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La Grande simulatrice : faire la lumiere sur les
manifestations de la maladie de Lyme

PAR MICHELLE STEENBAKKERS, O.D., FAAO ET SARAH MacIver, O.D., FAAO

Bien qu’initialement identifiée 8 Lyme dans le Connecticut, la maladie appelée actuellement la maladie de
Lyme s’est propagée depuis au Canada ainsi qu’en Europe et en Asie. Les optométristes peuvent jouer un
rdle majeur en soupgonnant initialement I’existence de la maladie de Lyme chez les patients présentant
certains des symptomes oculaires les plus précoces de cette maladie. Dans le présent numéro
d’Optométrie — Conférences scientifiques, nous examinons I’état actuel des connaissances sur les manifes-
tations systémiques et oculaires de cette maladie a multiples facettes.

« [La maladie de Lyme] peut ressembler a toute autre maladie et peut toucher presque tous les tissus ocu-

laires, des paupiéres au nerf optique. Elle peut créer une inflammation superficielle de la cornée. [Le

patient] peut présenter une atteinte neurotrophique qui entraine une perte tissulaire. Le plus souvent, [le

professionnel de la santé oculaire] observera des réponses inflammatoires, telles qu’une irite, une uvéite, une
rétinite ou une névrite optique. »

—J. James Thimons, O.D., FAAO,

Membre du conseil rédactionnel, Primary Care Optometry News, Fairfield, Connecticut

Bien que la maladie de Lyme soit considérée comme une affection médicale relativement nouvelle, la bac-
térie spirochete — Borrelia burgdorferi — transmise par les tiques, existe depuis des millénaires. La séquence
d’acide désoxyribonucléique (ADN) de B burgdorferi a été identifiée lors de 'autopsie d’'une momie de
5300 ans trouvée dans les Alpes italiennes'. Le premier rapport documenté qui établissait un lien entre une
morsure de tique et le développement d’une radiculite sensorielle associée 4 une méningite remonte aux
années 1920”. En 1975, le syndrome complet appelé maladie de Lyme ou borréliose de Lyme a été reconnu par
Steere et Syndman’dans une série de patients pédiatriques provenant de Lyme dans le Connecticut.

La premiere description des manifestations oculaires de la maladie de Lyme, telles que la conjonctivite et
cedeéme péri-orbitaire, a été faite par Steere dans les années 1980*. Un certain nombre de rapports isolés ont
suivi, démontrant que la maladie de Lyme causait un blépharospasme, une iridocyclite, une panophtalmie,
une névrite optique et une myosite orbitaire™®. La maladie de Lyme et ses manifestations oculaires
subséquentes simulent de nombreuses autres pathologies et peut faire 'objet d’un diagnostic erroné et donc
d’un traitement inapproprié. Le spectre clinique des manifestations oculaires de la borréliose de Lyme
continue de s'élargir, et il est donc essentiel pour les optométristes de comprendre leur role dans la détection,
le diagnostic et la prise en charge précoces a long terme de cette maladie.

Etiologie et épidémiologie

La maladie de Lyme est causée par la bactérie spirochete du genre Borrelia, incluant B burgdorferi, du
nom de I'entomologiste médical Willy Burgdorfer. Burgdorfer a isolé 'espece par des études d’hybridation
ADN-ADN en 19827%, Il existe 3 especes génétiques, appelées collectivement B burgdorferi sensu lato (s.1.),
qui prédominent comme pathogénes humains : B burgdorferi sensu stricto en Amérique du Nord et en
Europe de 'Ouest, et Borrelia garinii et Borrelia afzelii en Eurasie’. B burgdorferi s.1. est transmis aux étres
humains par les tiques et est la maladie a transmission vectorielle la plus fréquemment rapportée dans
’hémisphere nord. En 2008, on a noté 30 000 cas confirmés de maladie de Lyme aux Etats-Unis compara-
tivement a seulement 80 cas confirmés au Canada'®"”. La maladie de Lyme est considérablement sous-rap-
portée au Center for Disease Control (CDC) américain, soit 6 a 12 fois moins'*'*. La maladie de Lyme est
sous-rapportée dans la méme mesure au Canada selon ’Agence de la santé publique du Canada'. En util-
isant des données comparatives provenant du CDC, les cas actuels estimés au Canada pourraient étre
actuellement plus proches de 40 000",

