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Résumeé

Introduction. — La maladie de Lyme peut se présenter de maniére atypique. Elle doit étre évoquée
en zone endémique méme devant des manifestations inaugurales inhabituelles en raison de sa cura-
bilité.

Exégése. — Les auteurs rapportent et discutent le cas d’un patient ayant présenté une cardiomyopa-
thie dilatée et arythmogene séveére suivie de I'apparition d’'une panuvéite bilatérale, rapportées a une
maladie de Lyme aprés une enquéte infectieuse, immunologique et inflammatoire. La sérologie de
Lyme était fortement positive en Elisa et western blott. Le traitement par ceftriaxone et amoxicilline a
permis la guérison de I'atteinte ophtalmologique et une régression de I'atteinte cardiaque.
Conclusion. — L'observation souligne I'extréme diversité clinique de la maladie de Lyme. Atteintes
cardiaque et ophtalmologique doivent &tre connues du clinicien. © 2001 Editions scientifiques et
médicales Elsevier SAS

cardiomyopathie / Lyme (maladie de) / uvéite

Summary — Cardiomyopathy and panuveitis as presenting symptoms of Lyme disease. Review
of one case.

Introduction. — The clinical expression of Lyme disease is highly variable. If a patient presents clini-
cal findings consistent with a systemic Lyme borreliosis, this disease must be considered in an endemic
area because of its favorable outcome with adequate treatment.

Exegesis. — The authors report and discuss the case of a patient with an unusual history of dilated
cardiomyopathy and supraventricular fibrillation followed by bilateral panuveitis. Enzyme-linked immu-
nosorbent assay and Western blot were positive for Borrelia burgdorferi antigens. The diagnosis of
Lyme disease was made after other infectious, inflammatory and autoimmune disorders were excluded
by clinical, instrumental and biological investigations. The treatment by ceftriaxone and amoxicillin
resolved the ophthalmologic manifestations and improved the cardiac condition.

Conclusion. — This report underlines the possibility of an unusual presentation of Lyme disease.
Ophthalmologic and cardiac involvement should be known by clinicians. © 2001 Editions scienti-
fiques et médicales Elsevier SAS

Borrelia burgdorferi / Lyme disease / myocarditis / uveitis

*Correspondance et tirés a part.
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LamaladiedeLymeest due ades spirochétes, regrou-
péssousletermede Borrelia burgdorferi. Troisespé-
ces, Borrelia burgorferi sensu stricto, Borrelia gari-
nii et Borrelia afzelii sont responsables delamaladie
en Europe et transmises par letiquelxodesricinus[1,
2]. 1l s agit d'une maladie infectieuse multisystémi-
gue caractérisée surtout par ses atteintes dermatolo-
giques, rhumatologiques, cardiaques et neurologi-
gues aigués ou chroniques[3]. La présentation
clinigue est cependant trés variable et peut étre aty-
piquedu fait d uneatteinte d’ organeinauguraleinha-
bituelle. Le clinicien doit savoir évoquer la maladie
deLyme, tout eninterprétant avec prudencelesrésul -
tats sérologiques. Lorsque le tableau clinique n'est
pas typique d’une borreliose de Lyme, I’évolution
favorable sous antibiothérapie peut constituer un
argument en faveur de cette affection, sous réserve
d avoir diminé les principales autres étiologies.
Nous rapportons le cas d'un patient qui a présenté
une défaillance cardiague globale inaugurale, suivie
d une panuvéite bilatérale. L’ enquéte clinique et bio-
logique a été négative hormis un sérodiagnostic posi-
tif en Elisa et western blott pour Borrelia burgdor-
feri. L'hypothése d'une maadie de Lyme,
initialement discutable, a éé confortée par une fran-
che régression de |’ atteinte cardiaque et par la gué-
rison de la panuvéite aprés traitement antibiotique.

