
Médecine Tropicale • 2002 • 62 • 2150

Article original

NEUROSYPHILIS ATYPIQUE
ETUDE DE 28 CAS OBSERVES AU CHU DE CONAKRY

A. CISSE, I.S. SOUARE, S. LARKHIS, B. CISSE, K. BEAVOGUI, Y. MOREL, M. CISSE,
H. BAH, A.F. CISSE

L’incidence de la neuro s y p h i l i s , d eve nue ra re depuis l’av è-
nement de la pénicilline, est actuellement en nette aug-

m e n t ation (1-5). Sa fréquence en A f rique Subsaharienne est
encore élevée (3).

Les modes de révélation s’écartent des schémas cl a s-
siques connus : syphilis à expression méningée, accidents
vasculaires cérébraux, paralysie cérébrale, tabès dorsal et
gommes (6-9). Des manifestations atypiques oligosympto-
m atiques sont de plus en plus fréquemment observ é e s : c ri s e s
c o m i t i a l e s , céphalées ch ro n i q u e s , p a ra lysie faciale péri p h é-
ri q u e, s u rd i t é , at rophie optique isolée et ataxie cérébelleuse.

Ces syndromes neurologiques isolés posent souvent
un pro blème diagnostique difficile sur le plan étiologique en
milieu tropical et leur lien avec la syphilis nerveuse ne sembl e
pas évident, bien que plusieurs fo rmes oligo s y m p t o m at i q u e s
aient été décrites par quelques auteurs (10-12). 

Le diagnostic de neurosyphilis asymptomatique est
p o rté chez des patients n’ayant pas de signes cliniques de neu-
rosyphilis mais présentant des anomalies du liquide céphalo-
rachidien dont une pléiocytose, une augmentation des pro-
téines et des réactions séro l ogiques positives dans le sang et
le liquide céphalorachidien.

L’ a s s o c i ation de ces cri t è res biologiques avec un syn-
d rome neuro l ogique isolé, en dehors de toute autre étiologi e,
définit la neurosyphilis oligosymptomatique.

Nous présentons ici 28 cas de neurosyphilis oligo-
s y m p t o m atiques dans le cadre de la rééva l u ation de cette pat h o-
l ogie du point de vue clinique et biologique en milieu tro p i c a l .

PATIENTS ET METHODES

Les 28 patients ont été observés entre le 1e janvier 1992 et
le 31 décembre 2000 dans le Service de Neurologie du Centre
Hospitalo-Universitaire de Conakry. Ce centre est le seul point de
référence de Guinée pour la prise en charge des patients souffrant
d’affections neurologiques.

Les critères d’inclusion ont été les suivants :
- Patients ayant présenté un syndrome neurologique non

systématisé : crises comitiales, céphalées chroniques, paralysie
faciale péri p h é ri q u e, s u rd i t é , at rophie optique isolée et ataxie céré-
belleuse ;

- Réactions séro l ogiques positives dans le sang et le liquide
céphalo-rachidien (VDRL - TPHA).
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Nous avons ex clu de cette étude toutes les fo rmes cl a s s i q u e s
de la neuro s y p h i l i s , tous les cas de syndromes neuro l ogiques syphi-
litiques associés à l’infection VIH ainsi que toutes autres causes pou-
vant être à l’origine de ces syndromes.

Tous les patients ont eu un bilan biologique comprenant :
N F S, V S, g lycémie à jeun, p ro t é i nu rie des 24 heures; ionogra m m e
s a n g u i n , b i o l ogie et chimie du liquide céphalo-ra ch i d i e n , s é ro l ogi e
VIH ainsi que les réactions sérologiques syphilitiques VDRL-
TPHA. Tous les patients ont été soumis à un examen neuro l ogi q u e
et psychique et, selon la présentation sémiologique, à des explora-
tions oto-rhino-laryngologiques avec audiogramme et ophtalmo-
logiques avec examen du fond d’œil et de l’acuité visuelle.

Un examen tomodensitométrique (TDM cérébrale) a été
réalisé chez les 28 patients, ainsi qu’un examen électro-encépha-
l ographique (EEG) dont les résultats ont été classés en 4 types selon
les critères qui suivent.