Etant donné que le climat varie au Canada, la détection des tiques porteurs de la maladie de Lyme qui
était restreinte  une zone limitée de I’Ontario, telle que la péninsule Long Point sur la rive nord du lac Erie,
s’est étendue aux zones du sud du Québec, du Manitoba, du nord de I’Ontario, du sud-ouest de la
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Nouvelle-Ecosse et a des régions limitées de la Saskatchewan, de
I’Alberta et de la Colombie-Britannique. Des cas ont également
été rapportés a Terre-Neuve (Figure 1)'. Lorsque la maladie de
Lyme a acquis le statut de maladie a déclaration obligatoire au
Canada, on a noté une augmentation de son incidence'®. Actuelle-
ment, une protection personnelle, telle que le port de pantalons
longs et de vétements de couleur claire et une inspection cor-
porelle a la recherche de tiques aprés une exposition potentielle
dans des zones d’herbes hautes et de foréts de méme que I’éduca-
tion du public sur la maladie dans les régions endémiques sont
recommandées comme mesures assurant la meilleure protection.

Stades de la maladie de Lyme systémique

La maladie de Lyme peut entrainer divers symptomes
(Tableau 1) et la maladie en elle-méme comprend 3 stades dis-
tincts'. Le premier stade est caractérisé par une Iésion cutanée
appelée érytheme migrant en forme d’ceil de boeuf (Figure 2). La
lésion peut grandir jusqu’a un diametre > 5 cm autour du point
de morsure de tique'®. Quelques semaines a quelques mois apres
linfection initiale, celle-ci peut évoluer au stade 2 : atteinte multi-
organique avec une prédilection pour le systeme cardiovasculaire
et le systéme nerveux central. Le troisieme stade est chronique,
survenant des mois apres 'infection initiale. A ce stade, les articu-
lations, le systeme nerveux périphérique et les tissus sous-cutanés
du patient peuvent étre touchés.

Figure 1 : Carte marquant les emplacements des régions
endémiques de maladie de Lyme connues (triangles rouges) et
soupgconnées (triangles bleus) a I'est et au centre (encadré) du
Canada. Il y a également des régions endémiques connues au
sud de la Colombie-Britannique continentale et sur Iille de
Vancouver, en Colombie-Britannique, et des cas ont été
rapportés aussi loin a I'est que Terre-Neuve. Reproduit de
I’Agence de la santé publique du Canada. http://www.phac-
aspc.gc.ca/id-mi/tickinfo-fra.php.
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Table 1: Symptomes multisystémiques révélateurs de la maladie de Lyme

Systeme musculo-squelettique

Téte, face, cou neck

Systeme neurologique

Oreille, ouie

Bien étre général

Cognitif

Reproduction et sexualité — femmes

Systemes respiratoire/circulatoire

Appareil gastro-intestinal

e Vessie irritable
¢ Perte ou gain de poids inexpliqués

¢ Perte d’appétit, anorexie niveau des cotes

e Bloc cardiaque, souffle cardiaque
e Douleur thoracique ou sensibilité au

Reproduction and sexualité — hommes

Autres problemes organiques

* Dysfonction de la thyroide
¢ Inflammation du foie
¢ Problémes vésicaux et rénaux

e +




Figure 2 : Lésion cutanée pathognomonique en forme d’ceil
de boeuf appelée érythéme migrant sur le bras au site de la
morsure de la tique chez un patient atteint de la maladie de
Lyme. Photo : avec la permission de James Gathany (Centers
for Disease Control and Prevention).
http://phil.cdc.gov/phil/home.asp. Photo ID# 9875, 2007.

Un aspect controversé de la maladie est ’entité connue
comme la maladie de Lyme « tardive » ou « chronique ». Certains
patients développent une réaction inflammatoire a long terme ou
récidivante, notamment 'uvéite. On n’a pas déterminé si la mal-
adie de Lyme chronique est due a I’échec de I'antiobiothérapie, la
persistance du pathogene dans 'organisme, une infection par un
autre agent pathogeéne transmise par les tiques ou peut-étre un
phénomene auto-immun®.