OBSERVATION

Un homme &gé de 39 ans était hospitalise en décem-
bre 1997 dans le service de cardiologie pour une
insuffisance cardiaque globale installée rapidement
en sept jours. Ce patient ne prenait aucun traitement,
n'avait pas d’ antécédent en dehors d’un éthylisme
modéré arrété un an plus tot. Dessinateur de profes-
sion, il était bricoleur et se promenait réguliérement
avec son chien dans les foréts de I’ est de la France.
A I’examen clinique, le patient était apyrétique, se
plaignait de céphalées et de gonalgies bilatérales. Il
était polypnéique a 35 cycles/min, la pression arté-
rielle était a 110/70, le pouls était irrégulier a 130/
min. A |"auscultation, les bruits du coeur étaient
assourdis, on entendait un souffle systolique mitral
2/6, des crépitants inspiratoires remontant jusqu’ au
sommet des deux champs pulmonaires. Des cadémes
blancs, mous et indol ores atteignaient les racines des
cuisses et s 'accompagnaient d’'une hépatomégalie
sensible de 3 cm sous I'auvent costal avec reflux
hépatojugulaire. L’ examen neurologique, comme le

reste de I’examen clinique, éait sans particularité.
Laradiographie transthoracique montrait une cardio-
mégalie, degroshilesvasculaires, un cadémealvéol o-
interstitiel en ailes de papillon, et un épanchement
pleural bilatéral. L'électrocardiogramme enregistrait
une tachyarythmie par fibrillation auriculaire et une
inversion des ondes T dans le territoire antérieur.
L’échocardiographie notait une hypokinésie avec
dilatation des deux ventricules, une hypertension
artérielle pulmonaire évaluée a45 mmHg en systole,
une insuffisance mitrale de gradell, une fraction
d'éjection du ventricule gauche effondrée 220 %. Le
bilan biologique montrait une hyperleucocytose
(16 000 globules blancs dont 80 % de polynucléai-
res neutrophiles), une cytolyse hépatique avec une
hypertransaminasémie (ALAT et ASAT respective-
ment & 105 UI/L et 52 UI/L), sans augmentation des
enzymes cardiagues, ni troubles métaboliques. Le
bilan thyroidien était normal, la vitesse de sédimen-
tation 420 mm ala 1" heure, la protéine C réactive
indosable.

La tachyarythmie par fibrillation auriculaire était
réduite par del’ amiodarone, et un traitement par ami-
nes vasopressives et fortes doses de diurétiques per-
mettait la disparition des crépitants, des oalémes et
une perte de poids de 15 kg. L’échocardiographie de
contrble montrait une fraction d'éjection a 20 %,
confirmée par une ventricul ographiegauche. Lacoro-
narographie ne trouvait pas de sténose coronarienne.
Le traitement symptomatique par diurétiques, inhi-
biteursdel’ enzymede conversion et amiodarone était
poursuivi, mais le patient restait intolérant au moin-
dre effort.

Une semaine plus tard, le patient présentait bruta-
lement une baisse de I’ acuité visuelle (2/10 a droite,
3/10 agauche), en rapport avec une uvéite antérieure
granulomateuse, avec iridocyclite, dépbts rétrocor-
néens, pars planite, et hyalite sévére rendant |’ accés
au pole postérieur difficile. Le traitement local par
corticostéroides était un échec. Devant |’ aggravation
de la panuvéite, le patient nous était confié. L'élec-
trophorése des protéines sanguines, |I'enzyme de
conversion de I'angiotensine et la lysozymémie
étaient normales. Les recherches de facteurs rhuma-
toides et d’ autoanticorps antinucl éaires étaient néga
tives. Les sérologies vis-avis d’ Herpes virus, cyto-
mégalovirus, HIV 1 et 2, entérovirus, coxsackievirus,
echovirus, virus d Ebstein-Barr, parvovirus B19,
Mycoplasma, Chlamydia, Legionella, Toxoplasma
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gondii, Brucella, Rickettsia, Yersinia, syphilis
(TPHA et VDRL) et Borrelia burgdorferi étaient réa-
lisées et une corticothérapie par voie générale (pred-
nisone 1 mg/ kg/ j) était débutée. Celle-ci n"amélio-
rait pas |I'atteinte ophtaimologique. Le bilan
infectieux sérologique était négatif ou cicatriciel, et
la sérologie de la maladie de Lyme revenait positive
en Elisa pour les 1gG a 204 U/mL (N < 6 U/mL),
confirmée par I’étude en western blott (cing bandes).
Le patient était anouveau interrogé, mais on ne trou-
vait pas de notion de morsure detique, ni d’érythéme
migrant. Le patient refusait la ponction lombaire. La
tomodensitométrie cérébrale et thoracique, ainsi que
la scintigraphie osseuse étaient normales. L’ hypo-
thése d’'une maladie de Lyme était évoquee.

