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Dans ce numéro : Expression clinique de la maladie de Lyme  
À l'approche de l'été, il est bon de souligner que la maladie de Lyme est en progression au Canada, aux 

États-Unis, en Europe et en Asie. Les régions touchées par cette maladie au Canada ont fait l'objet d'un 

précédent numéro. Dans le présent numéro, nous découvrirons comment la maladie se manifeste, sur quoi 

repose son diagnostic, les recommandations de traitement actuelles et les meilleures pratiques d'analyse en 

laboratoire. Consultez les liens ci-dessous pour savoir où la maladie de Lyme sévit le plus aux États-Unis et à 

l'étranger et découvrir les quatre principaux messages de prévention. Communiquez ces renseignements à 

quiconque envisage de faire du camping, une randonnée à pied ou une promenade dans les bois.  
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Avis de santé publique : La maladie de Lyme. Agence de la santé publique du Canada 

http://www.phac-aspc.gc.ca/phn-asp/2013/lyme-0730-fra.php 

Ce document propose une vue d'ensemble sur le risque de contracter la maladie de Lyme pour les Canadiens et la 
prévention de la maladie et offre de nombreuses autres ressources utiles, notamment une foire aux questions et 
l'adresse de sites Web provinciaux. 

Voyages internationaux et santé : La borréliose de Lyme (maladie de Lyme). Organisation mondiale de la 

Santé  

http://www.who.int/ith/diseases/lyme/en/ (en anglais seulement) 

Il existe des foyers de la maladie de Lyme dans les zones forestières de l'Asie, de l'Europe (nord-ouest, est et 
centre) et des États-Unis. 

La maladie de Lyme. Centers for Disease Control and Prevention (CDC) des États-Unis 
http://www.cdc.gov/lyme/stats/index.html 

En 2012, 95 % des cas de maladie de Lyme signalés provenaient de 13 États : Connecticut, Delaware, Maine, 
Maryland, Minnesota, Massachusetts, New Hampshire, New Jersey, New York, Pennsylvanie, Vermont, Virginie 
et Wisconsin. 

Messages de prévention relatifs à la maladie de Lyme. Centers for Disease Control and Prevention des 

États-Unis  

http://www.cdc.gov/lyme/ 

Utiliser un répulsif. S'examiner chaque jour à la recherche de tiques. Prendre une douche dans un bref délai après 
une sortie en plein air. Appeler le médecin en cas de fièvre ou d'éruption cutanée. 
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Résumé

Contexte : La maladie de Lyme est une infection zoonotique émergente au Canada. À mesure que la tique 

Ixodes agrandit son territoire, de plus en plus de Canadiens seront exposés à Borrelia burgdorferi, la bactérie 

responsable de la maladie de Lyme. 

Objectif : Tour d'horizon du diagnostic clinique et du traitement de la maladie de Lyme à l'intention des 

cliniciens de première ligne. 

Méthodes : Recherche documentaire, limitée aux articles publiés en anglais entre 1977 et 2014, effectuée au 

moyen de PubMed. 

Résultats : Le risque de contracter la maladie de Lyme est plus élevé dans les régions d'endémie, mais toutes 

les morsures de tiques ne transmettent pas la maladie. Le diagnostic est essentiellement clinique. Les patients 

peuvent être atteints d'une maladie au stade précoce caractérisée par une éruption cutanée concentrique, une 

fièvre et des douleurs musculaires ou d'une maladie au stade disséminé précoce qui peut se traduire par des 

douleurs articulaires, des troubles de la conduction cardiaque ou des symptômes neurologiques. En Amérique 

du Nord, la maladie de Lyme au stade tardif se manifeste généralement par une oligo-arthrite, mais la présence 

d'une encéphalopathie subaiguë est également possible. L'antibiothérapie est efficace contre la maladie de 

Lyme, surtout lorsqu'elle est instaurée au début de l'infection. La doxycycline peut être indiquée en prophylaxie 

dans certains cas. Bien que des symptômes persistants puissent être observés chez une minorité de patients, 

rien ne prouve que l'administration de cures prolongées d'antibiotiques améliore le pronostic de la maladie. 

Conclusion : Il est impératif que les cliniciens sachent reconnaître les signes et les symptômes de la maladie 

de Lyme. Il est important de connaître les régions où l'infection à Borrelia est endémique en Amérique du Nord 

pour déterminer quels sont les patients à risque et les besoins de traitement. 

Introduction 
La maladie de Lyme est la zoonose à transmission vectorielle la plus répandue en Amérique du Nord. Aux États-

Unis, il est estimé que plus de 300 000 personnes sont infectées chaque année par Borrelia burgdorferi, la 

bactérie responsable de la maladie (1). Peu de données sont disponibles en ce qui concerne le Canada où la 

maladie de Lyme n'est une maladie à déclaration obligatoire à l'échelle nationale que depuis 2009. En 2012, 

315 cas d'infections ont été signalés au pays, un chiffre qui représente probablement une sous-estimation et 

comprend les cas provenant d'infections contractées lors de voyages dans d'autres régions d'endémie, comme 

en Europe (2-4). 

Les tiques Ixodes, vecteurs de Borrelia, ont considérablement étendu leur territoire ces vingt dernières années, 

faisant de la maladie de Lyme une infection émergente au Canada. Des tiques Ixodes ont été identifiées en 

Colombie-Britannique, dans le sud-est du Manitoba, dans le sud et l'est de l'Ontario, et dans certaines régions 

du Nouveau-Brunswick, de la Nouvelle-Écosse et du Québec (4,5). À mesure que les tiques Ixodes élargissent 

leur territoire, de plus en plus de Canadiens seront exposés à B. burgdorferi et les cliniciens devront posséder 
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les compétences requises pour prendre en charge les morsures de tiques ainsi que diagnostiquer et traiter la 

maladie de Lyme. 

La prise de conscience de la fréquence de la maladie de Lyme à l'échelle locale, la détection et le traitement 

précoces de la maladie sont des aspects importants de la prise en charge de cette infection émergente. 

L'objectif du présent article est de faire un tour d'horizon du diagnostic clinique et du traitement de l'infection à 

B. burgdorferi à l'intention des cliniciens de première ligne.

Méthodes 
Une recherche documentaire, limitée aux articles publiés en anglais entre 1977 et 2014, a été effectuée au 

moyen de PubMed. Les termes de recherche suivants ont été utilisés : Lyme disease and treatment (maladie de 

Lyme et traitement), Lyme disease and arthritis (maladie de Lyme et arthrite), Lyme disease and clinical 

presentation (maladie de Lyme et tableau clinique), Lyme disease ticks and risks (maladie de Lyme, tiques et 

risques), Lyme disease and pregnancy (maladie de Lyme et grossesse), neuroborreliosis (neuroborréliose), 

chronic Lyme OR post-Lyme syndrome (syndrome de maladie de Lyme chronique OU syndrome post-maladie 

de Lyme) ET treatment (traitement) (essais cliniques). Des résumés ont été examinés pour y recenser des 

articles pertinents et les articles mis en évidence par la recherche initiale ont permis d'obtenir d'autres 

références. Bien qu'il existe, en Amérique du Nord et en Europe, différentes souches de Borrelia associées à 

des tableaux cliniques qui sont distincts, mais se recoupent, le présent exposé met l'accent sur les 

manifestations cliniques observées au Canada. Son but n'est pas de décrire les divers aspects des tests 

diagnostiques, qui font l'objet d'un article complémentaire (6). 

Observations 

Qui est à risque de contracter la maladie de Lyme et pourquoi? 
Pour contracter l'infection, il faut avoir subi la morsure d'une tique porteuse de B. burgdorferi. Bien que des 

tiques infectées puissent être transportées de façon intermittente dans différentes régions du Canada par des 

oiseaux migrateurs, le risque de contracter la maladie de Lyme est le plus élevé dans les régions où les tiques 

sont présentes de façon persistante ou endémique et dépend de la proportion de tiques infectées. Même dans 

les régions où la présence des tiques est devenue endémique, la proportion de tiques infectées par le 

spirochète en cause varie et évolue. Il est conseillé aux cliniciens de se renseigner auprès de leur service local 

de santé publique sur l'endémicité de la maladie dans la région où ils exercent. Étant donné que la maladie de 

Lyme est endémique dans d'autres régions de l'Amérique du Nord et en Europe et qu'une partie des cas 

documentés au Canada sont attribuables à des infections contractées en voyage, il est important d'obtenir un 

énoncé détaillé des antécédents de voyage des patients. Il est en outre important de transmettre ces 

antécédents de voyage ou tout soupçon d'infection par une souche européenne de Borrelia au laboratoire de 

diagnostic, car les épreuves de confirmation ne sont pas les mêmes pour les souches d'Europe et celles 

d'Amérique du Nord. 

Quel est le risque de contracter la maladie de Lyme après une morsure de tique? 
Malgré le nombre et l'envergure limités des études réalisées, les données provenant des États-Unis et d'Europe 

donnent à penser que le risque de contracter la maladie de Lyme, même après la morsure d'une tique infectée, 

est faible, de l'ordre de < 1 % à 6 % (7). Dans des études menées pour évaluer l'efficacité de la prophylaxie 

antibiotique chez des personnes ayant subi une morsure de tique dans des régions où la maladie de Lyme est 

endémique (prévalence de tiques porteuses de B. burgdorferi située entre 15 et 50 %), le taux d'infection parmi 

les personnes ayant reçu le placebo se situait entre 1,1 et 3,4 % (8-11). Ces taux sont conformes à ceux relevés 

dans le cadre d'une étude prospective menée auprès de patients ayant subi une morsure de tique dans une 

région de l'État de New York où la maladie de Lyme est endémique, selon laquelle l'infection s'était déclarée 

chez 3,7 % des personnes mordues (12). 

