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Description du cas 
Un patient de 60 ans s’est présenté pour la pre­
mière fois en raison d’un trouble de la marche 
survenu en quelques minutes, suivi de vertiges 
et de troubles visuels qui ont progressé en 
quelques heures. Ses antécédents médicaux 
incluaient une hypertension artérielle traitée 
par olmésartan. Il a déclaré ne pas fumer et ne 
pas consommer d’alcool ni de drogues. Sur le 
plan clinique, le patient présentait une ataxie 
de la marche, une hyperréflexie des membres 
supérieurs et un nystagmus battant vers le 
haut. Les pupilles étaient isocores, moyenne­
ment dilatées, et directement et indirectement 
réactives à la lumière. Il n’y avait pas de déficit 
du champ visuel lors de l’examen périmétrique 
par confrontation au doigt. Le patient ne pré­
sentait pas de méningisme et la sensorimotri­
cité du visage et des extrémités était préservée. 
Il était en bon état général et les paramètres 
vitaux étaient normaux, à l’exception d’une 
pression artérielle élevée (pression artérielle 
159/82 mm Hg, fréquence cardiaque 69/min, 
saturation en oxygène 97%, fréquence respira­
toire 16/min, température 36,5 °C). La glycé­
mie était de 5,9 mmol/l. Face à une suspicion 
d’infarctus cérébral ischémique ou d’hémorra­
gie intracrânienne, une tomodensitométrie 
(TDM) crânienne a été effectuée.

Question 1 

Au vu des anomalies susmentionnées, quelle 
est la zone la plus susceptible de présenter une 
ischémie ou une hémorragie?
a) Thalamus
b) Tronc cérébral ou cervelet
c) Lobe frontal
d) Lobe occipital
e) �Toutes les zones mentionnées sont envisa­

geables.

Le tableau clinique impressionnant d’un nys­
tagmus battant vers le haut suggère une lésion 
au niveau du cervelet ou du tronc cérébral. 
Outre des causes cérébelleuses et cérébrales, 
l’ataxie de la marche peut également être due à 
des pathologies rachidiennes ou à des troubles 
sensoriels ou proprioceptifs, tels qu’une poly­
neuropathie, et n’est donc pas nécessairement 
d’origine centrale. En accompagnement du 
nystagmus battant vers le haut, l’ataxie est tou­
tefois probablement due à une lésion infraten­
torielle. Une hyperréflexie se produit en cas de 
lésions des voies corticospinales, d’encéphalo­
pathies métaboliques et toxiques, d’accidents 
vasculaires cérébraux (AVC), mais aussi de 
troubles électrolytiques tels que l’hypomagné­
sémie et l’hypocalcémie. Le fait qu’elle soit 
limitée aux membres supérieurs pourrait éven­
tuellement plaider en faveur d’une polyneuro­
pathie des membres inférieurs concomitante. 
En cas de déficits dans la région du lobe fron­
tal, il existe typiquement des anomalies 
neuropsychologiques et – si l’aire de Broca est 
touchée – des aphasies, que le patient ne pré­
sente pas. En cas d’AVC dans la région du lobe 
occipital, il y a souvent des déficits homonymes 
du champ visuel, potentiellement accompa­
gnés d’une négligence visuelle. Si le thalamus 
est touché, le tableau clinique typique est un 
hémisyndrome sensitivo-moteur controlaté­
ral. En raison de leur irrigation sanguine com­
mune par l’artère cérébrale postérieure, le tha­
lamus et le lobe occipital peuvent aussi être 
touchés conjointement en cas d’infarctus céré­
bral ischémique, avec un chevauchement cor­
respondant des manifestations cliniques.

La TDM initiale et l’imagerie par réso­
nance magnétique (IRM) crânienne réalisée le 
lendemain étaient toutes deux normales, rai­
son pour laquelle une ponction lombaire a été 

effectuée. L’analyse du liquide céphalorachi­
dien (LCR) a révélé une pléïocytose discrète, 
principalement mononucléaire (5 cellules/µl), 
avec une valeur élevée de protéines (510 mg/l) 
et une valeur de lactate de 2,3 mmol/l; le 
glucose était normal (3,6 mmol/l). Les bandes 
oligoclonales étaient positives, avec une syn­
thèse intrathécale significative d’immuno­
globulines G (IgG) et d’IgM.