Manifestations oculaires

L'un des premiers symptomes révélateurs de la maladie de
Lyme peut étre une manifestation oculaire, ce qui souligne I'im-
portance pour le professionnel de la santé oculaire d’envisager la
maladie de Lyme dans un diagnostic différentiel d’ceil rouge et/ou
de perte de vision. Des manifestations oculaires se développent
dans 1 % des cas de maladie de Lyme systémique". La borréliose
de Lyme peut causer diverses affections ophtalmiques, qui peu-
vent toucher les structures oculaires décrites dans le tableau 2 et
se manifestent généralement comme un événement inflamma-
toire dans le segment antérieur et/ou postérieur, et peut survenir a
tous les stades de la borréliose de Lyme. La maladie de Lyme
ressemble a la syphilis, car on peut diviser leur progression en 3
stades et elles ont des manifestations oculaires trés trompeuses,
C’est-a-dire que leurs manifestations oculaires simulent d’autres
pathologies'. La maladie de Lyme peut imiter un certain nombre
d’autres affections oculaires, notamment mais pas exclusivement,
le syndrome de Horner, la paralysie du nerf oculomoteur ou
trochléaire, la fievre éruptive des Montagnes rocheuses et la sar-
coidose (Tableau 3).

Les symptomes associés aux manifestations oculaires de la
maladie de Lyme sont souvent non spécifiques. Une photophobie
sévere et une douleur oculaire ou péri-oculaire ont été rap-
portées par un nombre considérable de patients atteints d’un
trouble neuro-ophtalmologique ou d’inflammation oculaire
externe'’. D’autres symptomes dépendent du stade de la maladie
de Lyme et peuvent se manifester sous la forme de douleur, de
troubles visuels, de photophobie, de diplopie et de problemes
d’accomodation™.

Tableau 2 : Manifestations oculaires dans la maladie de
Lyme

STADE 1

STADES 2 et 3

La maladie de Lyme : manifestations oculaires
classées en 3 stades

Les manifestations oculaires de la maladie de Lyme
peuvent également étre classées en 3 stades distincts'”.

Stade 1

Les signes oculaires du stade 1 sont généralement limités au
segment antérieur et incluent une conjonctivite folliculaire et une
photophobie associée. La conjonctivite est la manifestation bor-
réliale rapportée dans jusqu’a 10 % des cas de maladie de Lyme®,
et elle survient généralement dans les premieres semaines qui
suivent I'infection initiale’. Les symptomes sont souvent légers et
transitoires : le patient peut ne pas demander une consultation a
un professionnel de la santé oculaire. Si le patient se présente chez
un optométriste avec des antécédents de conjonctivite persistante
ou transitoire, la probabilité qu’il soit atteint de la maladie de
Lyme doit étre évaluée par une anamnese compleéte, et notam-
ment des questions doivent étre posées sur une morsure de tique
éventuelle dans une région endémique. La conjonctivite est auto-
résolutive et sa résolution peut fournir la fausse assurance qu'un
antibiotique topique prescrit est a 'origine de la résolution.

Lincapacité a identifier la maladie de Lyme comme étant la
cause de la conjonctivite au premier stade de la maladie peut
retarder un traitement systémique approprié, permettant ainsi a
la maladie de progresser vers le stade 2, ou1 la probabilité d’une
guérison est réduite. Loptométriste peut jouer un role essentiel en
soup¢onnant la maladie de Lyme a son stade le plus précoce et
traitable, en particulier chez les 20 % de patients qui ne dévelop-
pent pas Péruption cutanée caractéristique.

Stade 2

Etant donné que le spirochéte Borrelia traverse la barriere
hémato-encéphalique, les complications les plus fréquentes sont
neuro-ophtalmiques et incluent la paralysie de Bell*. Cette
derniere peut se manifester comme I'une des composantes de la