Le risque d'infection consécutif à la morsure d'une tique est lié à la durée pendant laquelle la tique reste 

accrochée et s'explique par le cycle de vie de Borrelia. Après la morsure d'une tique, le spirochète doit tout 

d'abord migrer de l'intestin de la tique vers ses glandes salivaires avant de pouvoir être injecté dans l'organisme 
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de la personne mordue. Pour ce faire, la structure antigénique de la membrane externe de la bactérie doit subir 

un changement favorable à l'infection de l'humain (13-16). Ce processus prend environ 36 heures (14). Si la 

tique est retirée pendant cette période, l'infection est presque toujours évitée. Dans une étude évaluant une 

prophylaxie antibiotique menée aux États-Unis, aucune infection n'a été observée chez les participants des 

groupes ayant reçu le placebo ou la prophylaxie lorsque la tique s'était nourrie pendant moins de 72 heures (11). 

Ces constatations sont étayées par les données d'une autre étude prospective menée dans une région 

d'endémie, selon lesquelles le risque d'infection était plus élevé lorsque la tique était restée attachée plus de 

72 heures (12). 

Dans quel cas l'administration d'une prophylaxie est-elle indiquée après une 
morsure de tique? 
La décision de proposer ou non une prophylaxie après une morsure de tique doit reposer sur la prise en compte 

d'un certain nombre de facteurs (tableau 1). Tous les essais visant à évaluer la prophylaxie ont été menés dans 

des régions où la maladie de Lyme serait considérée comme hyperendémique, où le fardeau de l'infection par 

les tiques est supérieur à 20 % et où les antibiotiques étaient administrés dans les 72 heures du retrait de la 

tique (8-11). Selon les données regroupées d'une méta-analyse préliminaire sur l'administration prophylactique 

d'antibiotiques en prévention de la maladie de Lyme, le taux d'infection était de 1,4 % chez les patients ayant 

reçu le placebo et de 0 % chez ceux ayant reçu un antibiotique (17). En raison de leur petite échelle, les essais 

inclus dans la méta-analyse n'ont pas permis de démontrer un quelconque effet significatif de la prophylaxie, vu 

la faible incidence de l'infection parmi les sujets ayant reçu le placebo (8-10). Un essai ultérieur, à répartition 

aléatoire et contrôlé par placebo, a démontré qu'une seule dose de doxycycline pouvait réduire le taux de 

maladie de Lyme (11). 

Tableau 1.  Critères de décision et prophylaxie recommandée après une morsure de tique (19) 

Critères 
d'administration d'une 
prophylaxie* 

1. La tique accrochée peut être identifiée de façon fiable comme étant une tique à
pattes noires (tique à chevreuil/Ixodes scapularis) accrochée depuis une durée
estimée à plus de 36 heures d'après son degré d'engorgement ou d'après le moment
de la morsure s'il est connu.

2. La prophylaxie peut être instaurée dans les 72 heures du retrait de la tique.

3. Le taux d'infection des tiques par B. burgdorferi dans la région est supérieur à 20 %
(se renseigner auprès des autorités locales de santé publique).

4. La doxycycline n'est pas contre-indiquée.

Prophylaxie 

recommandée 
Adultes et enfants 
de plus de 8 ans 

Une seule dose de 200 mg de doxycycline administrée par voie 
orale (4,4 mg/kg pour les patients pesant moins de 45 kg)  

Enfants de moins 
de 8 ans et 
grossesse 

Non recommandée 

* Envisager une prophylaxie antibiotique après la morsure d'une tique lorsque la personne concernée répond à tous les 
critères.

Selon une nouvelle revue systématique et une méta-analyse, il faudrait administrer une prophylaxie à 49 cas 

pour prévenir un cas de maladie de Lyme (18). Les patients ayant contracté l'infection ont été traités avec 

succès et n'ont connu aucune séquelle à long terme. Étant donné que le nombre d'infections observées dans 

chaque étude était relativement faible et que tous les cas ont été traités avec succès, on peut conclure que la 

décision de recourir à une prophylaxie antimicrobienne doit tenir compte des effets secondaires potentiels, effets 

signalés, quoique sans gravité, dans ces études.  
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Comment se manifeste la maladie de Lyme chez les patients et comment est-elle 
traitée? 
Bien que les patients atteints d'une infection à B. burgdorferi puissent être asymptomatiques, la plupart des cas 

de maladie de Lyme se manifestent en l'un de trois stades, les stades pouvant se succéder en l'absence de 

prise en charge du stade précédent : un stade localisé précoce (en général, moins de 30 jours après l'exposition 

à la bactérie), un stade disséminé précoce (moins de trois mois après l'exposition) et un stade disséminé tardif 

(plus de trois mois après l'exposition) (tableau 2). 

Tableau 2. Manifestations cliniques de la maladie de Lyme (19,24,39) 

Stade Système Manifestation 

Stade localisé précoce de la maladie 

(< 30 jours) 

Peau Érythème migrant (erythema migrans) (remarque : 
doit mesurer > 5 cm de diamètre, être indolore et se 
propager lentement) 

Systémique Fièvre 

Douleurs articulaires 

Céphalée 

Stade disséminé précoce de la maladie 

(< 3 mois)* 

Peau Plusieurs érythèmes migrants 

Systémique Fièvre 

Douleurs articulaires 

Céphalée 

Adénopathie 

Cœur Bloc atrio-ventriculaire 

Tachyarythmies 

 Myopéricardite 

 Dysfonction myocardique 

SNC Méningite à liquide clair 

Neuropathie crânienne (en particulier paralysie du 
nerf facial) 

Radiculopathie, atteinte motrice ou sensorielle 

Yeux Conjonctivite (rare) 

Stade disséminé tardif de la maladie 

(> 3 mois)* 

Musculosquelettique Oligo-arthrite 

SNC Encéphalopathie 

Polyradiculoneuropathie axonale 

Encéphalomyélite chronique 

Yeux Rétinite (rare) 

* Remarque : Bien qu'il puisse y avoir des exceptions, ces délais donnent aux cliniciens une idée générale du délai d'apparition 
des différentes manifestations de la maladie.

SNC = Système nerveux central. 

Le traitement de la maladie de Lyme dépend du stade d'évolution de l'infection et du système d'organes 

concerné; il est résumé dans des lignes directrices de pratique clinique mises au point par l'IDSA (Infectious 

Diseases Society of America) (tableau 3) (19). Le tableau clinique de la maladie et certaines des publications à 

l'appui de ces recommandations de traitement sont résumés dans les sections qui suivent. 

Tableau 3.  Lignes directrices de pratique clinique de la Infectious Disease Society of America sur le 
traitement de la maladie de 
Lyme (19)* 
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Traitement des adultes et des 
enfants de plus de 8 ans 
atteints de maladie de Lyme 

Érythème migrant ou stade 
disséminé précoce de la 
maladie, notamment 
paralysie de Bell, mais sans 
autres atteintes du SNC 

 Doxycycline, 100 mg, p.o., 2 f.p.j. x 14 à 21 jours 
(contre indiquée en cas de grossesse) 

 Amoxicilline, 500 mg, p.o.,3 f.p.j. x 14 à 21 jours 

 Céfuroxime, 500 mg, p.o., 2 f.p.j. x de 14 à 21 jours 

Stade précoce avec 
atteintes du SNC 

 Ceftriaxone, 2 g, i.v. 1 f.p.j. x de 14 à 28 jours 

Pénicilline G 4 x10
6
 unités i.v. q 4 h x 14 à 28 jours

 Doxycycline, 100 à 200 mg, p.o., 2 f.p.j. x 28 jours 
(option possible si les autres options ne sont pas 
envisageables) 

Stade précoce, avec cardite  Même traitement que pour le stade précoce avec 
atteintes du SNC, mais administration initiale par 
voie intraveineuse en présence d'un blocage 
cardiaque de grade élevé ou si l'hospitalisation est 
nécessaire. 

Stade tardif sans atteintes 
du SNC** 

 Doxycycline, 100 mg, p.o., 2 f.p.j. x 28 jours 

 Amoxicilline, 500 mg, p.o., 3 f.p.j. x 28 jours 

 Céfuroxime, 500 mg, p.o., 2 f.p.j. x 28 jours 

Stade tardif avec atteintes 
du SNC (neuroborréliose 
tardive)  

 Ceftriaxone, 2 g, i.v. 1 f.p.j. x de 14 à 28 jours 

Pénicilline G 4 x10
6
 unités i.v. q 4 h x 14 à 28 jours

Traitement des enfants de 8 
ans ou moins atteints de 
maladie de Lyme 

Stade localisé précoce de la 
maladie 

 Amoxicilline 30 mg/kg par jour, par voie orale, divisée 
en trois doses (max. de 1,5 g/jour) pendant 14 à 
21 jours 

 Pour les enfants allergiques à la pénicilline, 
céfuroxime 30 mg/kg par jour, par voie orale, en 
deux doses fractionnées (maximum de 1 g/jour) 
pendant 14 à 21 jours 

Stade disséminé précoce et 
stade tardif : 
plusieurs érythèmes 
migrants 

 Traitement par voie orale comme le traitement par 
voie orale ci-dessus pendant 21 jours 

Stade disséminé précoce et 
stade tardif :  
paralysie faciale isolée et 
premiers épisodes d'arthrite 

 Traitement par voie orale comme le traitement par 
voie orale ci-dessus pendant 21 jours 

Stade disséminé précoce et 
stade tardif :  
arthrite 
persistante/récurrente, 
cardite et 
méningite/encéphalite 

 Ceftriaxone ou pénicilline par voie intraveineuse, 
selon la posologie pour enfants 

*
Ces recommandations correspondent aux meilleures pratiques fondées sur des données probantes et non pas à des 
indications approuvées.