Question 2 

Parmi les diagnostics différentiels suivants, 
lequel est le moins probable en cas de détection 
de bandes oligoclonales?
a) Encéphalite auto-immune
b) Sclérose en plaques
c) Neuroborréliose
d) Neurosyphilis
e) Encéphalopathie de Wernicke

Des bandes oligoclonales peuvent être pré­
sentes dans toutes les maladies qui affectent la 
barrière hémato-encéphalique ou entraînent 
une production intrathécale d’immunoglobu­
lines. En font partie, outre la sclérose en 
plaques, les maladies infectieuses du système 
nerveux central, les encéphalites auto-im­
munes ou les tumeurs cérébrales. Chez les 
personnes atteintes d’encéphalopathie de Wer­
nicke, l’analyse du LCR est souvent normale; 
une légère augmentation des protéines s’ob­
serve rarement.

L’anamnèse ayant révélé un comportement 
à risque (rapport homosexuel non protégé 
avec infection génitale à gonocoques deux 
mois auparavant), une sérologie de la syphilis a 
été demandée. Dans le sérum, le test d’aggluti­
nation de particules de Treponema pallidum 
(TPPA) et le test rapide de la réagine plasma­
tique (RPR) étaient positifs, ce qui a amené à 
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suspecter une neurosyphilis. Le diagnostic a 
été confirmé par des titres élevés au TPPA et au 
RPR dans le LCR. 

Question 3 

Quelle forme de neurosyphilis est la plus pro­
bable?
a) Neurosyphilis méningovasculaire
b) Tabès dorsalis
c) Méningite syphilitique
d) Gommes syphilitiques
e) Neurosyphilis paralytique

Du fait de la survenue aiguë, compatible avec 
un évènement ischémique dans le territoire 
vertébro-basilaire, nous avons supposé une 
neurosyphilis méningovasculaire. Malgré une 
sensibilité de plus de 90% de l’IRM, il peut y 
avoir des infarctus cérébraux ischémiques 
négatifs à l’IRM, en particulier dans le terri­
toire vertébro-basilaire [1]. Les manifestations 
cliniques de la neurosyphilis sont multiples, ce 
qui lui vaut aussi d’être qualifiée de «grande 
imitatrice». Le tableau 1 présente les diffé­
rentes formes de neurosyphilis.

Le diagnostic d’une syphilis secondaire ou 
tertiaire nécessite la détection d’anticorps spé­
cifiques des tréponèmes positifs (par ex. test 
TPPA; sensibilité 91%, spécificité 100%) ainsi 
que d’anticorps non spécifiques (par ex. test 

RPR; sensibilité 95–100%, spécificité 81–96%) 
dans le sérum [2]. Les deux peuvent être faus­
sement négatifs en cas de syphilis primaire ou 
latente. L’analyse du LCR a montré une pléïo­
cytose mixte ou mononucléaire >5–20/µl et 
des protéines élevées (>400–450 mg/l). En pré­
sence des résultats susmentionnés, de manifes­
tations cliniques compatibles et d’anticorps 
non spécifiques des tréponèmes positifs dans 
le LCR (par ex. test Venereal Disease Research 
Laboratory (VDRL); spécificité jusqu’à 100%, 
sensibilité 30–86%), un traitement devrait être 
initié. Le test des anticorps spécifiques des tré­
ponèmes sert à exclure une neurosyphilis du 
fait de sa sensibilité élevée de 76–95% et ne 
présente une spécificité de >90% qu’en cas de 
titre élevé de ≥1:640 [3–6].

Question 4 

Quel est le traitement privilégié de la neuro­
syphilis?
a) Pénicilline G
b) Doxycycline
c) Ceftriaxone
d) Amoxicilline
e) Azithromycine

Le traitement fait appel à la pénicilline intra­
veineuse pendant 10–14 jours. En cas d’allergie 
sévère à la pénicilline et en l’absence de possi­

bilité de désensibilisation, la ceftriaxone peut 
être envisagée tout en surveillant la survenue 
d’une éventuelle allergie croisée [7].