Type I. 
- EEG avec dominance d’alpha-rythmes de topographie

pariéto-occipitale dont  l’amplitude est supérieure à 40 microvolts
sans rythmes pathologiques ;

- EEG avec dominance d’alpha-rythmes de petites ampli-
tudes jusqu’à 25 microvolts avec tendance à l’aplatissement.

Type II.
- EEG sans dominance pro p rement dite avec existence d’al-

pha rythmes irréguliers sans présence d’ondes pathologiques ;
- EEG avec dominance de rythmes bêta de topographie sur-

tout prérolandique et dont l’amplitude atteint 20 microvolts.

Type III. 
EEG proche du type II avec l’apparition de rythmes thêta

de 4 à 6 c/s surtout de topographie temporo-pariétale de faibles
amplitudes de 30 à 40 microvolts, isolés ou parfois groupés sous
formes de bouffées paroxystiques.

Type IV.
EEG avec des rythmes thêta ou delta présentant des fi g u re s

anormales : pointes, pointes ondes.

RESULTATS

L’analyse des résultats de cette étude a porté sur les
données cliniques, biologiques, bio-électriques et celles de
l’imagerie. 

Le tableau I résume l’essentiel des para m è t res étudiés.
Nous avons colligé onze crises comitiales (39 %), c i n q

s y n d romes céphalalgiques (18 %), q u at re at rophies optiques
(14 %), t rois fo rmes de para lysie faciale péri p h é rique (10 %),
t rois fo rmes d’ataxie cérébelleuse (10 %) et deux cas de sur-
dité (7 %).

La prédominance masculine (17 cas) résulte d’un biais
de recrutement des patients. L’âge moyen est de 54,5 ans
(extrêmes 38 à 71 ans).

Le délai d’évolution, c’est-à-dire l’intervalle entre
l ’ i n fection et le début clinique de la neuro s y p h i l i s , c o n nu dans
11 cas, est en moyenne de 8 à 12 ans.

Tableau I - Paramètres étudiés chez les 28 patients atteints de neurosyphilis atypique.

N° Age Sexe Syndrome neurologique EEG TDM, signes prédominants Sang LCR
VDRLTitre TPHA Titre Cyto1 Pro2 Glu3 VDRLTPHA

(g/L) (g/L)

1 49 ans M Paralysie faciale périphérique I Normale + 32 + 1280 29 1,0 0,32 + +
2 65 ans M Atrophie optique I Hydrocéphalie normotensive + 28 + 5120 51 0,97 0,41 + +
3 53 ans M Paralysie faciale périphérique I Normale + 64 + 2560 63 1,16 0,48 + +
4 66 ans M Crises comitiales II Atrophie cérébrale + 32 + 1280 78 1,30 0,48 + +
5 59 ans M Atrophie optique II Normale + 32 + 5120 32 1,10 0,25 + +
6 38 ans F Céphalées chroniques II Normale + 28 + 1280 31 0,98 0,38 + +
7 71 ans M Crises comitiales II Atrophie cérébrale + 28 + 2560 71 1,5 0,41 + +
8 57 ans M Paralysie faciale périphérique II Normale + 256 + 2560 47 0,98 0,30 + +
9 46 ans F Surdité II Normale + 128 + 5120 64 0,97 0,33 + +