**
Œdème articulaire récurrent ou persistant : répéter la cure d'antibiotiques oraux de 4 semaines selon les indications ci-
dessus. Réserver l'administration i.v. de ceftriaxone au traitement des œdèmes articulaires récurrents ou persistants 
réfractaires au traitement par voie orale.

SNC = Système nerveux central. 

Infection asymptomatique 
L'infection peut être asymptomatique chez environ 1,6 à 7 % des personnes infectées (7,20). Le pronostic pour 

ces patients est généralement favorable. Dans une vaste étude sur la vaccination menée dans dix États des 

États-Unis où la maladie de Lyme est endémique, des infections asymptomatiques ont été constatées chez 7 % 
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(15/269) des participants. Bien que la majorité des participants aient reçu un traitement après constatation de la 

séroconversion, seule 1 des 8 personnes qui n'avaient pas reçu de traitement a présenté des signes d'arthrite 

dans les 12 mois suivant la séroconversion (20). Malgré une période de suivi relativement courte, ces données 

appuient la notion que l'infection asymptomatique ne nécessite pas de traitement et que la maladie finit par se 

déclarer d'elle-même si l'infection persiste.  

Stade localisé précoce de la maladie (< 30 jours) 
Le stade précoce se manifeste généralement par une maladie aiguë caractérisée par une fièvre, une céphalée 

et une myalgie et la présence d'une lésion cutanée unique localisée appelée erythema migrans (EM, érythème 

migrant). Cette éruption cutanée caractéristique est présente chez environ 80 % des patients au stade précoce 

de la maladie et disparaît sans antibiothérapie dans un délai médian de 28 jours (21,22). Bien que chez la 

plupart des patients l'érythème migrant fasse son apparition dans les sept jours suivant la morsure de tique 

initiale, la période d'incubation peut varier de 3 à 30 jours (23). La lésion cutanée est caractérisée par une 

macule érythémateuse annulaire de plus de 5 cm de diamètre qui s'étend lentement de façon concentrique; elle 

est généralement indolore et non prurigineuse. La lésion s'éclaircit parfois en son centre, mais elle peut être plus 

uniformément érythémateuse (19,23,24). Il est important de noter que de nombreuses personnes peuvent réagir 

à la salive de tique et présenter une réaction localisée qui ressemble à un érythème migrant. Toutefois, 

contrairement à l'érythème migrant, cette réaction apparaît souvent dans les trois premiers jours de la morsure, 

mesure 5 cm de diamètre au maximum et ne s'étend pas.  

L'érythème migrant peut être discret, voire passer inaperçu, en particulier si la morsure se trouve dans un 

endroit difficile à voir par le patient, derrière le genou, par exemple. Les épreuves diagnostiques ne peuvent pas 

détecter l'infection à ce stade et ne sont pas recommandées chez les patients en lien avec des régions 

d'endémie (6). 

Traitement : Plusieurs essais cliniques menés aux États-Unis (23,25-28) et en Europe (29-31) ont éclairé le 

traitement antimicrobien de la maladie de Lyme au stade précoce. Dans ces essais, des patients ayant reçu un 

diagnostic clinique d'érythème migrant ont été répartis de façon aléatoire pour recevoir l'une de plusieurs options 

de traitement. Les agents utilisés comprenaient l'amoxicilline, la pénicilline, la ceftriaxone, un macrolide 

(érythromycine ou azithromycine) et une tétracycline ou la doxycycline à diverses doses et pour des durées 

diverses. L'azithromycine a été administrée pendant 5 ou 10 jours, les bêta-lactamines pendant 10 à 30 jours et 

la tétracycline/doxycycline pendant 10, 14 ou 20 à 21 jours. Un suivi, souvent d'une durée de plusieurs mois, a 

été effectué après la fin du traitement, à la recherche d'une résolution complète ou partielle des symptômes, de 

l'échec du traitement et de la présence de manifestations tardives de la maladie, jugées mineures ou majeures.  

Selon les résultats de ces études, l'amoxicilline, l'azithromycine, la céfuroxime et la doxycycline offraient une 

efficacité comparable, indépendamment de la dose et de la durée du traitement. L'unique essai qui évaluait 

l'érythromycine a montré que cet agent était moins efficace que la pénicilline et la tétracycline. Une vaste étude 

de cohorte rétrospective incluant 607 patients a confirmé ces résultats, aucun échec au traitement n'ayant été 

constaté chez 99 % des patients atteints d'une maladie de Lyme au stade précoce, localisée ou disséminée, 

deux ans après la fin du traitement, indépendamment de la durée de ce traitement : ≤ 10 jours, 11 à 15 jours ou 

> 15 jours (32). Une étude axée sur le stade disséminé précoce de la maladie de Lyme a comparé la

ceftriaxone, 2 g, 1 f.p.j. pendant 2 semaines à la doxycycline, 100 mg 2 f.p.j. pendant 3 semaines (33). Les taux

de guérison clinique ont été comparables pour les deux médicaments (85 % pour la ceftriaxone et 88 % pour la

doxycycline), 14 % (doxycycline) et 27 % (ceftriaxone) des patients ayant présenté des symptômes résiduels,

généralement sous la forme de douleurs articulaires légères et de fatigue, neuf mois après la fin du traitement.

Pronostic : Les essais cliniques (23,25–31) et les études d'observation (32,34-36) fournissent des 

renseignements sur le pronostic de la maladie de Lyme au stade précoce chez les patients traités. Les thérapies 

actuellement recommandées permettent, au suivi à long terme, de constater une résolution complète des 

symptômes chez plus de 80 % des patients. Bien que la présence de symptômes, comme la fatigue et les 

douleurs articulaires, ne soit pas rare après un traitement contre la maladie de Lyme, dans la plupart des études, 

le taux observé de manifestations tardives de la maladie au stade disséminé est nul ou faible (< 5 %).  

Afin de déterminer si les patients atteints de la maladie de Lyme au stade précoce étaient plus susceptibles 

d'avoir des symptômes persistants après une infection aiguë, en Slovénie, des chercheurs ont comparé une 
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cohorte de patients traités pour un érythème migrant à un groupe témoin non atteint de la maladie de Lyme (36). 

Ils ont constaté que la fréquence de survenue de nouveaux symptômes ou d'aggravation des symptômes chez 

les patients atteints de la maladie n'était pas supérieure à celle observée dans le groupe témoin. À 12 mois, 

seulement 2,2 % des patients atteints de la maladie ont signalé l'apparition de nouveaux symptômes ou une 

aggravation de leurs symptômes, aucun des patients ne présentant des symptômes invalidants. Ces résultats 

sont comparables à ceux d'une étude menée aux États-Unis chez des patients atteints et des patients exempts 

de la maladie de Lyme de 1984 à 1991 (37). La fréquence de survenue de nouveaux symptômes et la fréquence 

d'augmentation des difficultés dans l'exercice des activités de la vie quotidienne ont été comparables dans les 

deux groupes (patients atteints de la maladie de Lyme et sujets témoins appariés suivant l'âge exempts de la 

maladie).  

En résumé, les données provenant de ces études donnent à penser que bien que les patients atteints de la 

maladie de Lyme puissent avoir des symptômes persistants ou de nouveaux symptômes une fois le traitement 

terminé, la fréquence de ces symptômes est comparable à celle observée chez des personnes exemptes de la 

maladie. 

Stade disséminé précoce de la maladie de Lyme (< 3 mois) 
Le stade précoce peut être suivi d'un stade disséminé caractérisé par l'apparition de plusieurs lésions 

concentriques secondaires et de manifestations intermittentes concernant plusieurs systèmes : cardiaque, 

neurologique, oculaire ou articulaire. L'apparition de plusieurs lésions concentriques secondaires et de 

symptômes systémiques, notamment fièvre, douleurs articulaires, céphalée et adénopathie, se produit 

généralement plusieurs semaines après l'apparition de l'érythème migrant localisé (38). Dans une étude 

préliminaire, la moitié des patients atteints de la maladie ont fini par présenter plusieurs lésions d'érythème 

migrant (38).  

Les autres manifestations caractéristiques du stade disséminé précoce de l'infection, telles que la cardite et 

l'infection neurologique de Lyme (ou neuroborréliose), ont tendance à survenir des semaines, voire des mois, 

après l'infection initiale (38). Les patients atteints de cardite de Lyme peuvent présenter des troubles de la 

conduction, des tachyarythmies, une myopéricardite ou une dysfonction myocardique (39). La manifestation la 

plus courante est le bloc atrio-ventriculaire (blocage cardiaque de grade 1 à 3), qui nécessite souvent une 

stimulation cardiaque temporaire. En général, la cardite survient dans les deux mois suivant l'apparition de 

l'érythème migrant, quoiqu'il n'existe parfois aucun antécédent de lésion.  

Le traitement est efficace et la cardite est rarement mortelle (40). Bien que des données antérieures montrent 

que l'apparition d'une cardite survient chez jusqu'à 10 % des patients atteints de maladie de Lyme n'ayant reçu 

aucun traitement (39), selon de récentes données, ce taux serait nettement plus bas; ceci peut être dû à une 

meilleure prise en compte de l'infection à Borrelia et à l'efficacité de son traitement (19). Des données recueillies 

aux États-Unis entre 1996 et 2006 donnent à penser que seuls 0,8 % des patients déclarés comme étant 

atteints de la maladie de Lyme présentent des troubles de la conduction (41). Les médecins doivent envisager la 

possibilité d'une maladie de Lyme lorsque des patients s'étant récemment rendus dans une région où la maladie 

est endémique présentent des troubles de la conduction inexpliqués. Toutefois, en l'absence d'antécédents 

d'érythème migrant, le tableau clinique n'est pas suffisamment spécifique pour justifier l'administration d'un 

traitement empirique sans confirmation sérologique (19). 

