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Abstract 

La borréliose de Lyme est une maladie vectorielle à tiques présente largement dans l’hémisphère 

Nord. En France Métropolitaine, Ixodes ricinus est présent partout à l’exception du pourtour 

méditerranéen. La source de controverse repose sur l'existence ou non d'une forme chronique de 

la maladie de Lyme. Cette controverse n’est pas une particularité française : elle est rapportée à 

travers le monde entier.  

En France, en 2019, les 24 sociétés savantes représentatives des disciplines médicales les plus 

concernées par la maladie de Lyme, dont la Société Française de Rhumatologie et la Société de 

Pathologie Infectieuse de Langue Française, ont publié des recommandations concernant la prise 

en charge de la borréliose de Lyme, suite à une saisine du Directeur Général de la Santé. Ces 

recommandations sont en désaccord avec celles de la Haute Autorité de Santé sur un point 

principal: la désignation d’une nouvelle entité nosologique étiquetée "symptomatologie/syndrome 

polymorphe persistant après une possible piqûre de tique". La création de ce nouveau syndrome 

risquait d’aggraver le phénomène d’ancrage, qui conduit à rattacher tous les symptômes à une 

possible piqûre de tique, sans envisager de diagnostics différentiels.  

Pourtant, la maladie de Lyme est bien étudiée. L’érythème migrant est la principale manifestation 

clinique. Une monoarthrite non septique non métabolique impliquant le genou ou une radiculite 

du membre inférieur estivale doit faire évoquer une maladie de Lyme.  

La sérologie de Lyme est fiable dans les formes tardives comme l’arthrite, tandis que la détection 

d’ADN borrelien par PCR dans le liquide synovial est inconstante. La sérologie peut en revanche 

être mise à défaut dans les formes précoces comme la radiculite.  

Le traitement repose sur la doxycycline pendant 14 jours dans les formes précoces (radiculite) ou 

28 jours dans les formes tardives (arthrite). Une persistance ou récidive de l’arthrite après une 

antibiothérapie adaptée est possible. 

La prévalence d’un syndrome polyalgique diffus (fibromyalgie) au décours d’une maladie de Lyme 

ne semble pas être différente de celle de la population générale et n’est pas améliorée par une 

antibiothérapie prolongée, non recommandée.  

 

Mots-clés : Maladie de Lyme, arthrite, radiculite, érythème migrant, recommandations 
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1. Introduction 

La maladie de Lyme est une maladie vectorielle ou métazoonose : une Borreliose transmise à 

l’homme par un acarien du genre Ixodes sp. (tiques dures d’espèce différente en fonction des 

régions du monde), lui-même porteur du spirochète pathogène acquis lors d’un repas sanguin 

antérieur, le plus souvent auprès de petits mammifères ou oiseaux.  

L’expression clinique principale de cette maladie est cutanée sous la forme d’un érythème migrant 

(EM) centré par le point d’inoculation (Figure 1). Secondairement peuvent être observées d’autres 

manifestations cutanées, articulaires, neurologiques, cardiaques voire ophtalmologiques [1].  

Les premières traces de borréliose humaine sont très anciennes puisque l’étude du génome de 

Ötzi, cadavre momifié datant de 5300 ans, avait retrouvé des restes d’ADN bactérien de Borrelia 

burgdorferi [2], identifié seulement depuis 1982 comme l’agent infectieux responsable de la maladie 

de Lyme [3]. Les premières descriptions d’EM remonteraient au début du XXe siècle, sans lien 

connu avec l’agent pathogène et le vecteur. La maladie tire son nom de la ville de « Lyme » 

(Connecticut, USA) qui fut le lieu d’une épidémie d’EM et d’arthrites en 1975 [4]. Le vecteur fut 

identifié en 1978 et la bactérie en 1982 [3,4].  

 

Cette maladie semble bien décrite… alors pourquoi autant de controverses ? 

La source de controverse mondiale repose sur l'existence ou non d'une forme chronique de la 

maladie de Lyme [5].  

En France, en 2018, la controverse se cristallise entre la Haute Autorité de Santé (HAS)1 et douze 

sociétés savantes, représentatives des disciplines médicales les plus concernées par la maladie de 

Lyme, dont la Société Française de Rhumatologie (SFR) et la Société de Pathologie Infectieuse de 

Langue Française (SPILF), qui ont refusé de signer et d'approuver les recommandations 

proposées par la HAS sur la maladie de Lyme. La principale raison de ce désaccord était la 

mention d’une nouvelle entité, dénommée "symptomatologie/syndrome polymorphe persistant 

après une possible piqûre de tique" (SPPT), non soutenue par des fondements 

physiopathologiques identifiés, représentant un risque de diagnostic excessif conduisant à un 

traitement antibiotique prolongé et inapproprié.  