Un traitement antibiotique par ceftriaxone, 2 g/j
pendant 15 joursrelayé par 3 g/j d’amoxicilline pen-
dant trois semaines, était débuté. La prednisone était
diminuée de 5 mg par semaine. L'état ophtalmolo-
gique s amdiorait rapidement. En 15 jour, I'acuité
visuelle augmentait &4 9/10 a droite et 2 10/10 a gau-
che, alors que les manifestations inflammatoires des
chambres antérieures et postérieures disparai ssaient.
Il persistait de discrets foyers bilatéraux d’atrophie
irienne. L’évolution cardiaque était également favo-
rable et, apres cing semaines, le patient pouvait mon-
ter trois étages sans étre essoufflé. Lestroubles de la
repolarisation n’étaient plus enregistrés et I'échogra-
phie cardiague notait une améioration de lafraction
d'éjection estimée entre 35 et 40 %, les cavités car-
diaquesn’étant plusdilatées. L’ amiodarone était arré-
tée sans rechute du trouble du rythme cardiague.

DISCUSSION

Les formes symptomatiques de la maladie de Lyme
se déroulent classiqguement en trois phases[3]. La
phase 1l est caractérisée par le pathognomonique
érythéme migrant souvent accompagné de signes
pseudogrippaux. Quelques jours ou semaines apres
la morsure du tique survient la phase 2, systémique
aigué, avec les signes cutanées secondaires, mais la
symptomatol ogie est dominée par |es manifestations
rhumatologiques, et surtout cardiaques et neuromé-
ningées. Apres plusieurs mois ou années peut surve-
nir latroisiéme phase ou atteinte systémique persis-
tante, comportant essentiellement des manifestations
articulaires et neurologiques. L'érythéme migrant est
inconstant, et la maladie peut se révéler a la

deuxiéme, voire a la troiséme phase par |’ atteinte
d un ou plusieurs organes.

Notre patient a présenté une défaillance cardiague
globaleinitiale et isolée avec une tachyarythmie par
fibrillation auriculaire, pour laquelle une causeisché-
migue a été diminée. La survenue de I’ ophtalmopa:
thie inflammatoire a incité arechercher une cause
systémique, infectieuse ou non, expliquant aussi
I’ atteinte cardiague. L’ hypothése d’une maladie de
Lyme a été évoquée devant |’ aspect de I’ uvéite et la
sérologie positive.