Le spectre clinique de la neuroborréliose peut comprendre la méningite, la paralysie faciale, la radiculopathie 

avec atteinte motrice ou sensorielle et les symptômes cognitifs. En Amérique du Nord, la neuroborréliose est 

souvent caractérisée par une atteinte des nerfs crâniens (en particulier une paralyse de Bell) avec ou sans 

méningite à liquide clair. Les symptômes peuvent se manifester entre deux à huit semaines après l'apparition de 

l'érythème migrant (42). La maladie de Lyme peut provoquer une paralysie de Bell chez 10 à 50 % des enfants 

et des adultes dans les régions d'endémie. La paralysie peut être bilatérale chez jusqu'à 23 % des patients (43-

47). Les cliniciens doivent soupçonner la responsabilité d'une maladie de Lyme en présence d'une paralysie 

faciale observée chez un patient durant la saison des tiques dans les régions où la maladie est endémique, qui 

est accompagnée de maux de tête et d'autres signes neurologiques ne concernant pas les nerfs crâniens, 

notamment un œdème papillaire, ou est bilatérale (44,47-50). 



Dans les régions où la maladie de Lyme est endémique, il peut être difficile de différencier une neuroborréliose 

au stade précoce d'autres causes possibles d'infection du système nerveux central. En général, le liquide 

céphalorachidien est anormal, le nombre des leucocytes étant élevé à des taux comparables à ceux observés 

chez les patients atteints d'une méningite virale (48,51). Toutefois, comparée à d'autres causes de méningite à 

liquide clair, la méningite de Lyme est moins susceptible d'être accompagnée de fièvre et plus susceptible d'être 

associée à une forte prépondérance de cellules mononucléaires (pourcentage total de monocytes et de 

lymphocytes) dans le liquide céphalorachidien, à des maux de tête prolongés et à une atteinte des nerfs 

crâniens chez les patients concernés (48,52,53).  

La règle des sept : Une règle de prévision clinique a été établie afin de faciliter la stratification de la probabilité 

de la présence d'une méningite de Lyme chez les enfants. La présence d'une méningite de Lyme est peu 

probable chez les enfants qui répondent à la totalité des critères suivants : maux de tête durant moins de sept 

jours, taux de cellules mononucléaires inférieur à 70 % relevé dans le liquide céphalorachidien, et absence de 

paralysie du septième nerf crânien. Cette « règle des 7 » permet de différencier la méningite à liquide claire de 

la neuroborréliose de Lyme avec une sensibilité de 96 % et une spécificité de 95 %. Selon le principe de cette 

règle, les patients qui ne répondent pas à ces critères peuvent être traités de façon conservative en attendant 

les résultats des tests sérologiques de dépistage de la maladie de Lyme (53,54).  

Traitement : Une étude menée aux États-Unis au début des années 1990 auprès de patients atteints d'une 

maladie de Lyme au stade disséminé (sans méningite) a comparé la ceftriaxone, 2 g 1 f.p.j. pendant 14 jours, à 

la doxycycline, 100 mg 2 f.p.j. pendant 21 jours (33). Le taux de guérison était semblable pour les deux 

traitements (88 % pour la ceftriaxone et 85 % pour la doxycycline), 27 % des patients traités par la ceftriaxone et 

14 % de ceux traités par la doxycycline ayant présenté des symptômes résiduels à la fin du traitement.  

Dans une vaste étude de série de cas incluant 101 adultes atteints d'une paralysie de Bell liée à la maladie de 

Lyme, une résolution complète de la paralysie a été constatée chez plus de 86 % des patients, dans un délai 

médian de 26 jours (fourchette allant de 1 à 270 jours) malgré le fait que seuls 36 % avaient reçu une 

antibiothérapie. Quinze pour cent présentaient une légère faiblesse résiduelle et seul un des patients présentait 

un déficit grave. Les patients présentant une dysfonction résiduelle étaient plus susceptibles d'être atteints d'une 

maladie bilatérale (43).  

Le pronostic chez les enfants est tout aussi favorable. Dans une étude de cohorte, 94 % des enfants traités par 

des antibiotiques étaient asymptomatiques quatre semaines après la fin du traitement. Tous les patients sauf un 

ont connu une résolution de leurs symptômes dans les six mois et deux ans plus tard, aucun des enfants ne 

présentait de signes de maladie chronique (34). La plupart de 43 enfants ayant présenté une paralysie de Bell 

attribuable à la maladie de Lyme se sont estimés guéris et aucune différence n'a été observée entre les enfants 

infectés et non infectés sur le plan des activités quotidiennes (55). Ces études menées chez des patients 

atteints de neuroborréliose de Lyme soulignent combien une prise en compte et un traitement précoces sont 

importants pour améliorer la réponse au traitement. Parallèlement, il a été démontré qu'un traitement prolongé 

par l'amoxicilline administré par voie orale après l'administration d'une cure de trois semaines de ceftriaxone par 

voie intraveineuse n'avait pas d'effet sur le pronostic par rapport au placebo (56). 

Stade tardif de la maladie de Lyme (> 3 mois) 
En l'absence de traitement, la maladie de Lyme peut évoluer en une maladie au stade tardif, caractérisée par la 

présence de signes persistants d'arthrite ou de neuroborréliose. Les souches différentes de Borrelia présentes 

en Amérique du Nord et en Europe sont associées à des tableaux cliniques qui sont distincts, mais se 

recoupent. En Europe, le stade tardif de la maladie est caractérisé par des syndromes dermatologiques qui sont 

rares en Amérique du Nord, notamment l'acrodermatite chronique atrophiante et le lymphocytome cutané bénin 

(24). En Amérique du Nord, l'arthrite est une manifestation beaucoup plus courante de la maladie de Lyme au 

stade tardif, alors qu'en Europe la neuroborréliose est plus répandue et se manifeste sous la forme d'une 

encéphalite chronique ou d'une radiculopathie douloureuse appelée syndrome de Bannwarth dans jusqu'à 86 % 

des cas (57).  

En cas de suspicion d'une maladie de Lyme européenne fondée sur le tableau clinique et les antécédents de 

voyage du patient, le laboratoire doit en être avisé pour s'assurer qu'il utilise les épreuves sérologiques 

appropriées, les épreuves de confirmation n'étant pas les mêmes pour les borrélies d'Amérique du Nord et 
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celles d'Europe. Une comparaison plus détaillée des différences entre la maladie de Lyme d'Amérique du Nord 

et celle d'Europe, est fournie par Hengge et ses collègues (24). 

Arthrite de la maladie de Lyme au stade tardif 
En Amérique du Nord, jusqu'à 60 % des cas de maladie de Lyme non traités présentent une mono-arthrite ou 

une oligo-arthrite, touchant généralement les genoux, et, dans une moindre mesure, d'autres articulations, 

notamment celles de la hanche, du coude et du poignet (58-60 ans). Dans une étude, tous les patients atteints 

d'une arthrite liée au stade tardif de la maladie de Lyme ont vu les symptômes apparaître dans les deux ans de 

la contraction de l'infection. Sur 16 patients n'ayant pas reçu de traitement pour une paralysie du nerf facial liée 

à la maladie de Lyme, 14 ont ultérieurement contracté une arthrite (61). Le souvenir d'avoir subi la morsure 

d'une tique ne s'est pas avéré utile à la pose du diagnostic d'arthrite de Lyme, car jusqu'à 84 % des cas ne se 

souvenaient pas d'avoir été exposés à l'animal (32, 62).  

La sérologie de la maladie de Lyme est très sensible et spécifique vis-à-vis du diagnostic d'arthrite de Lyme et 

un résultat négatif permet essentiellement d'écarter l'existence d'une infection (6). Cependant, les résultats de 

dépistage de la maladie de Lyme sont parfois longs à obtenir et étant donné que le tableau clinique de l'arthrite 

de Lyme peut ressembler à celui de l'arthrite purulente qui impose l'instauration immédiate d'un traitement, il est 

important d'essayer de différencier ces deux pathologies.  

Trois études ont tenté d'élaborer un modèle de prédiction clinique afin de distinguer l'arthrite de Lyme de 

l'arthrite purulente dans les régions où la maladie de Lyme est endémique Bien que les deux pathologies aient 

des caractéristiques qui se recoupent, l'arthrite de Lyme tend à toucher surtout les genoux, est plus rarement 

accompagnée de fièvre et de signes locaux d'inflammation et est généralement caractérisée par un taux moins 

élevé de marqueurs de l'inflammation (62-64). Une étude a constaté que le refus de mise en charge était le 

facteur de prédiction le plus puissant qui permette de distinguer l'arthrite purulente de la maladie de Lyme (63). 

Une autre étude menée chez des enfants a constaté qu'une vitesse de sédimentation inférieure à 40 mm/heure 

et un compte de leucocytes inférieur à 10 x 10
3 
cellules/mm

3
 dans le sang périphérique permettraient

efficacement d'écarter la présence d'une arthrite purulente (64). Malgré le liquide synovial inflammatoire et la 

numération leucocytaire élevée relevés dans l'arthrite purulente, des recoupements existent avec l'arthrite de 

Lyme, la numération cellulaire pouvant varier de 1 700 x 10
3
 cellules/µL à plus de 100 000 x 10

3
 cellules/µL,

avec prédominance de cellules polymorphonucléaires (58,60,63). Dans une étude, le taux des marqueurs 

inflammatoires était plus élevé chez les enfants atteints de la maladie de Lyme que chez les adultes (60). 