                                                 
1
 La Haute autorité de santé (HAS) est une autorité publique indépendante à caractère scientifique, créée par la loi du 13 août 

2004 relative à l’assurance maladie, pour renforcer la qualité et la pérennité de notre système de santé. Elle agit pour améliorer la 
qualité du système de santé afin d’assurer à tous un accès durable et équitable à des soins aussi efficaces, sûrs et efficients que 
possible. 
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En 2015, la Fédération française des maladies vectorielles à tiques (FFMVT), groupement de 

quatre associations : France Lyme, Lyme sans Frontières, Lympact et le Relais de Lyme, 

commençait à plaider pour la reconnaissance officielle d'une maladie chronique de Lyme et 

devenait "un interlocuteur crédible pour les tutelles et les autorités sanitaires" permettant 

l'introduction de l’entité SPPT dans le guide des bonnes pratiques de la HAS [6].  

Leurs arguments reposent sur plusieurs idées. Borrelia burgdorferi est une bactérie « invisible » en 

raison de sa grande difficulté à être cultivée (faible inoculum bactérien dans la maladie de Lyme et 

nécessité de milieu de croissance spécifique). Le diagnostic se fait majoritairement de manière 

indirecte par sérologie avec un grand nombre de fabriquants pouvant rendre des performances 

diagnostiques variables et imparfaites, comme tout test sérologique. De plus, leurs performances 

dépendent du stade de la maladie, avec possibilité de faux-négatifs dans les premières semaines 

d’infections. De quoi susciter un premier niveau de méfiance pour les détracteurs de ces tests. De 

plus, Ixodes ricinus peut transmettre d’autres pathogènes que celui de la maladie de Lyme : Babesia 

microti, Francisella tularensis, Anaplasma sp., Erlichia sp., Coxiella burnettii, le virus des encéphalites à 

tiques… et certains médecins affiliés à la FFMVT (« Lyme doctors ») pensent que ces co-

infections pourraient, en partie, être responsables d’autres symptômes chroniques exprimés par 

les patients, sans preuves scientifiques convaincantes. Par ailleurs, le nombre de sous-espèces 

identifiées de Borrelia sp. [7] infestant les tiques du genre Ixodes sp. ne fait qu’augmenter (figure 1, 

tableau 1), ce qui malgré une pathogénie mal connue, nourrit des fantasmes sur leur implication 

pathologique et sur la fiabilité des tests diagnostiques. L’amalgame entretenu, consciemment ou 

non, entre maladie de Lyme et maladie vectorielle à tique (MVT) favorise le doute sur la fiabilité 

des tests et la possibilité d’une forme chronique de maladie de Lyme (au sens MVT) à sérologie 

négative.  

Enfin, les symptômes de fatigue chronique, de douleurs musculo-squelettiques diffuses peuvent 

survenir temporairement dans des situations post-infectieuses (mononucléose infectieuse, la 

« patraquerie » brucellienne, le chikungunya…) et donc peuvent suggérer un tel phénomène dans 

la maladie de Lyme. Certains modèles animaux suggèrent que Borrelia burgdorferi pourrait avoir la 

capacité de s’enkyster restant en état de dormance et de persistance dans l’organisme [8]. Même 

s’il s’agit de données préliminaires, non confirmées chez l’homme, ces données expérimentales 

alimentent l’argumentaire des « Lyme doctors » en faveur d’antibiothérapies combinées et 

prolongées, en dépit de l’absence de bénéfice des différentes stratégies évaluées dans des études 

randomisées contrôlées de haut niveau. 

Il est important de rappeler que les syndromes de fatigues chroniques et fibromyalgiques sont 

fréquents dans nos sociétés actuelles et trouvent bien d’autres facteurs favorisants. Comme pour 
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tous symptômes fonctionnels, une cascade habituelle de craintes et de croyances peut se mettre 

en place : le symptôme fait écho à un test négatif et donc à l’absence d’une « maladie » 

diagnostiquée par le médecin, aussitôt perçu par le malade comme une incompréhension de son 

statut (« je souffre », « le test est négatif », « le médecin ne me croit pas ») [9,10]. Le patient 

« incompris » de son médecin se tourne alors vers d’autres sources d’informations « médicales » : 

…internet ! [6,11]. Il y trouve là une autre littérature, faites de témoignage de personnes qui 

souffrent (comme lui) et qui n’ont pas été diagnostiquées tout de suite (comme lui). Le test 

négatif du docteur devient « positif » lorsqu’il est réalisé dans des laboratoires privés avec des 

techniques non validées. La source d’information n’est cette fois plus scientifique (basée sur des 

preuves) mais « politique » au sens lobbyiste (basée sur une idéologie partagée par un certain 

nombre de personnes), et largement véhiculée par la FFMVT. Ce courant « politique » s’organise 

et diffuse des informations triées. Comme pour la Covid-19, le patient subit les effets 

dévastateurs des joutes médiatiques entre « experts », « journalistes scientifiques », et 

« politiques ».  