Lorsque le patient a quitté l’hôpital pour 
la première fois pour aller en réadaptation, les 
symptômes neurologiques étaient toujours 
présents, mais en nette régression. Dans les 
mois suivant la première hospitalisation, le 
patient a été réhospitalisé deux fois en raison 
de symptômes identiques. Après deux amé­
liorations intermédiaires, il a à nouveau 
signalé une démarche mal assurée progres­
sive, des vertiges et des troubles visuels. Le 
patient était alors en bon état général avec 
des paramètres vitaux normaux. À l’examen 
clinique, une démarche ataxique à base large, 
un tremblement postural des membres supé­
rieurs et une ataxie des membres des deux 
côtés ont été remarqués. Il y avait en outre une 
hyperréflexie généralisée avec un signe de 
Babinski négatif et un nystagmus battant vers 
le haut.

L’hémogramme, les paramètres inflamma­
toires, les valeurs hépatiques et rénales ainsi 
que la thyréostimuline (TSH) et la vitamine B12 
étaient normaux. À la ponction lombaire, le 
nombre de cellules était normal (1/µl), avec des 
protéines légèrement élevées. Au test RPR, les 
titres dans le sérum et le LCR étaient stables ou 
en légère diminution par rapport aux résultats 
précédents, ce qui plaidait contre une progres­
sion ou une récidive de la neurosyphilis. L’IRM 
crânienne et rachidienne n’a révélé aucune 
ischémie, aucune lésion inflammatoire et 
aucun signe de myélopathie ou de neurocom­
pression.

Lors d’une nouvelle anamnèse ciblée réali­
sée en raison de l’évolution clinique inhabi­
tuelle, le patient a déclaré consommer du chlo­
rure d’éthyle par inhalation deux fois par 
semaine depuis environ huit mois. La fré­
quence de consommation avait augmenté ces 
derniers temps, mais il n’avait rien consommé 
pendant les hospitalisations. Il avait déjà été 
victime d’une brève perte de conscience dans 
le cadre de sa consommation. En raison de la 
relation temporelle et de la neurotoxicité 
connue du chlorure d’éthyle, nous avons sup­
posé qu’il y avait un lien de cause à effet. Il a été 
conseillé au patient d’arrêter sa consomma­
tion. Six semaines plus tard, le patient avait une 
démarche nettement plus assurée, la diplopie 
et les troubles visuels ainsi que les vertiges 
avaient diminué. Cliniquement, un nystagmus 
n’était plus objectivable, avec une démarche 
désormais normale et un examen des réflexes 
sans particularité. En résumé, il y a donc lieu 
de supposer un lien de causalité direct entre les 
symptômes neurologiques et la consommation 
de chlorure d’éthyle par inhalation. Ainsi, il 
faut présumer rétrospectivement qu’il s’agissait 

Tableau 1: Formes de neurosyphilis [3–5]

Neurosyphilis 
asymptomatique

Syphilis confirmée par sérologie avec anomalies à l’analyse du liquide 
céphalorachidien, sans corrélation clinique et neurologique

Méningite syphilitique •  �Tableau méningitique: céphalées, vomissements, raideur de la nuque, 
photophobie, déficit des nerfs crâniens

•  �Syphilis oculaire (uvéite, névrite optique, kératite) et otosyphilis (perte 
d’audition) comme manifestation unique ou concomitante à la 
méningite

Neurosyphilis 
méningovasculaire

Inflammation des méninges avec endartérite et donc ischémie possible:

•  �Survenue aiguë dans >75% des cas

•  �Tableau clinique dépendant de la localisation

•  �Symptômes méningitiques concomitants tels que céphalées, nausées 
et vertiges

Neurosyphilis paralytique Méningo-encéphalite chronique entraînant une atrophie:

•  �Symptômes neuropsychologiques précoces: fluctuations de l’humeur, 
modification de la personnalité, troubles de la mémoire