Jusqu'à 10 % des patients peuvent présenter des signes de synovite six mois après la fin du traitement contre 

l'arthrite de Lyme, pathologie nommée « arthrite de Lyme réfractaire aux antibiotiques » (65). À l'heure actuelle, 

le recours à la réaction en chaîne de la polymérase (PCR) pour détecter l'ADN de Borrelia dans le diagnostic de 

la maladie de Lyme est recommandé uniquement chez les patients présentant un œdème synovial persistant 

dans le but de déterminer la nécessité d'une reprise de traitement (19). L'interprétation d'un résultat positif après 

un traitement primaire est toutefois difficile. Certaines données semblent indiquer que les Borrelia détectées ne 

sont pas toutes viables, ce qui laisse un doute quant à la présence effective d'une infection persistante chez ces 

patients (66). 

Traitement de l'arthrite liée à la maladie de Lyme au stade tardif : Peu d'études se sont penchées sur le 

traitement de l'arthrite liée au stade tardif de la maladie de Lyme. Deux études (67,68) comparant la pénicilline 

ou la ceftriaxone à un placebo chez des adultes atteints d'une arthrite liée au stade tardif de la maladie de Lyme 

ont révélé que l'antibiothérapie était bénéfique; bien que le taux de guérison, plus élevé avec la ceftriaxone 

qu'avec la pénicilline, ne dépassait pas les 50 %. Dans un essai européen à répartition aléatoire comparant la 

pénicilline et la ceftriaxone administrées toutes deux par voie intraveineuse, pendant 10 jours, chez des patients 

âgés de 13 ans et plus, le taux de rémission des symptômes a été de 87,9 % avec la ceftriaxone et de 61,3 % 

avec la pénicilline. Enfin, selon une étude menée vers le milieu des années 2000 aux États-Unis chez des 

enfants et des adultes atteints d'une maladie de Lyme au stade tardif (69), un traitement de 28 jours (taux de 

guérison de 70 %) par la ceftriaxone ne présentait aucun bénéfice par rapport à un traitement de14 jours (taux 

de guérison de 76 %) sur le plan de la guérison clinique et était associé à un plus grand nombre d'abandons du 

traitement pour cause d'effets indésirables. Dans certaines séries de cas, jusqu'à 25 % des enfants et 50 % des 

adultes ont dû recevoir une deuxième cure d'antibiotiques en raison de la présence de symptômes d'arthrite 

réfractaire. Les cas d'arthrite réfractaire ont pu être traités avec succès par des anti-inflammatoires non 



stéroïdiens, des injections de stéroïdes ou un traitement de fond. Aucune séquelle à long terme n'a été observée 

(59,60).  

Neuroborréliose au stade tardif 
En Amérique du Nord, la neuroborréliose se traduit le plus souvent par une encéphalopathie subaiguë 

accompagnée de troubles cognitifs mineurs, alors qu'en Europe, l'encéphalomyélite chronique caractérisée par 

une paraparésie spastique et un déficit cognitif est plus courante (24,70). Dans une étude de série de cas 

incluant 37 patients américains, la neuroborréliose s'est manifestée environ deux ans après l'apparition de 

l'érythème migrant sous la forme d'une encéphalopathie subaiguë, d'une polyradiculoneuropathie axonale 

accompagnée d'anomalies sensorielles ou électromyographiques objectives ou d'une leucoencéphalite, ou 

encore d'une combinaison de ces trois pathologies (42). Il est important de souligner la nature objective des 

constatations établies et des signes sérologiques d'infection concernant ces patients.  

Traitement de la neuroborréliose au stade tardif : Toutes les études primaires portant sur le traitement de la 

neuroborréliose relevées lors de notre recherche ont été entreprises en Europe (56,71-77). Bien que les 

manifestations cliniques de la maladie de Lyme diffèrent sensiblement entre les États-Unis et l'Europe, les 

principes de traitement sont présumément les mêmes. Ces différentes études ont comparé un éventail varié de 

médicaments, de doses et de durée de traitement différents. En général, toutefois, les comparateurs utilisés 

étaient la ceftriaxone/céfotaxime par voie intraveineuse, la pénicilline par voie intraveineuse ou la doxycycline 

par voie orale (200 à 400 mg par jour) pour des durées allant de 10 jours à trois semaines. Les patients étaient 

atteints d'une maladie neurologique au stade précoce ou tardif et le suivi était souvent assuré pendant plusieurs 

mois après l'arrêt du traitement. L'efficacité du traitement était comparable dans les différents groupes de 

traitement, mais la dose de doxycycline était plus élevée dans certaines de ces études que celle indiquée dans 

le traitement de la maladie de Lyme au stade précoce. En général, le taux de réussite du traitement dépassait 

les 80 %. Un taux de 33 % a toutefois été relevé dans un groupe de patients atteints d'une neuroborréliose de 

Lyme au stade tardif traités par la ceftriaxone pendant deux semaines.  

Quel est le pronostic en cas de traitement différé? 
Il existe relativement peu de données sur les effets d'un traitement différé. Deux études rétrospectives ont 

montré que les patients ayant présenté des symptômes pendant une durée prolongée avant de recevoir un 

traitement étaient plus susceptibles de présenter des symptômes musculosquelettiques et cognitifs subjectifs 

persistants. Soulignons toutefois l'absence de constatations physiques et de signes d'anomalie neurocognitive 

objectivement établis par rapport à des témoins non infectés (78,79). Des résultats semblables ont été observés 

chez des patients ayant participé à des études portant sur la maladie de Lyme au stade précoce. Selon ces 

résultats, les patients n'ayant pas reçu de traitement à l'apparition initiale d'une paralysie faciale étaient plus 

susceptibles d'avoir des douleurs et des limitations physiques et d'obtenir un score composite physique plus 

faible sur l'échelle SF-36 (questionnaire abrégé en 36 points d'auto-évaluation de l'état de santé) que les 

témoins traités par antibiotiques à l'apparition de la paralysie. Ils étaient également plus susceptibles d'avoir des 

symptômes neurocognitifs bénins, bien que leur score composite mental (questionnaire SF-36 normalisé) n'était 

pas différent de celui du groupe témoin (61). 

Les patients atteints de la maladie de Lyme peuvent-ils avoir des symptômes 
persistants après le traitement? 
À l'évidence, une proportion de patients chez lesquels la présence d'une maladie de Lyme antérieure a été 

confirmée continuent d'avoir des symptômes après un traitement classique par les antimicrobiens. Les 

expressions « maladie de Lyme chronique » et « syndrome post-Lyme » ont été utilisées par certains cliniciens 

pour décrire les cas de certains patients présentant des symptômes persistants plus de six mois après un 

traitement par des agents recommandés. Les symptômes persistants comprennent la fatigue, des douleurs 

musculosquelettiques généralisées et un déficit cognitif, non étayés par des constatations ou des signes 

microbiologiques d'infection active objectivement établis. 

Vu l'existence, chez certains patients, de symptômes persistants après le traitement de la maladie de Lyme, la 

question de l'intérêt d'un traitement prolongé par les antimicrobiens s'est posée. Quatre essais à répartition 

aléatoire et contrôlés par placebo, tous menés aux États-Unis, se sont penchés sur cette question. La plus 
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grande de ces études (80) regroupait deux études distinctes (études de cas séropositifs et séronégatifs) menées 

chez des patients ayant fait l'objet d'un diagnostic clinique de maladie de Lyme aiguë. Les patients évalués dans 

le cadre de ces deux études avaient été antérieurement traités selon un protocole d'antibiothérapie recommandé 

et présentaient toujours des symptômes. Les sujets ont été admis dans l'étude de cas séropositifs ou 

séronégatifs en fonction de leur statut sérologique au moment de l'inscription. Un total de 129 patients a été 

inscrit dans les deux études, et les participants ont été répartis de façon aléatoire pour recevoir soit la 

ceftriaxone, 2 g 1 f.p.j. pendant 30 jours, suivie de l'administration de doxycycline pendant 60 jours, soit un 

placebo. Les critères d'évaluation comprenaient la cognition, la mémoire, la douleur et les activités de la vie 

quotidienne. 

Aucune différence sur le plan des résultats n'a été constatée entre les groupes de traitement et les groupes 

placebo, ni dans l'étude des cas séronégatifs ni dans celle des cas séropositifs. Les essais ont été interrompus 

prématurément après la réalisation d'une analyse intermédiaire par le comité de surveillance et de suivi 

indiquant qu'ils ne permettraient pas d'établir de différence entre le traitement et le placebo. Une étude 

secondaire fondée sur les données de cet essai n'a également constaté aucune différence entre les groupes de 

traitement et les groupes témoins sur le plan de l'humeur et de la qualité de vie liée aux fonctions cognitives 

(81). 

Krupp et ses collègues ont comparé la ceftriaxone administrée à raison de 2 g par jour pendant 28 jours à un 

placebo chez 55 patients dont la maladie de Lyme avait été traitée antérieurement selon un protocole classique 

(82). Bien qu'une diminution de la fatigue ait été constatée dans le groupe recevant la ceftriaxone, les résultats 

d'essais formels d'évaluation des fonctions cognitives n'ont révélé aucune différence entre les groupes. Parmi 

les patients, on a relevé trois cas d'infection due à la ligne de perfusion et un cas de réaction anaphylactique à la 

ceftriaxone. Enfin, 37 adultes ont été répartis de façon aléatoire pour recevoir soit la ceftriaxone soit un placebo 

pendant 10 semaines après la fin d'un traitement contre la maladie de Lyme (83). Chez les patients ayant reçu 

la ceftriaxone, de légères améliorations non soutenues des fonctions cognitives ont été constatées, 

accompagnées d'un taux d'effets indésirables de 26,1 %, ce taux étant de 7,1 % dans le groupe placebo. 

À la lumière de ces résultats, les lignes directrices de la Infectious Diseases Society of America ne 

recommandent pas l'instauration d'un traitement additionnel ou prolongé par les antimicrobiens chez les patients 

ayant suivi un traitement classique contre la maladie de Lyme. (19). Les bénéfices éventuels d'un tel traitement 

sont minimes et non soutenus et ont été associés à un risque excessif d'effets indésirables potentiellement 

mortels. 