Cet exemple français est représentatif d’une situation beaucoup plus large dans le monde. 

Quelque soi l’endroit du monde, la présentation clinique et les questionnements autour de la 

maladie de Lyme sont les mêmes. Aux États-Unis, les Sociétés savantes d’infectiologie (IDSA), de 

Rhumatologie (ACR) et de Neurologie (AAN) viennent de publier en 2020 des recommandations 

communes [12] et une tribune de l’IDSA pour le grand public alerte sur le risque de retard 

diagnostique et de prise en charge spécifique d’autres pathologies dans ces situations de 

« surdiagnostic » de maladie de Lyme. En outre, cette tribune rappelle l’importance de la 

recherche pour apporter des réponses sur les points d’interrogation de cette maladie dont le vide 

scientifique est une source de « traitement expérimentaux inappropriés et potentiellement 

dangereux » [13]. 

 

Alors qui croire ?  

Le raisonnement humain rejette l’injustice (mais la maladie n’est pas « juste ») et cherche donc des 

coupables. Il est parfois plus facile d’assimiler un coupable extérieur de circonstance (comme une 

tique), plutôt qu’une intrication longue et complexe entre le patient et son environnement. 

 

Cette mise au point propose de retracer les grandes étapes de la maladie de Lyme avec une 

attention particulière à la présentation rhumatologique et à expliquer les dernières 

recommandations co-signés par sociétés savantes françaises en 2019 [14,15], partagées par la 

majeure partie des autres sociétés internationales [13,16]. 
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2. Un changement de taxonomie : la maladie de Lyme est une infection à Borreliella. 

 

L’agent pathogène responsable de la maladie de Lyme est une bactérie de la classe des spirochètes 

(qui comprend la famille Borreliaceae mais également Treponema pallidum responsable de la syphilis 

ou Leptospira sp. responsable de la Leptospirose) (Tableau 1).  

En 1982, un entomologiste américain Willy Burgdorfer isolait la spirochète dans le tube digestif 

d’une tique (Ixodes scapularis) et démontrait son lien avec l’EM chez l’homme : elle sera nommée 

Borrelia burgdorferi en son honneur [3]. Peu de temps après, d’autres espèces associées à la maladie 

de Lyme ont été décrites en Europe ou en Asie (B. afzelii, B garinii, B. spilmanii), différentes de celle 

décrite quelques années plus tôt aux USA, renommée B. burgdorferi sensu stricto, tandis que le 

groupe des Borrelioses impliquées dans la maladie de Lyme était nommé B. burgdorferi sensu lato. 

En 1997, le génome de B. burgdorferi sensu stricto était séquencé [17]. Ensuite, un grand nombre de 

Borrelioses a été découvert ce qui a fait proposer en 2014 [18] une séparation de la famille des 

Borreliaceae en deux groupes : le groupe Borreliella regroupant les espèces capables d’induire des 

érythèmes migrants (plus de 20 espèces) (Figure 2), et le groupe Borrelia capable d’induire des 

fièvres récurrentes (Tableau 1). 

 

 

3. Épidémiologie de la maladie de Lyme : épidémie cachée d’une maladie 
émergente ? 
 

3.1.  Une épidémie cachée ? 

En France, le mode de surveillance épidémiologique repose principalement sur un réseau 

sentinelle de médecins généralistes, la maladie de Lyme entraînant peu d’hospitalisation ou de 

décès. Ainsi, ce réseau rapportait entre 2009 et 2017 une incidence de la maladie de Lyme 

d’environ 50/100000 personnes-année avec un pic observé en 2018 (104/100000 personnes) [14] 

(Figure 3). La majeure partie des présentations observées par le réseau sentinelle était des EM 

(95 %). L’incidence d’hospitalisation pour une maladie de Lyme est faible, moins de 1,5/100000 
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personnes-année, dominée par les cas pédiatriques et de neuroboreliose [19]. Les incidences des 

pays frontaliers (Allemagne, Belgique et Suisse), sont concordants. Toutefois, la séroprévalence 

en population générale serait supérieure, augmentant avec l’âge et variable selon les régions 

(jusqu’à 20 % en Alsace par exemple) (Figure 4).  

 

 

La maladie de Lyme est-elle donc sous-estimée ? 