Tableau 3 : Diagnostic différentiel oculaire de la
maladie de Lyme

triade de la neuroborréliose de Lyme : paralysie du nerf
cranien, méningite et radiculopathie” ™. Les cas de paralysie
bilatérale du nerf facial dans la population générale
représentent < 2 % de tous les cas de paralysie faciale *’.
Cependant, Clark et ses collaborateurs ont constaté que
parmi les 101 patients atteints de la maladie de Lyme qui
présentaient une paralysie du nerf facial (10,6 % de la popu-
lation totale a I’étude), 25 (3 %) souffraient de paralysie
bilatérale, faisant ainsi de B burgdorferi la cause infectieuse la
plus fréquente de cette manifestation. D’autres signes neuro-
ophtalmiques incluent ’cedéme papillaire, ou le patient peut
présenter une vision trouble, une atrophie du nerf optique,
une névrite optique ou rétrobulbaire ou une pseudotumeur
cérébrale. Latteinte du nerf optique peut étre unilatérale ou
bilatérale et peut se manifester comme un signe solitaire ou
associé a d’autres manifestations neurologiques. Il existe des
données indiquant que les enfants sont davantage prédis-
posés a latteinte du nerf optique que les adultes™.

Stade 2 et stade 3 tardifs

C’est a ces stades que I'on observe les manifestations
oculaires les plus séveres de la maladie. Ces manifestations se
présentent souvent sous la forme d’événements inflamma-
toires dans les segments antérieur et postérieur de I'ceil. La
manifestation de I'atteinte du segment antérieur est la con-
jonctivite transitoire, qui peut étre significative et entrainer
un symblépharon, une épisclérite, une kératite et une uvéite
antérieure. La kératite au stade chronique de la maladie de
Lyme est généralement une kératite stromale nummulaire
bilatérale en bande™.

L'uvéite est le plus souvent intermédiaire dans la mal-
adie de Lyme. Elle se présente généralement comme une
pars planite bilatérale associée a une iritis granulomateuse et
une vitrite. De nombreux patients qui en sont atteints
présentent également des précipités kératiques granuloma-
teux et des synéchies postérieures’. En 1985, Steere et ses
collaborateurs™ ont décrit un patient chez qui le spirochéte
B burgdorferi a été isolé du vitré apres une panophtalmie
sévere.

On observe une atteinte du segment postérieur aux
stades chroniques tardifs de la maladie. Les manifestations
fréquentes du segment postérieur incluent la choriorétinite,
le décollement de rétine exsudatif, le décollement de I’épi-
thélium pigmentaire rétinien, I’'cedéme maculaire cystoide,
I’occlusion des branches de ’artére, 'occlusion de la veine
centrale de la rétine, la vasculite rétinienne, la choroidite
multifocale périphérique, la myosite orbitaire et les
paralysies du nerf cranien'”” ™,

Optomeétrie

CONFERENC

Manifestations neuro-ophtalmiques

Il est important pour les optométristes de reconnaitre
les manifestations neuro-ophtalmiques pouvant survenir
dans la maladie de Lyme. Environ 10 a 15 % des sujets infec-
tés présentent une atteinte du systéme nerveux central, le
plus fréquemment une méningite™. Les troubles neu-
rologiques observés dans la maladie de Lyme sont appelés
collectivement la neuroborréliose. Des anomalies des nerfs
craniens sont également une manifestation fréquente de I'at-
teinte du systéme nerveux dans la neuroborréliose, sur-
venant chez 10 a 15 % des patients™. Le nerf le plus souvent
touché est le nerf facial, son atteinte survenant dans 80 %
des cas de maladie de Lyme associée 4 des anomalies des
nerfs craniens. D’autres anomalies des nerfs craniens asso-
ciées a la maladie de Lyme incluant le nerf oculo-moteur, le
nerf moteur oculaire externe et le nerf vestibulo-auditif, ont
été décrites dans la littérature™ ™. Le strabisme paralytique
et la diplopie associés a la maladie de Lyme sont le plus sou-
vent dus 2 la paralysie du nerf moteur oculaire externe”.

Lophtalmoplégie internucléaire (OIN), résultant d'une
lésion de la bandelette longitudinale postérieure d'association
a également été documentée dans la maladie de Lyme™*. Les
mouvements conjugués des deux yeux sont affectés dans une
OIN. Les liens entre la formation réticulaire pontique para-
médiane, le nerf moteur oculaire externe et le noyau oculo-
moteur deviennent dysfonctionnels. Gyllenborg et Milea*'
rapportent également un cas de papillottement oculaire, décrit
comme une flambée de mouvement saccadiques horizontaux,
comme la premiére manifestation de la maladie de Lyme. Si un
patient présente une diplopie d’apparition soudaine, il est
important d’inclure la maladie de Lyme dans le diagnostic dif-
férentiel.