Comment la maladie de Lyme doit-elle être prise en charge durant la grossesse? 
Bien que des cas de maladie de Lyme chez des femmes enceintes et des cas sporadiques de transmission 

transplacentaire de B. burgdorferi aient été signalés, aucun lien n'a été éclairement établi entre l'infection fœtale 

et les issues de grossesse défavorables (84,85). Les études cliniques, sérologiques et épidémiologiques portant 

sur l'infection à Borrelia durant la grossesse n'ont pas permis de montrer l'existence d'un lien entre l'infection et 

les issues de grossesses défavorables (84 – 86). Étant donné que la doxycycline est contre-indiquée durant la 

grossesse, les options thérapeutiques et prophylactiques ne sont pas les mêmes pour les femmes enceintes 

que pour les autres adultes. 

Certaines données donnent à penser que l'administration d'ampicilline pendant 10 jours peut être une stratégie 

prophylactique efficace, bien que le risque d'éruption cutanée en réaction aux bêta-lactamines soit supérieur au 

risque de contracter la maladie de Lyme. Les lignes directrices de l'IDSA (Infectious Diseases Society of 

America) ne recommandent donc pas l'administration d'une prophylaxie durant la grossesse (18,19,86). 

Lorsqu'une femme enceinte subit la morsure d'une tique Ixodes, il est recommandé de surveiller pendant 

30 jours l'apparition éventuelle des signes et symptômes de la maladie de Lyme et d'administrer à la patiente un 

traitement par l'amoxicilline ou la céfuroxime si elle contracte la maladie (19). 

Une réinfection par Borrelia burgdorferi est-elle possible? 
La rechute est une récurrence de symptômes qui survient lorsque le traitement n'est pas parvenu à guérir 

l'infection initiale alors que la réinfection est une récurrence de symptômes due à une nouvelle exposition à une 

tique infectée qui provoque une nouvelle infection. Bien que la rechute d'un érythème migrant soit possible en 
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l'absence d'antibiothérapie (23), il est probable que sa récurrence après un traitement réussi soit due à une 

réinfection plutôt qu'à une rechute (87).  

Une réinfection peut se produire chez 2 à 21 % des patients vivant dans des régions d'endémie ayant des 

antécédents de maladie de Lyme (78,88 – 90). Une réinfection est généralement caractérisée par l'apparition 

d'un érythème migrant à un endroit différent de la lésion initiale, plus de 1 à 2,5 ans après l'infection initiale, 

jamais dans les 11 mois suivant la première infection (87,89,91). Dans une série de cas, la réinfection s'est 

traduite par l'apparition d'un érythème migrant à un site différent de celui de l'infection précédente chez 79 % 

des patients et par une maladie fébrile accompagnée de myalgies chez 21 % d'entre eux. La réinfection après 

une maladie de Lyme au stade tardif caractérisée par une arthrite ou une neuroborréliose est très rare (90,91). 

Le diagnostic en laboratoire de la réinfection pose un véritable défi car la sérologie, y compris le dosage des 

IgM, peut rester positive pendant de nombreuses années (92). Le diagnostic repose sur la présence constatée 

d'un nouvel érythème migrant à un site différent de la lésion initiale. Des données récentes donnent à penser 

que le pronostic des patients traités pour une réinfection est excellent. Les symptômes de fatigue signalés 

étaient moins fréquents chez les patients ayant subi une réinfection que dans le groupe témoin non infecté et 

que chez les patients infectés pour la première fois, ce qui permet de penser que le risque de symptômes 

persistants est moins élevé lors d'une réinfection (91). 

Conclusions 
La maladie de Lyme est une infection émergente au Canada, et il est important que les cliniciens en connaissent 

l'épidémiologie, le tableau clinique et la prise charge. Bien que l'apparition de cas sporadiques de maladie de 

Lyme transmis par des tiques infectées transportées par des oiseaux migrateurs soit possible, les personnes qui 

vivent ou voyagent dans des régions où la maladie est endémique sont davantage exposées au risque 

d'infection. Un relevé précis des antécédents de voyage est essentiel lorsqu'une personne présente des 

symptômes évocateurs de la maladie de Lyme, en particulier si ces symptômes correspondent à l'un des 

syndromes neurologiques plus couramment rencontrés en Europe. Il est important d'informer le laboratoire de 

tout antécédent de voyage pertinent, car les épreuves sérologiques ne sont pas les mêmes pour les souches de 

Borrelia d'Amérique du Nord et d'Europe. 

La population de tiques étant en constante expansion, il peut être difficile de définir clairement les régions où le 

risque d'exposition à la maladie de Lyme est le plus élevé, et il est important de se tenir au courant de 

l'épidémiologie locale de la maladie auprès des autorités locales de la santé publique. 

Conflit d'intérêts 
Il n’y a aucun conflit d’intérêts à déclarer. 
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Résumé 

Contexte : La maladie de Lyme est en expansion au Canada. C'est une maladie à déclaration obligatoire. Au 
stade disséminé de l'infection, les épreuves sérologiques apportent des preuves complémentaires à l'appui de 
la confirmation des cas. 

Objectif : Décrire les tests actuellement utilisés pour le diagnostic de la maladie de Lyme, passer en revue la 
démarche d'analyse recommandée pour les laboratoires et cerner les priorités futures de la recherche dans le 
domaine du diagnostic en laboratoire de la maladie de Lyme au Canada. 

Méthodes : Une recherche documentaire a été effectuée. Nous avons ensuite résumé les paramètres à 
prendre en compte avant d'effectuer les tests de dépistage de la maladie de Lyme, décrit la meilleure pratique 
actuelle qui consiste à utiliser un algorithme de diagnostic en deux temps pour la confirmation en laboratoire de 
la maladie au stade disséminé, et analysé les avantages et les inconvénients des tests complémentaires 
concernant la maladie. 

Résultats : Le recours à des tests diagnostiques est indiqué chez les patients présentant des symptômes du 
stade disséminé de la maladie et des antécédents d'exposition aux tiques vecteurs. Afin de maximiser la 
sensibilité et la spécificité des épreuves, le recours à un protocole d'essai en deux temps est recommandé. Il 
consiste à effectuer un premier test de dépistage par dosage immunoenzymatique (EIA) suivi d'un test de 
confirmation par transfert Western. Un certain nombre d'autres tests diagnostiques sont disponibles; toutefois, 
ils sont surtout destinés à des fins de recherche. 

Conclusion : L'analyse sérologique en deux temps est actuellement la meilleure démarche disponible pour 
faciliter la tâche des médecins lors de la pose d'un diagnostic de maladie de Lyme au stade disséminé. 
L'Agence de la santé publique du Canada (l'Agence) s'efforcera d'améliorer cette démarche par la normalisation 
des tests diagnostiques de la maladie de Lyme sur l'ensemble des laboratoires du pays, par l'évaluation des 
caractéristiques de performance des tests des plateformes de diagnostic actuelles et futures et par 
l'établissement d'un processus destiné à établir des panels sériques fiables afin d'aider à la mise au point et à 
l'évaluation de nouveaux tests diagnostiques pour la maladie de Lyme. 

Introduction 
La maladie de Lyme est une infection transmise par des tiques et causée principalement par trois espèces de 
spirochètes du genre Borrelia burgdorferi sensu lato : B. burgdorferi sensu stricto (en Amérique du Nord et en 
Europe de l'Ouest), B. afzelii (en Europe de l'Ouest, en Europe centrale et en Russie) et B. garinii 
(principalement en Europe, en Russie et dans le nord de l'Asie)(1). Les symptômes de la maladie de Lyme se 
manifestent en plusieurs stades et concernent divers tissus et organes, notamment la peau, les articulations, le 
cœur et le système nerveux(2). L'incidence de la maladie de Lyme a augmenté de façon constante dans 
certaines parties du centre et de l'est du Canada (3-5) en raison de l'expansion récente du territoire de la 
principale tique vecteur, Ixodes scapularis(6). 

La maladie de Lyme est une maladie à déclaration obligatoire au Canada depuis 2009(7). L'objectif de cet article 
est de décrire les tests diagnostiques en vigueur pour la maladie de Lyme, notamment de passer en revue les 
démarches recommandées pour l'analyse en laboratoire, ainsi que de cerner les priorités futures de la 
recherche sur le diagnostic de cette maladie au Canada. 
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Méthodes 
Une recension approfondie des publications à comité de lecture a été effectuée. Nous avons ensuite résumé les 
paramètres essentiels à prendre en compte avant d'effectuer les tests de dépistage de la maladie de Lyme, 
décrit la meilleure pratique actuelle qui consiste à utiliser un algorithme sérologique en deux temps pour la 
confirmation en laboratoire de la maladie au stade disséminé et exploré les avantages et les inconvénients des 
tests complémentaires concernant la maladie. Nous avons également donné un aperçu des futurs projets de 
recherche que le Laboratoire national de microbiologie de l'Agence prévoit d'entreprendre. 

Résultats 

Facteurs à considérer avant d'effectuer les tests  
Au stade localisé précoce de la maladie de Lyme, il n'est pas nécessaire d'effectuer des tests diagnostiques 
avant d'instituer une antibiothérapie. Un diagnostic de présomption peut être posé en fonction du tableau 
clinique et d'antécédents crédibles d'exposition à des tiques à pattes noires infectées(8). En général, la 
réalisation de tests diagnostiques est appropriée chez les patients ayant des antécédents d'exposition à des 
tiques et présentant les symptômes d'une infection disséminée, puisque la sensibilité des tests augmente 
lorsque la bactérie touche des systèmes tissulaires autres que la peau(8,9). Les tests doivent toutefois être 
réservés aux patients présentant des signes d'infection objectifs(10,11).  