Une étude randomisée de l’impact d’une prévention de la maladie de Lyme par l’application 

d’azythromicine en topique après morsure de tique contrôlée versus placebo apporte des 

éléments de réponses à cette question [20]. L’étude a évalué 1371 patients en zone endémique de 

maladie de Lyme (Allemagne et Autriche) avec morsure de tique récente (< 72 h). Parmi eux, 376 

(27 %) n’ont pas été inclus car présentant une sérologie de Lyme positive rendant ininterprétable 

le critère de jugement principal de l’étude qui était l’observation d’un EM ou d’une 

séroconversion. Le taux d’infestation d’Ixodes ricinus à Borreliella était de 17 %. Aucune différence 

entre les 2 groupes sur le critère principal de l’étude n’a été démontrée avec l’apparition de 14 

(1,4 %) EM, dont 10 (5,7 %) en cas d’infestation prouvée des tiques à Borreliella, avec 12 (1,2 %) 

séroconversions à 2 mois. Cette étude renforce une étude américaine plus ancienne ayant porté 

sur 482 personnes mordues par une tique Ixodes scapularis : 9/482 (2,3 %) ont développé un EM 

au décours (1 dans le groupe doxycycline monodose et 8 dans le groupe placebo) [21].  

À partir des résultats de ces études, si l’on considère comme postulat 100000 personnes se faisant 

mordre par Ixodes sp. dans une région où le taux d’infestation par Borrelliela est de 17 % avec un 

risque de 5 % d’EM (scénario pessimiste d’une zone fortement endémique comme en Autriche), 

l’incidence d’EM peut être estimée à 100000 x 0,17 x 0,05, soit 850/100000 patients. En France, 

les données disponibles montraient un taux d’infestation d’Ixodes ricinus par Borrelliela variable de 

4 % (sud-Ouest) à 18 % (Alsace) en fonction des régions [22-25]. L’incidence de la maladie de 

Lyme est donc probablement « raisonnablement » sous-estimée, sans augmentation des indices 

épidémiologiques de gravité (taux d’hospitalisation et/ou de mortalité). 

 

3.2.  Une maladie émergente ? 

L’Organisation mondiale de la santé (OMS) définit une infection émergente comme une infection 

nouvelle, qui réapparait ou dont l’incidence a augmenté au cours des deux dernières années, ou 

qui risque d’augmenter dans un futur proche [26].  

Plusieurs facteurs favorisent l’émergence de maladies infectieuses : les propriétés de l’agent 

infectieux (virulence, résistance aux anti-infectieux, capacités de mutation et d’adaptation à des 
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réservoirs animaux), les facteurs climatiques et écologiques favorisant les vecteurs de 

transmission, les caractéristiques de l’hôte - individuelles (immunocompétence individuelle) et 

collectives (démographie, comportements sociétaux, modification de l’écosystème). 

Si l’on considère tous ces points concernant la maladie de Lyme, il apparaît que cette maladie est 

peu apte à une émergence pandémique. En effet, la maladie de Lyme est une « vielle maladie », 

sans transmission interhumaine décrite, dépendant fortement de l’écologie environnementale, 

dont le réchauffement climatique et la déforestation ne sont pas favorable à une expansion 

globale du vecteur (Ixodes sp.) et du réservoir animal.  

En revanche, certaines zones endémiques peuvent émerger localement, et les changements de 

comportements humains peuvent majorer le risque de rencontre avec les tiques (engouement 

pour le jardinage, les promenades, les activités sportives dans la nature). Ces paramètres imposent 

de renforcer la surveillance et l’application des mesures préventives (règles de protection contre la 

morsure de tique, auto-surveillance pour extraction rapide de la tique, etc.). 

 

4. Principales présentations cliniques rencontrées en Rhumatologie. 

 

Classiquement en France, la maladie de Lyme était divisée en 3 phases évolutives (primaire, 

secondaire et tertiaire), à l’instar des stades décrits dans la syphilis, la principale autre infection à 

spirochètes [27]. Cette classification est caduque car source de confusion entre la phase tertiaire 

(laissant suggérer une forme chronique de Lyme) et le syndrome post-Lyme qui sera défini après.  

Les présentations cliniques doivent être classées en forme précoces (< 6 mois) ou tardives (≥ 6 

mois) en fonction du délai d’apparition des symptômes par rapport à la date d’inoculation de la 

Borreliella.  

Le symptôme le plus précoce (souvent unique) d’une maladie de Lyme est EM (Figure 1) : macule 

indolore de couleur rose pâle à rouge foncé centrée par la piqure de tique survenant entre 3 et 30 

jours après celle-ci. L’évolution se fait par une diffusion centrifuge de l’érythème laissant place à 

une « clairière centrale » de peau saine, toutefois non systématique. Cette forme aiguë et non 

douloureuse est rarement rencontrée en rhumatologie. La sérologie n’est pas nécessaire pour le 

diagnostic au stade d’EM [14].  

 

4.1. L’arthrite de Lyme 

L’arthrite de Lyme peut être observée après infection à toute espèce de Borrelliela mais plus 

souvent après B. burdorferri sensu stricto [28-32].  
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Sa présentation chez l’adulte est relativement caractéristique. Il s’agit d’une monoarthrite du 

genou (> 95%) non fébrile, aiguë ou chronique, volontiers récurrente, très fluxionnaire avec un 

épanchement articulaire majeur et fréquemment associée à la présence d’un kyste poplité dont la 

rupture n’est pas rare [28-32]. Les douleurs sont moindres que pour les arthrites septiques 

courantes, et la marche reste en général possible. Les formes oligoarticulaires prédominant aux 

membres inférieurs sont l’apanage des présentations pédiatriques [33,34].  