10 39 ans F Crises comitiales II Atrophie cérébrale + 32 + 1280 49 0,12 0,50 + +
11 44 ans F Atrophie optique II Normale + 32 + 5120 43 1,12 0,35 + +
12 55 ans F Ataxie cérébelleuse II Hydrocéphalie moderée + 512 + 10240 62 1,92 0,45 + +
13 41 ans F Atrophie optique II Hydrocéphalie moderée + 32 + 1280 52 0,88 0,30 + +
14 41 ans M Céphalées chroniques III Hydrocéphalie moderée + 32 + 1280 48 0,11 0,45 + +
15 62 ans F Surdité III Normale + 32 + 10240 52 0,17 0,42 + +
16 54 ans M Crises comitiales III Normale + 16 + 640 39 0,9 0,27 + +
17 58 ans M Ataxie cérébelleuse III Normale + 64 + 5120 82 1,17 0,46 + +
18 69 ans M Céphalées (HIC) III Hydrocéphalie discrète + 32 + 2560 56 0,73 0,39 + +
19 57 ans M Céphalées chroniques III Hydrocéphalie moderée + 32 + 2560 66 0,83 0,48 + +
20 49 ans M Crises comitiales III Normale + 16 + 1280 48 0,11 0,40 + +
21 43 ans F Crises comitiales III Normale + 16 + 1280 67 1,49 0,48 + +
22 63 ans M Céphalées (HIC) III Hydrocéphalie moderée + 16 + 1280 76 1,18 0,60 + +
23 56 ans M Crises comitiales IV Normale + 16 + 1280 69 1,2 0,34 + +
24 52 ans F Crises comitiales IV Normale + 16 + 1280 64 1,3 0,46 + +
25 69 ans M Crises comitiales IV Normale + 32 + 2560 70 1,18 0,44 + +
26 68 ans M Crises comitiales IV Normale + 32 + 5420 71 1,37 0,46 + +
27 59 ans M Crises comitiales IV Hydrocéphalie moderée + 32 + 10240 86 1,20 0,41 + +
28 51 ans M Ataxie cérébelleuse IV Normale + 16 + 1280 63 1,11 0,42 + +

1 Cytologie (éléments/mm3)
2 Protéine
3 Glucose 
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A. Cisse et Collaborateurs

Dans les antécédents de ces patients, on a noté chez
21 malades la prise de pénicilline pour une pathologie
ancienne non systématisée mais surtout cutanée. 

Les descriptions des lésions dermatologiques sont
évocatrices des aspects atypiques des syphilides : impétigo
(4 cas), syphilides folliculaires (6 cas), syphilides psoriasi-
formes (8 cas), syphilis pustuleuses (3 cas).

Biologie.
Les données biologiques ont montré les résultats sui-

vants :
- une pléiocytose modérée avec en moyenne 58 élé-

ments/mm3 et surtout lymphocytaire 69 % ;
- la glycorachie a été normale, parfois discrètement

abaissée, entre 0,27 et 0,50 g/L, et chez un seul patient elle
a atteint 0,60 g/L ;

- la protéinorachie a varié de 0,11 à 1g/L chez 13
patients et de 1,10 g à 1,92 g/L chez 15 patients ;

- une éosinophilie a été observée chez 9 patients.

Examens électro-encéphalographiques.
Des tracés types III et IV, classés pathologiques, ont

été observés pour quinze patients chez lesquels avaient été
observés dans huit cas des crises comitiales, quatre cas des
c é p h a l é e s , deux cas une ataxie cérébelleuse et un cas, une sur-
dité. 

Examen tomodensitometrique:
La TDM cérébrale était normale chez 17 patients

(17/28 soit 60,7 %). Dans 11 cas, elle a révélé une atrophie
c é r é b ra l e,d i agnostic reposant sur l’existence de signes indi-
rects de perte de substance cérébrale par un élargissement des
sillons corticaux et des citernes et d’une discrète dilatation
ventriculaire.

DISCUSSION

En A f ri q u e, l’incidence de la neurosyphilis est actuel-
lement en augmentation en raison de l’insuffisance des
méthodes de prévention des maladies sexuellement trans-
missibles notamment la syphilis et le SIDA (3, 4, 12). 

D u rant la période d’étude, en dehors des 28 cas décri t s
dans cette étude, 37 cas de formes classiques ont été enre-
gistrées et réparties selon les tableaux suivants : 11 tabès dor-
s a l , 4 cas de syphilis à ex p ression méningée, 8 cas d’accidents
vasculaires cérébraux par artérite, 13 cas de paralysie géné-
rale et un cas de gomme syphilitique responsable d’une
hypertension intracrânienne.

C’est ainsi qu’en Guinée, à côté des fo rmes cl i n i q u e s
classiques bien systématisées (3), on assiste à l’émergence des
fo rmes oligo s y m p t o m at i q u e s , r é s u l t at possible d’une péni-
c i l l i n o t h é rapie mal codifiée dans les traitements antéri e u rs. 

