébrales voir les références en 

tableau 7. 

 

Tab. 7 
Symptomatologie des lésions crâniennes lors de neuroborréliose 
 
I   Trouble de l’odorat 
II   Trouble de la vue, déficit du champ de vision 
III, IV, VI  Trouble de la mobilité oculaire 
V   Douleurs faciales ainsi que dentaire/ mâchoire – et de la langue 
VII Paralysie faciale, douleurs auriculaires, sensibilité au bruit, 

Trouble du goût 
VIII   Baisse de l’audition, Vertiges, Tinnitus (acouphènes) 
IX Paralysie du voile du palais, trouble de la déglutition, maux de gorge, 
X Paralysie du voile du palais, trouble de la déglutition, enrouement 

Symptômes parasympatiques (entre autre : modification fréquence cardiaque) 
XI   Faiblesse dans l’épaule 
XII   Trouble de la mobilité de la langue, trouble de la phonation. 
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La polyneuropathie est (d’après l’expérience de l’auteur) une manifestation fréquente 

lors de neuroborréliose de Lyme. Des études concernant sa fréquence sont 

absentes. D’ailleurs toute la littérature concernant la polyneuropathie dans le cas 

d’une neuroborréliose de Lyme est très parcimonieuse (10-15). 

 

La polyneuropathie se manifeste le plus fréquemment sous forme plus ou moins 

symétrique ; le plus souvent dans la région des extrémités inférieures : ou bien 

exclusivement avec des symptômes sensibles ou en tant que polyneuropathie senso 

motrice. Un processus démyélisant axonal est souvent décelé. 

 

La polyneuropathie peut progresser en continu durant de nombreuses années 

jusqu’à un stade avancé de la maladie avec handicap. 

 

Le LCR lors d’une polyneuropathie est très discret (14, 15).  Le point de vue parfois 

exprimé dans la littérature, valant qu’une polyneuropathie est uniquement en 

corrélation avec une acrodermatite atrophiante chronique (ACA), est contestable ; ce 

qui est prouvé par plusieurs publications. (10, 11, 14, 15) 

 

La borréliose de Lyme peut amener un large spectre de pathologies psychiatriques : 

paranoïa, anorexie, autisme et désordres obsessionnels compulsifs. (16-35). 

 

Des états dépressifs sont fréquents et se manifestent, d’après différentes études, 

dans 26 à 66 % des cas. 

 

Aux cotés de ces perturbations mentales, l’atteinte de la cognition est une des plus 

fréquente manifestation d’une borréliose de Lyme (appelée encéphalopathie). 

 

Un problème particulier de la neuroborréliose de Lyme est la restriction souvent 

importante de la productivité cognitive chez les enfants avec des effets drastiques 

sur leur apprentissage (11, 12). 

 

Des pathologies hautement neuro degénératives sont également décrites comme 

étant en corrélation avec la borréliose de Lyme (36-53). Cela concerne 
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particulièrement des états ressemblant à la maladie de Parkinson et la démence. 

Ces corrélations ont été prouvées par des examens post-mortem (36,37). 

 

Les lésions cérébrales sont des phénomènes souvent observés tant lors d’une 

borréliose que d’une neuroborréliose de Lyme. (54-63).  Au scanner, les lésions se 

révèlent hypodenses  et à l’IRM en amas hyperdense. Les causes en sont des 

atteintes tissulaires et leurs cicatrices consécutives (prolifération de cellules gliales= 

cicatrices astrocytaires), qui sont principalement dues par des dégâts parenchimaux 

suite à des troubles circulatoires ou des processus inflammatoires dans le 

parenchyme cérébral.  

 

Ces lésions ne sont pas  spécifiques d’une borréliose de Lyme, elles surviennent 

également lors d’autres pathologies (ischémie, lupus érythémateux disséminé, 

maladie de Behcet, autres vasculites, leucémie à virus HTLV-1, sarcoïdose). 

 

Des lésions semblables  peuvent aussi être observées chez des personnes 

actuellement en bonne santé. Cela ne signifie cependant pas, que ces lésions 

n’étaient pas significatives d’une maladie. Il s’agit plutôt d’admettre dans de tels cas, 

qu’une maladie antérieure (inaperçue) a engendré ces lésions. Les lésions ne 

représentent donc pas une variante de la norme chez les sujets sains (54, 57). 

 

L’expression „lésions sans spécificité“, souvent usitée en médecine quotidienne 

implique essentiellement que la cause n’est pas clairement définie. C’est pourquoi il 

ne devrait pas être question de « lésions sans spécificité », mais de « lésions 

d’étiologie inexpliquée ». 