L’arthrite survient en moyenne 6 mois après la morsure de tique (entre 2 mois et 2 ans). La 

notion de morsure de tique et d’EM, événements indolores, est rarement retrouvée à 

l’interrogatoire (< 25% des cas). Cette manifestation est tardive et la sérologie est donc 

constamment positive en IgG [28-32].  

Une PCR à la recherche d’ADN de Borrelia sp. dans le liquide synovial peut-être demandée, mais 

n’est positive que dans environ 40 % des cas (cas certain). La biopsie synoviale ne semble pas 

améliorer le taux de positivité en PCR par comparaison avec le liquide synovial [33,34]. Une PCR 

négative n’élimine donc pas l’hypothèse d’une arthrite de Lyme, qui doit être traitée en cas de 

sérologie positive (cas probable). En revanche, une sérologie négative ou uniquement positive en 

IgM élimine l’hypothèse d’une arthrite de Lyme. 

Après antibiothérapie adaptée (doxycycline ou ceftriaxone pendant 28 jours), l’arthrite guérie 

dans 70 à 90 % des cas [28-34].  

Il a été décrit dans environ 10 à 30 % des cas des arthrites persistantes ou récurrentes après une 

antibiothérapie adaptée, appelées ARLA (Antibiotics Refractory Lyme Arthritis) [26-36]. Cette entité 

rare reste mal connue, mais serait plus fréquente après une infection à B. burdorferi sensu stricto et ne 

correspondrait pas à une infection chronique ou persistante, mais plutôt à un mécanisme 

immunologique réactionnel post-infectieux [29,37,38]. L’histoire naturelle est la guérison, avec ou 

sans traitement immunomodulateur, dans un délai maximal de 4 à 5 ans [31]. 

 

3.2. La radiculite de Lyme 

La « radiculite de Lyme » est l’autre symptôme fréquemment rencontré qui doit faire évoquer la 

maladie. Le syndrome de Bannwarth, décrit en 1942, associe une méningoradiculite prédominant 

aux membres inférieurs (fréquemment sciatique), « pluriradiculaire » (extension des douleurs au-

delà des dermatomes), insomniante, accompagnée de céphalées (fréquentes mais aspécifiques) et 

d’une paralysie faciale (environ 30 % des cas, surtout pédiatriques) [14,39]. Ce syndrome, le plus 

fréquemment incomplet, est évocateur d’une neuroborreliose de Lyme. 
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Il s’agit d’une manifestation neurologique précoce survenant pendant l’EM ou dans le mois 

suivant, à évoquer principalement en période estivale ou au début de l’automne, pic d’incidence 

en France métropolitaine compte-tenu d’une exposition augmentée pendant les mois d’été. La 

sérologie de Lyme peut être négative, particulièrement en IgG, à ce stade encore précoce, et doit 

être renouvelée 2 à 4 semaines plus tard pour confirmation diagnostique. La réalisation d’une 

ponction lombaire est nécessaire pour observer une méningite lymphocytaire associée à une 

synthèse intra-thécale (sérologie de Lyme dans le LCS, avec mesure d’un indice qui documente la 

synthèse intra-thécale). La recherche de PCR DNA Borrelia dans le LCS a peu d’intérêt car le plus 

souvent négative. L’IRM rachidienne peut montrer un hyper signal de la racine impliquée, et 

présente également l’intérêt de rechercher un diagnostic différentiel (conflit disco- ou ostéophyto-

radiculaire) [40]. 

 

3.3. L’Acrodermatite Chronique Atrophiante (ACA) 

L’ACA n’est pas une manifestation musculo-squelettique mais peut-être confondue avec un 

syndrome douloureux régional complexe (anciennement neuro-algodystrophie).  

Il s’agit d’une manifestation cutanée tardive d’une maladie de Lyme, principalement à B. afzelii, 

touchant l’adulte de plus de 50 ans. L’ACA se caractérise par une plaque (asymétrique) sur un 

segment de membre, rouge foncé à bleu violacé, plus visible en zone cutanée en contact avec l’os, 

œdémateuse, évoluant vers l’atrophie/sclérose avec souvent une importante allodynie. La 

sérologie de Lyme est constamment fortement positive en IgG. La biopsie cutanée montre un 

remodelage collagénique avec télangiectasies et infiltrat plasmocytaire avec une positivité de la 

PCR Lyme inconstante [14]. 