Dans notre étude, nous avons noté 21 fois sur 28
( 7 5 % ) , la prise de pénicilline dans les antécédents pour une
a ffection derm at o l ogique ou vénéréologique mal étiquetée sur
le plan étiologique. 

Les descriptions de ces lésions derm at o l ogiques ori e n-
tent surtout sur les aspects atypiques trompeurs des syphi-
lides : impétigo, syphilides folliculaires, syphilides psoria-
siformes et même pustuleuses. 

Sur le plan cl i n i q u e, en dehors des tableaux typiques
classiques bien décrits (1-3, 5 , 7 , 1 6 ) , des manife s t ations peu
communes isolées peuvent révéler la neurosyphilis.

Dans 241 cas de syphilis recensés par Hoosmand
Escobar et Kopf (11), le diagnostic a été fa i t , dans 43,2 % des
c a s , à l’occasion de symptômes indépendants de la syphilis.
Il s’agissait d’une comitialité tard ive (25 %) et de signes oph-
talmologiques (25 %). Des anomalies pupillaires ont été
notées chez 44 % des patients et une rétinopathie chez 12 %. 

Sur 52 cas de neurosyphilis recensés par Benitier entre
1969 et 1979, 11 patients souff raient de fo rmes atypiques oli-
gosymptomatiques (1). 

En 1985, B u rke et Sch ab e rg ont décrits 30 cas de neu-
rosyphilis diagnostiqués aux Etat s - U n i s , e n t re 1970 et 1981,
dont 43 % avaient une symptomatologie caractéristique de
neurosyphilis, 14 % étaient asymptomatiques et 43 % pré-
sentaient des tro u bles neuro l ogiques non cara c t é ristiques (6). 

Les crises épileptiques représentaient env i ron un tiers
des manifestations oligosymptomatiques de la neurosyphi-
lis en 1971 (15). 

Sur le plan physiopathologique, il n’existe pas, dans
la littérat u re, d ’ o b s e rvations anat o m o - cliniques qui perm e t-
tent de discuter les hypothèses pathogéniques sur les bases
anatomiques précises.

Deux hypothèses sont habituellement proposées pour
expliquer la surve nue de crises comitiales, de syndro m e s
c é p h a l a l giques et d’atteinte des nerfs crâniens dans la neu-
rosyphilis. Toutes les complications de la syphilis seraient la
conséquence d’une infl a m m ation méningée pers i s t a n t e, a u
c o u rs de laquelle le syndrome méningé serait inconstant (13).

Dans notre séri e, nous avons recensé 5 cas de cépha-
lées chroniques, volontiers permanentes, avec des périodes
de paroxysmes céphalalgiques pouvant être liés à une irri-
tation méningée résultant d’une inflammation chronique.
D é j e rine (14) estimait que cette céphalée ch ronique était due
à une pachyméningite chronique d’origine syphilitique et
l ’ appelait encéphalalgie avec des cara c t é ristiques très précises
: légère dans la journée, s’exagérant dans la première partie
de la nu i t , cédant d’ord i n a i re au traitement anti-syphilitique.
Cette inflammation méningée chronique expliquerait l’at-
teinte des nerfs crâniens surtout les VIIe et IIe paires (13).

Dans cette étude, les crises généralisées tonico-clo-
niques (9 cas) et partielles (2 cas) pourraient être la consé-
quence de la présence des petites lésions cérébrales secon-
daires à des micro-accidents vasculaires n’ayant engendré
aucun trouble neurologique clinique, rejoignant ainsi cer-
taines hypothèses des épilepsies va s c u l a i res sans sémiologi e
neurologique clinique (15).