 

A vrai dire, il est à noter que lors d’une neuroborréliose de Lyme, des lésions peuvent 

occasionnellement se produire dans la zone corticale. Ceci est  en relation, 

accompagné d’une anamnèse correspondante, une symptomatologie avérée et en 

regard de diagnostics différentiels à une indication principale de neuroborréliose de 

Lyme (observations personnelles non publiées). 
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Dans la littérature, la relation entre borréliose de Lyme et le syndrome du canal 

carpien est mentionnée (64). D’après mes constats personnels (non publiés) la 

borréliose de Lyme peut aussi conduire vers un syndrome du sillon du nerf ulnaire ou  

un syndrome du canal de Guyon avec leurs symptômes neurologiques 

correspondants. 

Lors d’une neuroborréliose de Lyme, le LCR présente des modifications spécifiques 

et non spécifiques (tableau 8). Les modifications non spécifiques sont principalement 

les paramètres d’un liquide céphalo rachidien avec inflammation : pléiocytose, 

protéinurie élevée, albumine et IgG. Sont valables en tant que paramètres 

spécifiques : les anticorps intrathécaux, ce qui signifie des anticorps contre borrélia, 

produits par le système nerveux central lui-même. Lors de neuroborréliose de Lyme 

aiguë, en principe, tous les taux de ces paramètres sont en hausse. Toutefois, les 

anticorps intrathécaux peuvent se développer sur une période jusqu’à 6 semaines 

avec ralentissement. Dans la littérature, il est mentionné que dans une partie des cas 

(20%), ces anticorps intrathécaux ne sont pas décelables. En cas de neuroborréliose 

de Lyme aiguë, ce sont les anticorps intrathécaux IgM  qui ont une signification 

prépondérante (76)  

 

Tableau 8 
Résultats pathologiques dans LCR lors de borréliose de Lyme 

 

 Résultats non spécifiques  
   Pléiocytose 
   Hausse des taux de 

 protéine 

 albumine 

 IgG 
   Bandes oligoclonales 
 
 
 
 Resultats spécifiques    

Détection d’anticorps spécifiques (immunoglobuline, IgM, IgG)  avec recours 
de taux déterminés (ELISA, EIA) (index anticorps élevé) 
Westernblot 
(comparaison sérum/LCR) 
Bandes oligoclonales IgG spécifiques borrélia (par ELISA)  
OspA 
Chémokine  (CXCL13) 

   Détection de pathogènes (PCR, rarement par culture) 
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Tableau 9 
Résultats  LCR lors de différents états de maladie d’une neuroborréliose de Lyme 

 

A   le plus souvent avec résultat pathologique 
   Méningite 

   Méningo- encéphalite 
   Encéphalomyélite 
   (aiguë en stade II, récidivante ou progressive en stade III) 
   Encéphalite aiguë 
   Syndrome Guillain-Barré (para) infectieux 
 
   (Polyneuropathie aiguë,  

vasculite cérébrale) 
   Myélite 
   Méningo-radiculite (Bannwarth) 
   Névrite crânienne 
   (particulièrement parésie faciale) 
   Névrite optique, névrite stato-acoustique ( ?) 
 

B   rarement avec modification du LCR 
   Polyneuropathie 
   Encéphalopathie lors de borréliose chronique 
   syndrome cérébral organique (SPO) 
    

Les bandes oligoclonales se manifestent lors de nombreuses maladies 

inflammatoires et ne permettent pas la différenciation entre une neuroborréliose de 

Lyme et d’autres pathologies inflammatoires du système nerveux central. 

Théoriquement, il est possible de sécuriser un diagnostic par la présence d’OspA et 

de l’agent causal dans le LCR avec des méthodes n’appartenant pas à la routine 

biologique. Il en est de même pour les anticorps CXCL13 (chémokine). 

 

Dans une neuroborréliose de Lyme, une partie des cas va révéler des modifications 

du LCR, l’autre non. (tableau 9) 
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 Figure 5 Fréquence des cas en % 

 
 
      
Tableau 5‏ 
 Fréquence des résultats considérés pathologiques lors d’encéphalopathie de 
maladie de Lyme chronique d’après les publications. Résultats possédant une 
signification particulière pour différents groupes d’experts 
Pz = pléocytose, Pt = protéine, iA = AC (anticorps) intrathécaux, 
kA = aucune donnée 
Les valeurs relativement élevées de l’étude  de Logigian et al,  résultent des 
critères d’inclusion (PCR dans le LCR positive ou AC intrathécaux) 
 

Lors de borréliose de Lyme dans le stade III, le LCR  ne présente de modifications 

pathologiques que dans environ 5% des cas et ceci que dans de faibles valeurs (fig. 

5). Les exceptions ne surviennent uniquement que si lors d’une borréliose de Lyme 

en stade III, existent au même moment des modifications inflammatoires et 

pertinentes du système nerveux central, en particulier dans la forme d’une méningite. 