 

3.4. Syndrome polyalgique diffus (ou fibromyalgie) et maladie de Lyme : que savons-nous ? 

Le syndrome post-Lyme est défini par l’IDSA par l’association de 3 critères majeurs obligatoires : 

1) infection à B. burgdorferi certaine (EM et/ou arthrite ou manifestation neurologique avec 

sérologie positive), 2) amélioration de ces manifestations sous antibiothérapie adaptée, 3) puis 

survenue de symptômes subjectifs invalidants chroniques (≥ 6 mois) dans les 6 mois suivant le 

diagnostic d’infection à B. burgdorferi certaine [41].  

Parmi les « symptômes subjectifs invalidants », les douleurs musculo-squelettiques diffuses 

représenteraient 15 à 30 % en accord avec le questionnaire de dépistage FIRST pour le diagnostic 

de fibromyalgie [42]. 

La prévalence du syndrome post-Lyme tel que défini était estimée de 5 à 15 % par différentes 

études. Aussi, si l’on considère qu’un tiers des syndromes post-Lyme répondent aux critères de 
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fibromyalgie, cela ferait une prévalence de fibromyalgie post-Lyme entre 2 et 5 %, soit 

comparable à la prévalence de la fibromyalgie dans les pays développés (1 à 4 %) [43].  

Une étude rétrospective monocentrique comparant 48 maladies de Lyme certaines à 307 patients 

adressés à une consultation d’infectiologie pour suspicion de maladie de Lyme mais sans critère 

majeur pour une maladie de Lyme, montrait une prévalence de symptômes subjectifs (asthénie, 

arthralgies et myalgies) respectivement de 17 %, 23 % et 12 % avec des proportions 

significativement moindres dans le groupe maladie de Lyme que dans le groupe contrôle. Ces 

symptômes subjectifs étaient moins nombreux et moins persistants dans le groupe maladie de 

Lyme que dans le groupe contrôle, ce qui n’est pas en faveur d’une spécificité de ces symptômes 

attribuables à une maladie de Lyme, et ne plaide pas pour une entité de « Lyme chronique » [44]. 

Surtout, six essais randomisés contrôlés d’antibiothérapie prolongée (3 mois) n’ont pas observé 

de bénéfice de ces antibiothérapies prolongées sur l’état de santé des patients (selon le score de 

qualité de vie SF36) répondant à la définition du syndrome post-Lyme, comparativement au 

placebo [45-47].  

 

3.5. Autres présentations cliniques 

D’autres présentations plus rares associées aux formes précoces de la maladie de Lyme ont été 

rapportées : lymphocytome borrelien (tuméfaction indolore, principalement du lobe de l’oreille 

chez l’enfant, et péri-mamelonnaire chez l’adulte), les cardites (bloc atrio-ventriculaire et/ou myo-

péricardite) ou atteintes ophtalmologiques (kérato-conjonctivite, uvéite). 

 

 

5. Stratégies thérapeutiques  

 

Les principales modifications des recommandations françaises de 2019 [14,15] par rapport aux 

recommandations de 2006 [27] sont le choix de la doxycycline comme antibiothérapie de 

première intention dans la maladie de Lyme, quelle que soit l’atteinte d’organe (y compris dans la 

neuroborreliose), tandis que la durée dépend avant tout de l’ancienneté de l’infection (Tableau 2). 

 

5.1. Traitement de l’EM 

Même si l’EM évolue spontanément favorablement en quelques semaines, le traitement 

antibiotique reste recommandé pour prévenir notamment les autres formes de la maladie de 

Lyme. La doxycycline est le traitement de premier choix, permettant de plus l’éradication 

d’éventuelles co-infections vectorielles à tique. Un traitement de 14 jours est suffisant [15,16].  
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Une méta-analyse rapportait une efficacité comparable d’autres molécules pouvant être utilisées 

en cas de contre-indication (allergie aux cyclines, enfants < 8 ans) : amoxicilline, cefuroxime-

poxétil ou azithomycine pour les antibiothérapies orales. Une photosensibilité (3 %), des troubles 

digestifs (10 %) et une réaction de type Jarisch-Herxheimer (15 %) ont été rapportées, sans 

différence significative entre les molécules [48]. 

 

 

 

5.2. Traitement de l’arthrite de Lyme 

L’arthrite de Lyme présente une évolution spontanément favorable dans seulement 20 % des cas 

sans antibiothérapie à 1 an, tandis qu’elle serait de 100 % à 5 ans. Une antibiothérapie adaptée 

permet de guérir plus rapidement l’arthrite de Lyme. Il n’a pas été rapporté d’efficacité supérieure 

d’une antibiothérapie IV (ceftriaxone) comparativement à la doxycycline. Le traitement 

recommandé est donc doxycycline 100 mg x 2 par jour pendant 28 jours.  