Avant d'effectuer les tests, il est nécessaire d'obtenir les renseignements ci-dessous : 

Antécédents de voyage détaillés et date d'apparition des symptômes – Ces renseignements 
doivent être indiqués sur la demande d'analyse de laboratoire, puisqu'ils permettent au laboratoire de 
diagnostic d'utiliser la plateforme de test la plus appropriée. Par exemple, il existe des types de tests 
différents pour détecter la maladie de Lyme acquise en Europe ou en Asie et celle acquise en Amérique 
du Nord(12). De même, des tests différents sont utilisés pour les infections précoces et les infections 
susceptibles d'être plus anciennes(13). 
Antécédents d'antibiothérapie – Ils peuvent freiner la réponse immunitaire à l'infection et compliquer 
l'interprétation des résultats des tests sérologiques(14). 
Autres infections ou affections préexistantes  – L'infection par d'autres agents pathogènes connexes 
(p. ex. syphilis) et l'existence de troubles auto-immuns peuvent entraîner l'obtention de résultats 
faussement positifs(15). 
Antécédents de cas confirmés en laboratoire de la maladie de Lyme – Ceci est important, car 
aucun schéma de réponse sérologique ne permet de distinguer une réinfection d'une infection initiale 
par B. burgdorferi(16).

Dépistage de la maladie de Lyme 
Bien qu'il existe plusieurs stratégies de dépistage pouvant faciliter la pose du diagnostic de maladie de Lyme 
(tableau 1), la sérologie est actuellement la seule technique d'analyse de laboratoire normalisée disponible. Les 
paragraphes qui suivent décrivent les différentes plateformes de tests utilisées pour le diagnostic en laboratoire 
de la maladie de Lyme. Les avantages et les limites de chaque plateforme sont présentés au tableau 2. 
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Tableau 1 : Stratégies de dépistage en laboratoire de la maladie de Lyme(9) 

Stade d'infection 
Stratégie de dépistage 

recommandée* 
Type d'échantillon 

Érythème migrant, phase aiguë  
(saison des tiques et exposition connue en 
région d'endémie**) 

Diagnostic clinique et traitement empirique Aucun 

Érythème migrant, phase aiguë 
(hors saison ou aucune exposition connue en 
région d'endémie) 

Sérologie en deux temps†, répéter le dosage
EIA après quatre semaines en cas de 
résultat négatif; traitement à la discrétion du 
médecin; TAAN, isolement 

Sérique 

Biopsie, plasma 

Atteintes neurologiques, cardiaques ou 
articulaires caractéristiques 

Sérologie en deux temps†

TAAN 
Sérique 
Liquide synovial ou 
céphalorachidien 

Symptômes persistants après l'administration du 
traitement recommandé 

Aucune Aucune 

* L'analyse sérologique est la technique de diagnostic la plus couramment utilisée; l'utilisation d'autres tests, notamment le 
test d'amplification des acides nucléiques (TAAN) ou l'isolement bactérien, est rare.

**On entend par régions endémiques, les régions où les tiques à pattes noires sont établies et où les cycles de transmission de 
B. burgdorferi sont maintenus.

†
Épreuve immunoenzymatique (EIA), suivie, le cas échéant, d'un test de confirmation par transfert Western à l'aide de 
trousses de diagnostic homologuées au Canada.

Analyse sérologique 
Le Réseau des laboratoires de santé publique du Canada recommande l'utilisation d'une démarche en deux 
temps pour le diagnostic de la maladie de Lyme, soit une épreuve immunoenzymatique d'une sensibilité élevée 
(EIA) suivie, en présence d'un résultat positif ou indéterminé, d'un test par transfert Western d'une spécificité 
élevée(9). La raison du choix de cette démarche est que l'exécution en série de ces deux types de tests 
maximise la sensibilité et la spécificité d'ensemble de la sérologie. 

La réponse immunitaire à l'infection par B. burgdorferi se traduit en premier lieu par l'apparition d'anticorps IgM, 
généralement dans les deux semaines suivant la morsure d'une tique(17). Ces anticorps peuvent persister 
pendant des mois, voire des années, même après un traitement antimicrobien efficace(18). Après l'apparition 
des IgM, des anticorps IgG sont exprimés chez la plupart des patients, habituellement un mois après la 
contraction de l'infection(9). 

La sérologie fournit un aperçu du statut immunitaire du patient tel qu'il est au moment du prélèvement de 
l'échantillon. Par exemple, si la présence d'une maladie de Lyme est soupçonnée au vu des symptômes, mais 
que les tests sérologiques initiaux sont négatifs, la réalisation de tests de suivi sur un échantillon convalescent 
est recommandée(9). Les deux tests sérologiques les plus couramment effectués sont décrits ci-dessous. 

Épreuve immunoenzymatique (EIA) 
L'épreuve immunoenzymatique est utilisée à titre de test de dépistage pour détecter la présence dans le sérum 
d'anticorps IgM et IgG dirigés contre la bactérie responsable de la maladie de Lyme. Les trousses 
commerciales, notamment le test ELISA, reposent sur l'utilisation de préparations de cellules entières de B.

burgdorferi(1) ou d'antigènes recombinants(19) (p. ex. peptide C6). La méthode d'essai autorise le dosage 
simultané d'un nombre relativement important d'échantillons. Bien que la plupart des tests immunoenzymatiques 
soient extrêmement sensibles, ils peuvent manquer de spécificité (p. ex. obtention de résultats faussement 
positifs due à la présence d'autres affections médicales). 

Test par transfert Western 
Le test par transfert Western est utilisé comme test de confirmation. Sa spécificité est supérieure à celle de 
l'épreuve immunoenzymatique(11,20). Il détecte la présence dans le sérum d'anticorps dirigés contre des 
extraits antigéniques séparés par électrophorèse et des antigènes recombinants de B. burgdorferi(21). Les 
trousses commerciales sont utilisées pour détecter la présence d'anticorps dirigés contre les génoespèces 
individuelles de Borrelia(12) et pour différencier les anticorps IgM des anticorps IgG. Un résultat positif au test 
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par transfert Western est nécessaire pour confirmer l'exposition à B. burgdorferi(22); la séroconversion avec 
présence d'IgM puis d'IgG permet de confirmer l'existence d'une infection récente (9). 

Tableau 2 : Tests de laboratoire pour la maladie de Lyme, leurs avantages et leurs limites 

Test Avantages Limites 

Épreuve 
immunoenzymatique 

 Permet de traiter de nombreux 
échantillons et est relativement facile 
à effectuer.  

 Fournit des valeurs numériques 
objectives contrairement à d'autres 
mesures subjectives (p. ex. dosages 
par immunofluorescence).  

 Sensibilité moins élevée au stade précoce de la 
maladie de Lyme. 

 Variabilité de sensibilité et de spécificité des diverses 
trousses commerciales disponibles au Canada.  

 La présence d'anticorps dans le sérum de patients 
atteints de troubles auto-immuns, d'une infection par 
le virus Epstein-Barr, d'une endocardite bactérienne, 
d'une syphilis, d'autres spirochétoses, d'une 
anaplasmose ou d'une infection à Helicobacter pylori 
peut entraîner l'obtention de résultats faussement 
positifs. 

 Certains tests ne peuvent pas faire la distinction entre 
les anticorps produits contre les génoespèces de 
Borrelia d'Amérique du Nord de ceux dirigés contre 
les génoespèces d'Europe et d'Asie. 

 La sensibilité du test au stade précoce de la maladie 
peut varier en fonction du génotype de B. burgdorferi. 

 Ne permet pas de différencier une infection à B.
burgdorferi antérieure d'une réinfection. 

Transfert Western  Spécificité élevée permettant 
d'utiliser ce test pour écarter la 
responsabilité d'autres agents 
étiologiques. 

 Permet de déterminer les classes 
d'immunoglobulines réactives (IgG 
ou IgM) et aide à faire la distinction 
entre une infection au stade précoce 
et une infection plus ancienne.  

 L'interprétation des résultats du test par transfert 
Western est subjective (disposition et intensité des 
bandes colorées) en l'absence de lecteur automatisé. 

 Réaction croisée importante entre les diverses 
génoespèces européennes. 

 Les anticorps IgM présentent une réactivité croisée 
inhérente qui peut entraîner l'obtention de résultats 
faussement positifs. 

 Peut donner des résultats faussement négatifs pour 
les anticorps IgM au stade précoce de l'infection.  

TESTS DE LABORATOIRE COMPLÉMENTAIRES 

Isolement bactérien  Spécificité élevée; pourrait être utile 
pour déterminer les génotypes  
de B. burgdorferi responsables de 
l'infection. 

La collecte d'échantillons peut être invasive. 
Test d'une sensibilité relativement faible, coûteux, 
exigeant en main-d'œuvre; une longue période 
d'incubation est nécessaire pour obtenir des résultats. 

Test d'amplification 
des acides 
nucléiques (TAAN)  

 Permet de détecter l'ADN de B.
burgdorferi après l'institution d'une 
antibiothérapie, et donc de 
différencier une infection en cours 
des symptômes persistants dus à un 
mécanisme immunologique. 

 L'ADN des borrélies peut être détecté 
dans les érythèmes migrants avant 
l'apparition des anticorps sériques et 
plus rapidement que ne le permet 
l'isolement bactérien. 

 Sensibilité peu élevée due à la faible charge 
bactérienne de certains échantillons cliniques. 

 Manque de normalisation en ce qui concerne les 
gènes cibles. 