En conséquence, un LCR discret ne réfute pas l’existence d’une borréliose de Lyme 

stade III. Comme les modifications sont très rares dans une telle situation, une 

ponction lombaire à fin d’analyse du LCR lors de borréliose de Lyme en stade III, est 

contre-indiquée.  Il est à admettre que c’est en effet,  la symptomatologie d’une 

inflammation aiguë du système nerveux central. 
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Une neuroborréliose de Lyme peut également être présente lors de séronégativité. Il 

existe quelques publications de cas démontrant des modifications du LCR sans 

équivoque, y inclus des anticorps intrathécaux,  et chez qui pourtant, aucun anticorps 

dans le sérum n’a pu être décelé (sérogativité du sérum). 

 

Un diagnostic différentiel, particulièrement difficile fait référence au distinguo entre la 

sclérose en plaque (SEP) et la neuroborréliose de Lyme. Un handicap majeur pour la 

différenciation SEP et neuroborréliose de Lyme est le fait que, pour le moment et 

pour ces deux pathologies, aucun marqueur validant leur positivité  n’est disponible, 

c'est-à-dire qu’il n’existe aucune  technique médicale et principalement aucune  

investigation biologique qui en cas de non positivité, pourrait prouver l’une ou l’autre 

des maladies. C’est pourquoi, le diagnostic de ces deux maladies doit donc 

s’appuyer sur l’historique clinique, cad sur l’anamnèse, sur les examens physiques, 

sur les preuves techniques médicales et les diagnostics différentiels. 

 

La sclérose en plaques se présente dans 90% des cas en tant que maladie par 

poussées (forme récurrente-rémittente SEP-RR) et dans 10% des cas en tant que 

maladie  primaire et progressive (SEP-PP). Pour les deux cas d’évolution, il fut établi 

des critères diagnostiques (critères McDonald). Ces critères étant  satisfaisants,  

l’hypothèse d’une SEP sera admise, cependant l’existence des critères de McDonald  

ne vaut  pas preuve de sclérose en plaques. 

 

Le diagnostic différentiel repose essentiellement sur les différences d’évolution de la 

maladie. La SEP-RR montre une évolution par poussées avec des intervalles 

asymptomatiques, la SEP PP a une progression constante. Le déficit neurologique 

d’une neuroborréliose de Lyme chronique est quant à lui, en revanche 

habituellement présent en permanence avec des fluctuations dans l’expression et le 

cas échéant avec guérison lors de séquelles plus ou moins prononcées. (fig 6)   

 

 

 

 

 

 

 



19 
 

Figure 6 

Scénario de la maladie lors de sclérose en plaques ( exemples schématiques) 

Versus neuroborréliose de Lyme 

 

 

 

Un LCR avec inflammation  ou même la preuve d’anticorps intrathécaux contre 

borrélia plaident en faveur d’une neuroborréliose de Lyme, pour la raison que lors 

d’une SEP, le LCR n’est le plus souvent pas très modifié.  La mise en évidence de 

bandes oligoclonales n’est pas d’un grand secours  pour un diagnostic différentiel, 

car elles apparaissent dans les deux pathologies. (SEP et neuroborréliose). En outre, 

ce résultat du LCR serait basé sur les critères McDonald, donc éliminé des critères 

d’une SEP. 
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Le diagnostic différentiel, très compliqué et les formes spécifiques d’une SEP, qui 

engendrent pareillement la différenciation avec une neuroborréliose de Lyme, sont 

indiqués en détail dans un autre document (77). 

 

En définitive, une manifestation rare de la neuroborréliose est aussi évoquée : la 

pseudotumeur cérébrale (65 – 72). Il s’agit d’une hypertension crânienne bénigne ou 

idiopathique, sans élargissement des ventricules latéraux (donc point 

d’hydrocéphalie  cruciale). Les symptômes dominants sont des migraines, des 

troubles de la vision, du tinnitus (acouphènes), de la double vision (diplopie), 

principalement des parésies du nerf abducens et des oedèmes papillaires. 

 

Un problème particulier lors de borréliose de Lyme est la dénommé encéphalopathie 

(73 – 75). Le concept décrit des troubles mentaux et cognitifs, très fréquents lors 

d’une borréliose en stade III. D’autres troubles objectivables sont souvent  

invérifiables. Dans le procédé des tests neuropsychologiques, ces troubles cognitifs   

ne peuvent souvent pas se prouver, mais bel et bien par un examen systématique en 

auto évaluation  basé sur des procédures de tests standardisés. L’encéphalopathie 

n’est pas rarement une cause importante dans une incapacité de travail  ou bien 

dans les problèmes d’apprentissage scolaire chez les enfants. 
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