Steereaisoléen 1985 Borrelia burgdorferi du vitré
d’un patient souffrant d’ une panophtalmie et devenu
aveugle [4]. Depuis cette date, de nombreux cas de
borrelioses de Lyme touchant I’ ensemble des struc-
tures de I'ceil, isolément ou en association avec
I atteinte d’ autres organes, ont été décrites au cours
destroisphasesdel’ affection [5, 6]. L’ atteintelaplus
commune est une conjonctivite peu sévére et transi-
toire, retrouvée chez environ 11 % des patients pen-
dant la premiére phase delamaladie[3, 7]. Des opa-
cités cornéennes limitées denviron 0,25 mm,
dispersées habituellement le long de I’ axe visuel, et
touchant la cornée dans toute son épaisseur, témoi-
gnent d’une kératite intertitielle [7]. Elle peut sur-
venir jusqu'a cing ans apres le début delamaladie et
est considérée éant une manifestation de la phase
tardive. Des épisclérites avec aadéme palpébral sont
moins fréquentes[7]. Des cas de névrite optique
ischémique, de névrite optique rétrobulbaire, d'cedé-
mes papillaires isolés ou associés a des tableaux de
pseudotumeur cérébral e sont rapportés [6, 8-11]. Des
céphal ées plus ou moins intenses, avec mouvements
oculaires douloureux et photophobie accompagnent
les méningites ou méningoencéphalites a Borrelia
burgdorferi [10]. Les paralysies dela VI paire cré&
nienne, bilatérale dans 40 % des cas, sont moins
caractéristiques que la paralysie de la VI paire cr&
nienne, observée chez environ 50 % des patientsavec
sequelles neurologiques[10].

Lesobservations d’ uvéites uni- ou bilatérales anté-
rieures, intermédiaires et postérieures sont nombreu-
ses. L eur présentation cliniqueest protéiforme et sou-
vent non spécifique[4, 6]. L’intensité de
I"inflammation de la chambre antérieure est varia-
ble, alant d’une simple iritis aigué modérée a une
réaction granulomateuse sévére avec précipités gra-
nulomateux rétrocornéens et synéchies postérieures.
Les atteintes du segment postérieur sont variées:
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vitréite, choroidite multifocale ou diffuse, papillite,
rétinite, avec ou sans décollement exudatif, vascula-
riterétinienne [6, 8]. Une pars planitetypique, d'évo-
[ution trainante, peut étre causée par Borrelia bur-
gdorferi.. Mais ces uvéites intermédiaires sont
habituellement plus atypiques avec réactions et
dépdts rétrocornéens granulomateux et synéchies
postérieures [6], et se compliquent volontiers d’une
vitréite. Toutes ces caractéristiques ont été consta-
tées chez notre patient.

Les atteintes cardiagues dues a Borrelia burgdor-
feri ont été décrites pour la premiére fois en 1980
par Steere et a. [12]. Elles sont rares en Europe, sur-
venant chez environ 0,3 a4 % des sujets atteints de
lamaladie [13]. Bien qu’ elles soient décritesau cours
destrois phases de I’ affection, isolément ou en asso-
ciation avec lesautres atteintes cardinalesde lamala
die, elles surviennent habituellement au début de la
phase systémique et correspondent essentiellement &
des troubles de la conduction auriculoventriculaire :
98 % des patients présentent un bloc du premier
degré, 40 % des périodes de Wenckebach, 50 % un
bloc auriculoventriculaire complet. Un stimulateur
cardiague est nécessaire dans 35 % des cas, heureu-
sement transitoire chez 92 % des patients [14]. Ces
troubles de la conduction sont tres souvent labiles et
peuvent alterner rapidement du premier au troisiéme
degré ou ne durer que quelques minutes. Le bloc de
conduction est localisé essentiellement au nosud auri-
culoventriculaire, mais |I'ensemble des voies de
conduction peut étre affecté [14, 15]. Un bloc sinoau-
riculaire ou intra-atrial, ainsi qu’un bloc de branche
ou intraventriculaire sont moins fréquemment obser-
vés[15]. Les tachycardies ventriculaires ou supra
ventriculaires, dont des tachyarythmies par fibrilla-
tion auriculaire sont plus rares, 15 % des 66 patients
dans I’étude de van der Linde [15].