Cependant, chez les patients souffrant de céphalées
chroniques et de crises comitiales, les données de l’image-
rie ont montré surtout une discrète dilat ation des ve n t ri c u l e s
associée à une atrophie cérébrale non systématisée, décrite
p a r fois comme étant en rap p o rt avec l’âge des pat i e n t s , et des
signes discrets d’élargissement des espaces sous-arachnoï-
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diens. Ces signes neuro-radiologiques, bien que non spéci-
fiques, plaident plus en faveur d’une méningite chronique
l atente avec élément d’hy d rocéphalie norm o t e n s ive que d’une
hypothèse vasculaire, confirmant ainsi les thèses de Delatre
et de Pradat (13). Ces données scannographiques n’ont pas
montré d’images d’infarctus artériels (données artériogra-
phiques) telles que décrites par Holmes, B ra n d t - Z awadski et
Simon (7, 9) dans la neurosyphilis vasculaire classique.

Nous avons enregistré 2 cas de surdité associée sur-
tout aux bourdonnements d’oreille avec troubles de l’équi-
l i b re et nausées dans un cas. L’ examen otologique n’a mon-
tré aucune lésion appréciable de l’oreille et l’examen au
d i ap a s o n , dans ces cas, a révélé que les malades étaient inca-
pables de percevoir le moindre son et que les vibrations au
diapason n’étaient pas perçues. 

La plupart des auteurs (5,14) soulignent l’atteinte des
fibres terminales de la portion cochléaire du VIII au niveau
du laby ri n t h e. Déjerine (14) estimait que l’étiologie serait une
périostite vestibulaire et que cette surdité était toujours pré-
cédée d’une phase de ly m p h o cytose ra ch i d i e n n e, c o n cl u a n t ,
dans un premier temps, à une méningite ch ronique avant l’at-
teinte du nerf auditif. Le lien avec une syphilis de l’oreille
interne est discuté. Pour Ballester et coll. (16), Linstrom et
Coll. (17), la syphilis de l’oreille interne et la neurosyphilis
sont deux entités bien distinctes, l ’ a n a lyse du liquide céphalo-
ra chidien étant presque toujours normale dans le premier cas.

Trois patients ont présenté un syndrome cérébelleux
cinétique d’installation progre s s ive. L’ absence de signes scan-
nographiques en rapport avec un ramollissement nous a
conduit à évoquer le diagnostic de cérébellite ch ronique dans
un contexte de lymphocytose et de réactions sérologiques
syphilitiques positives. 

A i n s i , nous avons ex clu les atteintes va s c u l a i res sys-
tématisées traduisant un syndrome cérébelleux cinétique
d ’ i n s t a l l ation progre s s ive, s e c o n d a i re à un ramollissement et,
é ga l e m e n t , c e rtaines at rophies cérébelleuses bien étiquetées.

Nous n’avons pas non plus observé d’élargissement
des citernes ve rmiennes et des sillons cérébelleux en rap p o rt
avec une atrophie cérébelleuse classique.

Une para lysie faciale péri p h é rique a été observée ch e z
4 patients. L’approche clinique, les signes associés ont per-
mis d’exclure les tumeurs du corpuscule carotidien, le syn-
drome de Ramsay-Hunt et le syndrome de Merkersson-
Rosental et surtout la lèpre, encore fréquente en Guinée.

La paralysie faciale de Bell a été le diagnostic de
début dans 3 cas avec un début brutal de la maladie dans un
cas et une pléiocytose modérée du liquide céphalo-ra ch i d i e n .
Cependant, la persistance de cette sémiologie sous cortico-
thérapie a orienté le diagnostic vers d’autres étiologies plus
spécifiques dont la lèpre et la syphilis et les réactions séro-
logiques se sont révélées positives pour la syphilis.

Chez une patiente, la paralysie faciale périphérique
était associée à un léger hémispasme facial qui, dans un pre-
mier temps, a été considéré comme une séquelle définitive
d’une para lysie de Bell, d’autant que la patiente venait d’une
zone reculée de la Guinée, après un an d’évolution. Aucun
cas de diplégie faciale périphérique n’a été observée.