Examen diagnostique

Depuis 2009, les professionnels de la santé doivent
rapporter les cas soupgonnés et cliniquement confirmés
de maladie de Lyme a I’Agence de la santé publique du
Canada®. L’examen sérologique pour la détection B
burgdorferi peut étre négatif dans la maladie de Lyme tres
précoce. Des raisons possibles de résultats faussement négat-
ifs aux tests hématologiques incluent 'administration d’un
traitement anti-inflammatoire antibactérien ou stéroidien
avant le test, un patient immunocompromis ou une vari-
abilité antigénique de B burgdorferi. La norme canadienne
actuelle pour le diagnostic de la maladie de Lyme inclut la
méthode de test sérologique en deux étapes qui comprend le
test d’'immuno-absorption enzymatique (ELISA) suivi de
I'analyse par buvardage de Western pour confirmer le diag-
nostic. Lorsqu’il est utilisé seul, le test ELISA a une spécificité
limitée qui est améliorée lorsqu’il est utilisé conjointement a
I’analyse par buvardage de Western'®. Cependant, ces deux
tests ne sont pas toujours fiables pour établir un diagnostic
définitif de la maladie de Lyme™®.

Prise en charge
Systémique

Bien qu’il y ait de nombreuses stratégies de prise en
charge et de protocoles de traitement pour la maladie de
Lyme systémique, le traitement dépend souvent de la durée
de l'infection non détectée, de la présence de co-infections,
notamment par Babesiosis, Ehrlichiosis et Bartonellosis, et de
facteurs individuels inhérents aux patients, tels que ’état de
son systéme immunitaire.

SCIENTIFIQ



Les protocoles de traitement actuels pour la maladie de
Lyme incluent 'utilisation d’antibiotiques oraux, intra-
veineux et intramusculaires. Le traitement peut étre établi
sur la base du stade de progression de la maladie. Les
patients au stade 1 de la maladie de Lyme sont traités avec
un cycle de 2 a 3 semaines d’antibiotiques oraux, incluant la
doxycycline et des béta-lactamines telles que la pénicilline,
I'amoxicilline ou le céfuroxime. La doxycycline est souvent
l'agent de choix pour un traitement par voie orale en raison
de son activité contre d’autres maladies transmises par les
tiques. Cependant, il ne doit pas étre utilisé chez les femmes
enceintes ou les enfants agés de moins de 8 ans*.

A mesure que la maladie progresse vers des stades plus
avancés, des antibiotiques oraux similaires sont souvent util-
isés. Cependant, la durée du traitement est augmentée a 30
jours. Des antibiotiques parentéraux peuvent étre néces-
saires dans le cas d’un tableau clinique plus sévere a ce stade
plus avancé, tel que la méningite, la neuroborréliose ou la
cardite. Les agents tels que les antibiotiques de la famille des
bétalactamines prescrits pendant 2 a 3 semaines sont initiés
a un stade plus tardif. Ceux-ci incluent des béta-lactamines
par voie intraveineuse ou parentérale, telles que la péni-
cilline G ou le céfotaxime, ou la céphalosporine de 3°
génération (ceftriaxone).***.

Oculaire

La prise en charge oculaire de la maladie de Lyme peut
également étre subdivisée en 3 étapes. Durant le stade 1, un
traitement palliatif peut étre reccommandé, tel que des larmes
artificielles pour la conjonctivite et des lunettes de soleil pour
la photophobie. Aux stades les plus précoces de la borréliose
de Lyme soupgonnée, 'orientation du patient vers un spé-
cialiste des maladies infectieuses qui a des compétences dans
I'évaluation et la prise en charge de la maladie de Lyme est
nécessaire pour confirmer le diagnostic. On notera qu’envi-
ron 20 % des patients atteints de la maladie de Lyme ne
développent pas une éruption cutanée circulaire typique.