A coté de ces troubles du rythme et de la conduc-
tion cardiaques, 65 % des patients présentent des
troubles de la repolarisation, inversion des ondes T
ou dépression du segment ST, témoignant d'une
atteinte myocardique ou péricardique[13, 16]. En
revanche, les cas d'insuffisance cardiague gauche ou
globale, telle que celle développée par notre patient,
sont exceptionnels : la dysfonction ventriculaire est
en effet souvent transitoire [12, 15], rarement symp-
tomatique [12], et elle est surtout mise en évidence
par les investigations paracliniques. Un seul cas de
défaillance cardiaque |étale a été rapportée [17]. Le

réle direct de Borrelia burgdorferi dans la survenue
d une myocardite ou d’'une pancardite aigué a été
évoqué par plusieurs auteurs, depuis la mise en évi-
dence de ce spirochéte dansle myocarde [15, 17, 18].
Il faut noter que I’ aspect histologique du myocarde
dans la maladie de Lyme est souvent purement
inflammatoire, avec cependant un aspect assez évo-
cateur de cette pathologie car différant des lésions
trouvées dans les autres causes de cardites[13, 15,
19, 20]. L’amélioration de la fonction ventriculaire
gauche chez les patientstraités par laceftriaxone [ 18,
21], peut étre, en cas de doute, un argument supplé-
mentaire pour laresponsabilité de Borrellia burgdor-
feri.

Dans notre observation, le diagnostic de maladie
de Lyme repose sur |’ absence d’une autre étiologie
expliquant les symptdmes, la positivité de la sérolo-
gie et I’évolution favorable sous antibiothérapie. Le
diagnostic de maladie de Lyme sediscute peu en zone
endémique en présence d'un érythéme migrant sur-
venant apres une morsure de tique. Cette derniere
n'est cependant retrouvée en Europe que chez 47 %
des patients environ, et un érythéme migrant n’est
noté que dans 58 a 72 % des cas [22]. L’ absence de
cette manifestation cutanée caractéristique, ainsi que
des signes systémiques évocateurs de la maladie de
Lyme manquent dans bon nombre de cas. Ainsi des
borrelioses de Lyme révélées par un trouble conduc-
tif auriculoventriculaire en apparence isolé[23] ou
par une myocardite aigué inaugurale [24] ont été
décrits. Porter le diagnostic de borreliose de Lyme
impligue dans ces cas une enquéte anamnestique, cli-
nique et paraclinique minutieuse pour éiminer les
autres causes infectieuses, dont la syphilis et les
infections & coxsackie virus[12, 25], pouvant étre
responsables d' un tableau clinique proche, mais éga-
lement les affections systémiques inflammatoires ou
auto-immunes [12, 15].

Notre patient, habitant une zone endémique pour
lamaladie de Lyme, n’avait souvenir ni d’une mor-
sure detique ni d’érythéme migrant, mais néanmoins
satisfait aux critéres dediagnostic sérol ogique actuel -
lement recommandés [26]. L e sérodiagnostic enwes-
tern blott montrait laprésence d’ 1gG spécifiquesdiri-
géscontre cing polypeptidesde Borrelia burgdorferi.
Cetest permet d’éliminer une syphilis que peut simu-
ler I’ atteinte ophtal mologique, voire cardiagque [6]. 11
est également sensible et des 1gG sont présents dans
100 % des cas au cours de la deuxieme phase de la
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maladie [21]. Néanmoins, |a séropositivité peut étre
simplement le témoin d’'un contact antérieur passe
inapercu. Dans les zones hyperendémiques, 5a 8 %
des sujets sont infestés, et |lamaladie est inapparente
dans au moins 50 % des cas [27]. Chez notre patient,
I'évolution cardiague et ophtalmologique était favo-
rable sous ceftriaxone. Cet antibiotique est recom-
mandé (a raison de 2 g/j pendant 15 jours) pour les
uvéitesintermédiaire et postérieures, et permet habi-
tuellement une guérison rapide s'il est mis en route
deslaphase aigué [6]. Les myocardites et lafraction
d’éjection ventriculaire évoluent également favora
blement bien que plus lentement sous ce traite-
ment [21]. Les cyclines pourraient étre, dans les for-
mes neurologiques et cardiagues, une aternative
thérapeutique intéressante [1].
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