En cas de persistance de l’arthrite après cette antibiothérapie de première intention, il n’y a pas 

beaucoup d’éléments justifiant une antibiothérapie prolongée (3 mois) ou une seconde ligne par 

ceftriaxone. Cependant, cette pratique est régulièrement réalisée, et reste encore recommandée.  

L’infiltration de l’articulation impliquée est efficace et ne semble pas augmenter le risque de 

récidive (ARLA). En cas d’arthrite chronique persistante malgré une antibiothérapie adaptée (au 

moins 1 mois de doxycycline ou ceftriaxone), des traitements immunomodulateurs 

(hydroxychloroquine ou methotrexate) ont été proposés, sans toutefois avoir fait la preuve qu’ils 

modifiaient l’histoire naturelle de la maladie. Ils pourraient avoir un effet symptomatique. 

 

5.3. Traitement de la neuroborreliose  

Même si la doxycycline passe plus faiblement la barrière hémato-encéphalique et ne semble pas 

avoir d’action anti-bactérienne intra-thécale [49,50], l’ensemble des études montre une non 

infériorité de la doxycycline 100 mg x 2/j comparativement à la ceftriaxone pour les 

neuroborrélioses [51]. Comme la doxycycine est plus simple à administrer, moins génératrice de 

résistances bactériennes, moins chère, et active sur plusieurs autres pathogènes transmissibles par 

les tiques, elle est désormais privilégiée en première intention pour les neuroborrélioses. Un 

traitement court de 14 jours était non inférieur à un traitement de 28 jours, voire 6 semaines pour 

les formes précoces (< 6 mois) [52]. La dose peut être doublée à 200 mg x 2/j en cas d’atteinte 

du système nerveux central (encéphalite, vascularite cérébrale ou myélite) rarement rencontrée en 

rhumatologie [10]. 
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5.4. Traitement de l’ACA 

Cette forme tardive de la maladie de Lyme impose une antibiothérapie de 4 semaines par 

doxycycline 100 mg x 2/j. L’allodynie s’améliore rapidement, mais les lésions érythémateuses 

peuvent mettre plusieurs semaines à régresser, avec de possibles séquelles atrophiques et 

scléreuses [15]. 

 

 

5.5. Prévention de la maladie de Lyme 

Elle repose sur la lutte anti-vectorielle : Les tiques sont particulièrement actives d’Avril à Octobre. 

La protection mécanique est la plus efficace : port de chaussures, chaussettes, pantalons lors des 

activités de loisirs en extérieur à risque (jardinage, balade ou sport en forêt ou champs avec 

herbes hautes). Les répulsifs chimiques appliqués sur la peau sont moins efficaces. La surveillance 

soigneuse de la peau après une activité pour ôter mécaniquement (pince à épiler, tire-tique) et 

rapidement la tique est importante. Il n’existe pas de vaccin disponible en France pour la maladie 

de Lyme [14]. 

 

 

6. Conclusion 

La maladie de Lyme est une maladie infectieuse (Borreliella) vectorielle à tiques (Ixodes sp.) présente 

largement dans l’hémisphère nord. En France Métropolitaine, Ixodes ricinus est présent partout à 

l’exception du pourtour méditerranéen. 

Sa principale expression clinique est l’EM. Les présentations observées en rhumatologie sont plus 

rares mais doivent être systématiquement évoquées devant une mono(oligo)arthrite non septique 

non métabolique impliquant le genou, ou une radiculite du membre inférieur, surtout en période 

estivale.  

La sérologie de Lyme est fiable dans les formes tardives comme l’arthrite, tandis que la détection 

d’ADN borrelien par PCR dans le liquide synovial est inconstante (40 %). La sérologie peut être 

prise en défaut dans les formes précoces comme la radiculite, ce qui nécessite la réalisation d’une 

ponction lombaire avec recherche d’une synthèse intra-thécale d’anticorps anti-Borrelia sp., et/ou 

un contrôle de la sérologie à distance.  

Le traitement repose sur la doxycycline 100 mg x 2/j pendant 14 jours dans les formes précoces 

(radiculite), ou 28 jours dans les formes tardives (arthrite). Une persistance ou récidive de 

l’arthrite après une antibiothérapie adaptée est possible (5 à 10 %). Il s’agirait d’un processus 



 14

inflammatoire post-infectieux ne justifiant pas, la plupart du temps, d’une seconde ligne 

d’antibiotique mais plutôt d’un traitement symptomatique (infiltration de corticoïdes).  

La prévalence d’un syndrome polyalgique diffus (fibromyalgie) au décours d’une maladie de Lyme 

ne semble pas être différente de la prévalence dans la population générale. Les symptômes 

subjectifs (asthénie, douleurs musculo-squelettiques diffuses, troubles attentionnels et mnésiques) 

ne sont pas améliorés par une antibiothérapie prolongée, qui n’est donc pas recommandée. 