Au stade 2, la paralysie du nerf facial est auto-limitée,
mais peut nécessiter un traitement de soutien pour prévenir
les complications de la kératite d’exposition. Des larmes
artificielles peuvent étre recommandées et un gel ou pom-
made de lubrification associés a de légers tapotements de la
paupiere peuvent étre suggérés comme soins au coucher. En
cas de sécheresse oculaire et de kératite subséquente, asso-
ciées a la paralysie du nerf facial, un court traitement par des
corticostéroides topiques, tels que la fluorométholone 0,1 %
ou I'étabonate de lotéprednol 0,5 %, peut étre bénéfique
pour le patient*’. Uépisclérite peut étre traitée par des larmes
artificielles qui contiennent des lubrifiants et un anti-
inflammatoire non stéroidien topique, selon la sévérité. Les
symptomes de diplopie transitoire, souvent dus a une
paralysie du nerf moteur oculaire externe, peuvent étre
soulagés temporairement par des prismes de Fresnel ou la
semi-occlusion des verres de lunettes. Luvéite antérieure est
traitée agressivement par des corticostéroides topiques, tels
que 'acétate de prednisolone 1 % et des agents cyclo-
plégiques topiques, tels que 'atropine 1 % ou ’homatropine
5 %, conjointement a des antibiotiques™.

Les patients présentant des manifestations au niveau du
segment postérieur, incluant une uvéite intermédiaire et des
manifestations neuro-ophtalmiques, doivent étre traités
conjointement par un spécialiste des maladies infectieuses et
un ophtalmologiste. Aucun protocole de traitement pour

une atteinte neuro-ophtalmique ou du segment postérieur
sévere dans la maladie de Lyme n’a été établi. On ne devrait
pas utiliser des corticostéroides oraux sans antibiotique en
concomitance. Un protocole de traitement proposé inclut
un essai thérapeutique de 2 a 3 semaines de pénicilline ou de
céphalosporine par voie intraveineuse'®". Si le patient réagit
au traitement, I’essai est considéré comme réussi et la mal-
adie de Lyme oculaire est diagnostiquée sans qu’'un autre
traitement soit nécessaire. Lorsquun traitement
intraveineux adéquat a été prescrit, les récidives de 'uvéite
de Lyme peuvent étre traitées de facon judicieuse par des
corticostéroides®. Les schémas posologiques et les traite-
ments évoluent continuellement avec des mises a jour con-
stantes et de nouvelles recommandations. Idéalement, les
patients atteints de la maladie de Lyme sont traités conjoin-
tement avec un spécialiste des maladies infectieuses qui se
spécialise dans cette maladie et actualise ses connaissances.

Recherches futures

Les chercheurs visent & mettre au point un vaccin effi-
cace, sir et pratique pour la prévention de la maladie de
Lyme. Déja, un vaccin composé d’une protéine A recombi-
nante exprimée sur la surface extérieure (OspA) de B
burgdorferi a été approuvé par la Food and Drug Administra-
tion américaine en 1998. Cependant, ses effets étaient limités
et son usage lié a un taux d'efficacité de 80% uniquement. I1
fut retiré en 2002”°. Les futures recherches sont également
axées sur le développement d’un test plus sensible et plus
spécifique pour la détection précoce de la maladie de Lyme.

Conclusion

La borréliose de Lyme doit étre envisagée dans le diag-
nostic différentiel en cas d’affection inflammatoire oculaire
aigué, telle qu'une conjonctivite folliculaire auto-limitée aux
stades précoces de I'infection, une ophtalmoplégie internu-
cléaire de stade tardif, un strabisme paralytique, une
diplopie ou une vasculite rétinienne. Ceci est d’une impor-
tance cruciale si le patient réside dans une région endémique
ou a récemment voyagé dans une telle région. Une anam-
nese précise et compleéte, a la recherche d’'une morsure de
tique asymptomatique possible, doit étre réalisée. Lidentifi-
cation des symptomes de stade 1 et la conduite d’'une anam-
nese axée sur la maladie peut potentiellement éviter au
patient le développement de manifestations chroniques
enlever a vie de la maladie de Lyme.

Le D" Steenbakkers et le D" Maclver sont des professeures
d’enseignement clinique a PEcole d’optométrie et des sciences
de la vision, Université de Waterloo, Ontario.
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