Algorithme en deux temps pour le diagnostic en laboratoire de la maladie de Lyme 
La démarche en deux temps est illustrée à la figure 1. Dans un premier temps, on effectue une épreuve 
immunoenzymatique. Si les résultats sont négatifs, il n'y a pas lieu d'effectuer de test par transfert Western. Si 
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les symptômes persistent, le test immunoenzymatique peut être répété sur un échantillon convalescent prélevé 
3 à 6 semaines plus tard. Si les résultats de ce test sont positifs ou indéterminés, on passe au deuxième temps 
pour effectuer le test de confirmation par transfert Western. Au stade précoce de l'infection (symptômes 
présents depuis moins de six semaines), on effectue le test par transfert Western pour détecter à la fois les IgM 
et les IgG; si les symptômes sont présents depuis plus de six semaines, toutefois, seule la recherche des IgG 
par transfert Western est effectuée. 

Figure 1.  Analyse sérologique en deux temps pour le dépistage de la maladie de Lyme 

Sérum d'un patient ayant des antécédents d'exposition à des tiques,
d'érythèmes migrants OU de voyage dans une région

où la maladie de Lyme est endémique 

Test ELISA

Résultat positif OU

indéterminé Résultat négatif

Phase aiguë ou
initiale

Envisager un autre diagnostic
OU 

Si les signes/symptômes associés à la maladie 
de Lyme persistent; soumettre 

un seul échantillon de suivi 3 à 6 semaines plus tard 

Phase de convalescence
ou test de suivi

Test par transfert
Western 

– IgM et IgG

Test par transfert 
Western – IgG
SEULEMENT

Antécédents de voyage
en Europe

Tests par transfert Western
– IgG propres à l'Europe

Test de 

dépistage

Tests de

confirmation

Le résultat final des tests sérologiques est considéré comme étant positif seulement lorsque le résultat de 
l'épreuve immunoenzymatique (EIA) est réactif (positif ou indéterminé) et que le test par transfert Western est 
également positif (tableau 3). La démarche en deux temps maximise la sensibilité et la spécificité des tests et 
augmente la probabilité de constater la séroconversion (IgM puis IgG) caractéristique des authentiques 
infections à B. burgdorferi(1,17,21,23). 

Tableau 3 :  Interprétation des résultats du test par transfert Western (en conjonction avec des 
résultats EIA positifs ou indéterminés) 

Résultat du test par transfert Western Interprétation 

Test négatif pour IgM et IgG Ne correspond pas à une infection à B. burgdorferi; cependant, si les 
symptômes persistent, soumettre un échantillon de suivi 3 à 6 
semaines plus tard. 

Positif uniquement pour IgM* Résultat potentiellement faussement positif s'il NE S'AGIT PAS d'un 
cas aigu (apparition des symptômes datant de moins de 6 semaines). 

Test positif uniquement pour IgG** Résultat conforme à une infection à B. burgdorferi contractée plus de 
4 semaines avant le test. 

Test positif pour IgM et IgG Indique une infection à B. burgdorferi récente ou des antécédents 
d'infection. 
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*
Test positif pour IgM – présence de 2 bandes significatives sur 3.

**
 Test positif pour IgG – présence de 5 bandes significatives sur 10(22). 

IgM = immunoglobuline M. 
IgG = immunoglobuline G. 

Autres tests de laboratoire de détection de B. burgdorferi 
Isolement bactérien 
L'isolement de B. burgdorferi viable dans des échantillons cliniques nécessite l'incubation de l'échantillon dans 
un milieu de culture spécialisé. Bien que ce test demeure la référence pour le diagnostic de la maladie de Lyme 
(7), la méthode est coûteuse, dénuée de sensibilité clinique et comporte des risques de contamination (24). Sur 
le plan pratique, elle est surtout limitée par la durée d'incubation des cultures qui peut atteindre jusqu'à huit 
semaines en raison du petit nombre d'organismes viables présent dans de nombreux types de l'échantillon (17). 
Pour ces raisons, ses possibilités d'application clinique sont limitées et son emploi réservé aux études de 
recherche (9).  

Test d'amplification des acides nucléiques (TAAN)  
Le test d'amplification des acides nucléiques (TAAN) est utilisé pour accélérer l'obtention des résultats des tests 
diagnostiques de la maladie de Lyme (25,26). Plusieurs techniques de réaction en chaîne de la polymérase 
(PCR) (c.-à-d. PCR imbriquée, en temps réel ou quantitative) sont utilisées pour amplifier diverses cibles 
génétiques spécifiques à Borrelia dans les échantillons cliniques (27). Les résultats positifs sont plus souvent 
observés au stade précoce de la maladie (28). La sensibilité de la réaction en chaîne de la polymérase sur le 
liquide céphalorachidien (LCR) est faible ou variable et, par conséquent, d'une utilité limitée dans le cadre de 
l'évaluation des patients atteints de signes neurologiques (1,21). Bien que ce test permette une détection plus 
précoce de l'infection que les tests sérologiques (25, 27), à l'heure actuelle, son utilisation est limitée aux études 
de recherche (8,9). 

Défis associés aux tests diagnostiques de la maladie de Lyme 
Les médecins et les chercheurs de laboratoire jugent préoccupante la variabilité qui existe entre les résultats 
obtenus par certains laboratoires privés et ceux obtenus par les laboratoires de santé publique du Canada. Il 
semblerait qu'un certain nombre de laboratoires privés utilisent des tests ou des critères d'interprétation qui n'ont 
pas été suffisamment validés. L'utilisation de tests insuffisamment validés dont l'exactitude n'a pas été 
adéquatement établie peut entraîner la production de résultats faussement positifs. 

Parmi ces tests, citons le dosage par immunocapture des antigènes dans l'urine, la coloration par 
immunofluorescence, le tri cellulaire des formes kystiques et à paroi cellulaire déficiente de B. burgdorferi, les 
tests de transformation des lymphocytes (29) et une nouvelle méthode de culture de sérum (30).  

À l'heure actuelle, le non-respect de l'algorithme en deux temps (p. ex. transfert Western effectué seul ou après 
un test EIA négatif) peut augmenter la fréquence d'obtention de résultats faussement positifs. Ce qui peut en 
retour entraîner des erreurs de diagnostic et l'administration inutile de traitements (1). Il est impératif que les 
cliniciens soient conscients des idées fausses qui courent sur la maladie de Lyme (31) et connaissent les 
meilleures pratiques de laboratoire destinées à son diagnostic (1); cela leur permettrait de répondre de façon 
éclairée aux questions et préoccupations soulevées par leurs patients.  

Évolution future 
Comme il a été mentionné, il y existe une grande diversité de tests diagnostiques pour aider à diagnostiquer la 
maladie de Lyme (21,32), l'exactitude et la fiabilité de certains de ces tests faisant l'objet d'une forte controverse. 
(32-34). À l'heure actuelle, aucun test diagnostique n'offre 100 % de sensibilité et de spécificité pour la 
confirmation de la maladie de Lyme. La grande variabilité de l'expression clinique de l'infection à B. burgdorferi 
chez les patients complique davantage encore la situation. L'amélioration des plateformes de tests 
diagnostiques est une priorité. La recherche de « biomarqueurs » de la maladie de Lyme indépendants de la 
réponse sérologique est en cours (35). Des variantes de la démarche en deux temps, visant généralement à 
limiter ou éliminer le recours au test par transfert Western, sont en cours d'évaluation (36-39). Elles pourraient 
simplifier l'interprétation des tests et améliorer leur sensibilité au stade précoce de la maladie.  
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L'un des plus grands défis auxquels l'évaluation de nouvelles démarches diagnostiques est confrontée (40) au 
Canada est le manque de panels sériques ou de pools d'échantillons parfaitement caractérisés provenant de 
cas confirmés d'infection à B. burgdorferi. Il est également impératif de bien connaître les génotypes de B.

burgdorferi responsables des infections contractées par les Canadiens (41) et de déterminer la capacité des 
tests diagnostiques actuellement utilisés à les détecter tous avec une sensibilité comparable.  

Le Laboratoire national de microbiologie de l'Agence envisage de travailler de concert avec les laboratoires de 
diagnostic à l'échelle du Canada afin d'examiner les pratiques de diagnostic de la maladie de Lyme et les 
systèmes d'assurance de la qualité actuellement en place ainsi que d'évaluer la nécessité d'améliorer les tests 
internes et externes de vérification des compétences. À long terme, l'Agence prévoit également les actions 
suivantes : 1) examiner et mettre à jour les lignes directrices actuelles des laboratoires relatives à la maladie de 
Lyme; 2) déterminer et comparer les caractéristiques de performance de toutes les plateformes utilisées au 
Canada pour les épreuves immunoenzymatiques et les tests par transfert Western; 3) accorder une attention 
prioritaire et continue à l'évaluation de nouvelles plateformes de diagnostic; et 4) amorcer le processus de mise 
au point d'un panel sérique fiable destiné à l'évaluation de nouveaux tests (42). Ces actions permettront 
d'améliorer la qualité des tests diagnostiques pour la maladie de Lyme au Canada.  

Conclusion 
L'incidence de la maladie de Lyme est à la hausse au Canada. En présence d'un érythème migrant et 
d'antécédents fiables d'exposition à des tiques à pattes noires, le dépistage n'est pas nécessairement requis et 
le traitement peut être institué de façon prospective. L'évaluation clinique des patients au stade disséminé de la 
maladie de Lyme peut être étayée par des analyses de laboratoire.  

À l'heure actuelle, il n'existe pas de test de laboratoire parfait pour la maladie de Lyme; la démarche sérologique 
en deux temps offre à ce jour les taux de sensibilité et de spécificité les plus élevés. Une utilisation incorrecte 
des tests sérologiques ou l'utilisation de tests diagnostiques ou de critères d'interprétation insuffisamment 
validés peuvent aboutir à un diagnostic erroné et à une antibiothérapie inutile. Les efforts futurs seront axés sur 
la normalisation des tests et sur la mise au point et l'évaluation de nouvelles démarches diagnostiques dans le 
but d'optimiser la détection de la maladie de Lyme. 
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