•  �Symptômes neuropsychologiques tardifs: confusion, dépression, 
délire, troubles psychotiques

•  �Manifestations cliniques neurologiques: pupilles fixes, dysarthrie, 
tremblements, convulsions

Tabès dorsalis Dégénérescence des cordons postérieurs de la moelle épinière et des 
nerfs rachidiens: ataxie, hyporéflexie, signe d’Argyll-Robertson (abolition 
de la réaction pupillaire avec accommodation préservée), douleurs 
neuropathiques, paralysie des muscles oculaires, arthropathie neuro-
gène (articulation de Charcot)

Gommes syphilitiques Granulomes méningés:

•  Déficits neurologiques focaux selon la localisation

•  Crises épileptiques, hydrocéphalie
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initialement d’une neurosyphilis asymptoma­
tique, mais qui nécessitait également un traite­
ment [3–5, 7].

Discussion 
Le chlorure d’éthyle est un gaz incolore et odo­
rant, décrit pour la première fois en 1847 et 
utilisé comme anesthésique au milieu du 20e 
siècle. En raison de sa marge thérapeutique 
étroite, il a toutefois été rapidement remplacé 
par des anesthésiques présentant un meilleur 
profil de sécurité. Il est très lipophile et est uti­
lisé aujourd’hui comme réfrigérant, anesthé­
sique local de surface, agent d’éthylation et sol­
vant [8]. La vaporisation du chlorure d’éthyle 
sur la peau entraîne un refroidissement rapide, 
si bien qu’il est volontiers utilisé comme anes­
thésique local en cas de blessures sportives. Il 
est consommé comme drogue par inhalation 
pour ses effets hallucinogènes, excitants et eu­
phorisants, souvent aussi dans le cadre du 
chemsex. Il n’existe guère de données épidé­
miologiques sur son utilisation. Les sprays au 
chlorure d’éthyle ne sont pas soumis à pres­
cription médicale et peuvent être facilement 
achetés en pharmacie ou sur internet. Leur 
faible prix favorise encore davantage le risque 
d’abus. Les mécanismes physiopathologiques 
de la neurotoxicité sont mal compris et le 
métabolisme du chlorure d’éthyle chez l’être 
humain n’a pas été étudié [8]. 

Question 5 

Quelle anomalie clinique ne cadre pas avec 
une neurotoxicité due au chlorure d’éthyle?
a) Nystagmus
b) Aphasie motrice isolée
c) Hyperréflexie
d) Hallucinations auditives
e) Baisse quantitative de la vigilance

La littérature sur la neurotoxicité induite par le 
chlorure d’éthyle est limitée et consiste prin­
cipalement en des rapports de cas. Ont été 
décrits une confusion, une altération de la 
mémoire à court terme, une dysarthrie, des 
hallucinations visuelles et auditives, des trem­
blements, une ataxie, une diplopie avec nystag­
mus et une hyperréflexie avec parfois un signe 
de Babinski positif [9]. Des cas de baisse quan­
titative de la vigilance et deux décès attribués à 
l’inhalation de chlorure d’éthyle ont également 
été décrits [10, 11].

La grande difficulté réside dans le diagnos­
tic des déficits neurologiques induits par le 
chlorure d’éthyle, une anamnèse précise jouant 
un rôle central à cet égard. Les examens instru­
mentaux, tels que l’imagerie ou l’électro­
encéphalogramme (EEG), et les analyses de 
laboratoire, y compris du LCR, permettent 
d’exclure d’éventuels diagnostics différentiels.

Sur le plan thérapeutique, outre la détec­
tion précoce, l’arrêt de la consommation et les 
mesures de soutien sont au premier plan. Dans 
les cas décrits à ce jour, les symptômes se sont 
progressivement améliorés en quelques jours à 
semaines [9]. Des conséquences tardives pos­
siblement liées à la consommation sont dé­
crites dans la littérature surtout en cas d’usage 
prolongé. Jusqu’à présent, il n’y a pas d’indices 
d’une dépendance physique, de sorte qu’une 
prévention d’un syndrome de sevrage n’est pas 
recommandée.
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