 

Conflits d’intérêts : Les auteurs ne déclarent aucun lien d’intérêt aux données présentées dans cette mise au 

point. 
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Tableau 1. Taxonomie des spirochètes et agents pathogènes de la maladie de Lyme 

 

Tableau 2. Traitement de la maladie de Lyme  

 

Figure 1. Érythème migrant révélateur d’une maladie de Lyme. (Collection personnelle P.TATTEVIN) 

 

Figure 2. Répartition mondiale des sous-espèces de Borreliella en fonction des différentes sous 
espèces de tiques dures (Ixodes sp.) 

 

Figure 3. Estimation du nombre cumulé de cas (histogramme) et du taux d’incidence annuel 
moyen (courbe pointillé) de la borréliose de Lyme, France métropolitaine, 2009-2018, Réseau 
Sentinelles). (source, Santé Publique France, https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/borreliose-de-

lyme/donnees/#tabs ) 

 

Figure 4. Répartition du taux d’incidence annuel moyen de la borréliose de Lyme par région, 
France métropolitaine, 2013-2018, Réseau Sentinelles) avec le taux d’infestation par Borreliella 
d’Ixodes ricinus selon les études entomologiques disponibles (cercles pointillés). (source, Santé Publique France, 

https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/borreliose-de-lyme/donnees/#tabs ) 

 











Tableau 1. Taxonomie des spirochètes et agents pathogènes de la maladie de Lyme 

 

Ordre Spirochaetales 

Famille Borreliaceae Spirochaetaceae Leptospiraceae 

Genre Borreliella Borrelia Treponema Leptospira 

Espèce 

 

B. burgorferii ss 
B. afzelii 
B. garinii 
B. bavariensis 
B. spielmanii 
B. lusitaniae 
B. mayonii 
B. valaisiana 
B. bissettii 
B. carolinensis 
B. americana 
B. andersonii 
B. californensis 
B. finlandensis 
B. kurtenbachii 
B. japonica 
B. tanukii 
B. turdi 
B. sinica 
B. yangtzensis 
B. chilensis 

B. miyamotoi 
B. recurrentis 
B. duttoni 
B. hermsii 

T. pallidum 
T. endemicum 
T. pertenue 
T. carateum 

L. interrogans 
     L. icterohaemorrhagiae,  
     L. canicola,  
     L. autumnalis,  
     L. australis, 
     L. grippotyphosa  
     L. pyogenes 
     L. weilii,  
     L. santarosai,  
     L. noguchii,  
     L. borgpetersenii,  
     L. kirshneri 
L. biflexa 
     L. inadai 
     L. meyeri 
 
 
 

Maladies 
Humaines 

Maladie de Lyme 
Fièvres 

récurrentes 
Syphilis 

Pian, Bejel, Pinta 
Leptospirose 

En gras : pathogène impliquée dans une maladie de Lyme humaine (EM au minimum), En gris : Borrelia génétiquement apparentée aux 
Borreliella retrouvées dans les tiques dures du genre Ixodes, potentiellement pathogènes chez l’animal sans implication connue dans une 
maladie de Lyme humaine 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tableau 2. Traitement de la maladie de Lyme  

 

 Maladie de Lyme précoce Maladie de Lyme tardive 

 EM 
 

NEUROBORRELIOSE 
ou autres localisations 

ARTHRITE ACA 

Antibiotique de 
1ère intention 

 

Doxycycline 100 mg x 2/j a 
 

Durée 14 jours 28 jours 

Autres 
antibiotiques 
possible b 

Amoxicilline c 
Azithromycine d 

Ceftriaxone e 
Cefuroxime-axetil f 

Ceftriaxone e 
Ceftriaxone e 
Amoxicilline c 

Ceftriaxone e 

EM : Erythème Migrant, ACA : Acrodermatite Chronique Atrophiante 
a une dose de doxycycline 200 mg x 2/ jour est préférée en cas d’atteinte du SNC (vascularite cérébrale, myélite ou encéphalite).  
b alternative thérapeutique en cas d’allergie vraie connue aux cyclines, ou enfant < 8 ans, ou grossesse évolutive 
c la dose recommandée d’amoxicilline est de 1g x 3/jour (50 mg/kg/j chez les enfants) 
d la dose recommandée d’azithromycine est de 500 mg/jour (20 mg/kg/j chez les enfants) sur une durée la plus courte possible en raison de 
l’important effet post-antibiotique (EM : 5 jours, Lymphocytome borrélien : 10 jours) 
e la dose recommandée de ceftriaxone est de 2g x 1/jour (80 mg/kg/j chez les enfants) 
f la dose recommandée de cefuroxime-axetil est de 500 mg x 2/jour (30 mg/kg/j chez les enfants). Ce traitement ne figure plus dans les 
recommandations françaises de 2019, un traitement par azithromycine étant préféré en cas d’allergie à l’amoxicilline. 
 
 
 
 

 