Les at rophies optiques furent notées dans 4 cas, d o n t
2 cas dans une famille poly game de 4 femmes. Cette at ro p h i e
o p t i q u e, présente chez le mari et la pre m i è re épouse, a mis en
évidence le cara c t è re de transmission sexuelle de cette affe c-
tion. La deuxième femme souff rant d’un tabès dorsal cl a s s i q u e
avec un signe d’Argy l - R o b e rtson franc a été ex clue de l’étude.
Dans les quat re observat i o n s , le tableau clinique a été cl a s-
sique et dominé par une névrite interstitielle avec perte de la
vision centra l e. L’ at rophie était bilat é ra l e, sans aucune régre s-
sion sous traitement anti-syphilitique par la pénicilline.

La difficulté diagnostique a résidé essentiellement
dans le diagnostic diff é rentiel avec les neuro p athies optiques
t oxiques et nu t ri t i o n n e l l e s , fréquentes en milieu tropical. Là
é ga l e m e n t , il est établi que l’at rophie optique peut ap p a ra î t re
avec ou sans méningite basale et pourrait être l’unique symp-
tôme de révélation d’une neurosyphilis latente.

Dans notre séri e, nous n’avons pas re t rouvé cert a i n e s
entités nosologiques inhabituelles de la neuro s y p h i l i s ,
notamment les striatites, s’exprimant par un syndrome par-
kinsonien akinéto-hy p e rtonique et les pseudo-syndromes de
sclérose latérale amyotrophique décrits par El Alaoui-Favis
et coll. (4), Garcin et coll. (18) et Rinbaud (19).

Nos cri t è res diagnostiques ont reposé essentiellement
sur les données cl i n i q u e s , s é ro l ogiques (VDRL-TPHA), l ’ hy-
percellularité à prédominance lymphocytaire et une protéi-
n o ra ch i e. Cep e n d a n t , p l u s i e u rs auteurs (20-22) soulignent la
nécessité d’inclure dans ces critères diagnostiques certains
p a ra m è t res notamment l’index IgG et le TPHA index , c o n s i-
déré comme éléments de certitude bien que Holmes et
L u ke h a rt (8) affi rment que le test TPHA est peu pratiqué par
certaines équipes travaillant dans le domaine de la syphilis.

Par ailleurs , ces diff é rents index ne sont pas réalisabl e s
dans nos laboratoires (limite des possibilités techniques),
impossibilité retrouvée dans la plupart des études réalisées
en milieu tropical (23-25).

CONCLUSION

Cette étude rétro s p e c t ive de 28 cas de neuro s y p h i l i s
se manifestant par des tableaux cliniques atypiques : c ri s e s
c o m i t i a l e s , céphalées ch ro n i q u e s , p a ra lysie faciale péri p h é-
ri q u e, s u rd i t é , ataxie cérébelleuse et at rophie optique
c o n fi rme la persistance de cette maladie en Guinée. Ces syn-
d romes neuro l ogiques at y p i q u e s , r é s u l t at d’un tra i t e m e n t
i n s u ffisant et mal conduit de la syphilis pri m a i re et secondaire,
ex i ge la mise en place d’un système de dépistage biologi q u e
de la syphilis comprenant les réactions séro l ogiques (VDRL-
TPHA) dans le sérum et dans le liquide céphalo-ra chidien !
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Le but de ce guide est d’apporter les informations utiles à la préservation de la bonne
santé des voyageurs, plus particulièrement de ceux qui se rendent dans les pays

ch a u d s , et/ou dans des pays dont la situation et les re s s o u rces sanitaires sont encore «e n
voie de déve l o p p e m e n t» . Est passé en revue l’ensemble des pro blèmes rencontrés (pro-
blèmes qui sont loin d’être toujours infectieux), par les différentes catégories de voya-
ge u rs , et lors des diff é rents types de voyage s , ainsi que les moyens d’y fa i re face : m e s u re s
p r é ve n t ive s , précautions et comportements ap p ro p ri é s , t raitement éve n t u e l s . Loin de ch e r-
cher à décourager le voyage u r, ce guide a pour propos de l’info rmer sur les risques qu’il
encourt pour l’aider à mieux les affronter et les éviter. Le voyage moderne est infini-
ment plus confo rt able et plus sûr que les voyages d’autre fo i s . Le principal risque actuel
du voyageur ne serait-il pas de ne pas partir en voyage ?
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