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Serment d'Hippocrate 
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solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 
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mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles traditions de 
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Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

Considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient. 
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Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une façon 
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Le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible ou PRES (Posterior 

Reversible Encephalopathy Syndrome), est une entité clinico-radiologique récemment 

individualisée, décrite pour la première fois en 1996 chez une série de quinze patients 

présentant des symptômes neurologiques aigus[1]. 
 

Elle est associée à l'émergence d'un œdème principalement d'origine vasogénique 

prédominant au niveau de la substance blanche, notamment dans les régions cérébrales 

postérieures pariéto-occipitales[2]. 
 

Elle se caractérise par des symptômes neurologiques, notamment des céphalées sévères, 

des troubles visuels, des crises épileptiques, des altérations de la conscience et d'autres déficits 

neurologiques focaux[3]. 
 

La présentation clinique est relativement non spécifique, cependant, les caractéristiques 

neuro-radiologiques sont caractéristiques. 
 

Ce syndrome peut être déclenché par diverses causes, parmi lesquelles l'encéphalopathie 

hypertensive, la prééclampsie/éclampsie, l'utilisation de médicaments immunosuppresseurs, les 

maladies du système immunitaire et les atteintes rénales occupent une place prépondérante. 
 

Le diagnostic du PRES repose sur des critères cliniques et radiologiques, avec une 

imagerie par résonance magnétique (IRM) étant un outil diagnostique essentiel pour identifier les 

lésions cérébrales caractéristiques. 
 

Le traitement principal du PRES consiste à gérer les facteurs sous-jacents, tels que la 

normalisation de la pression artérielle et l'arrêt des médicaments responsables. Une prise en 

charge précoce peut souvent améliorer le pronostic des patients. 
 

L'objectif de notre travail est de : 

 Rapporter l’expérience du service de neurologie de l'hôpital militaire Avicenne de 

Marrakech dans la prise en charge du PRES. 

 Analyser les aspects cliniques, radiologiques, physiopathologiques, thérapeutiques et 

évolutifs de cette affection. 

 Comparer nos résultats avec ceux de la littérature. 

 



La prise en charge de l'encéphalopathie postérieure réversible: expérience de l'hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

 

 

- 3 - 

 

 

 

 

 

 

PATIENTS  

ET  

METHODES 

 
 



La prise en charge de l'encéphalopathie postérieure réversible: expérience de l'hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

 

 

- 4 - 

I. Méthodologie 

 

Ce travail est une étude rétrospective descriptive des cas de PRES colligés au service de 

neurologie, à l'hôpital militaire Avicenne de Marrakech sur une période de 9 ans (entre 2012 et 

2020). 

 

II. Critères d’inclusion 
 

Les patients hospitalisés au service de neurologie pour un tableau clinique évocateur d’un 

syndrome d'encéphalopathie postérieur réversible et confirmé par les investigations 

paracliniques. 

 

III. Critères d’exclusion 
 

 Patients avec dossiers incomplets ou données insuffisantes. 

 Patients sortis contre avis médical. 

 

IV. Fiche d'exploitation 
 

La fiche d’exploitation a été établie après plusieurs modifications afin d’obtenir le 

maximum d’informations épidémiologiques nécessaires, de signes cliniques et examens 

paracliniques les plus répandus et accessibles à la majorité des patients. Dans cette fiche, 

plusieurs paramètres ont été pris en considération notamment ceux renseignant sur l’évolution 

de la maladie ainsi que sur le type de prise en charge accordé aux patients au niveau du service 

de neurologie de Marrakech à l'hôpital militaire Avicenne. ( voir annexe ) 
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V. Analyse statistique des données  
 

 

Les données ont été saisies et analysées par le logiciel Excel 2007 pour Windows. 

 

VI. Aspects éthiques 
 

Le recueil des données a été fait en prenant en considération les règles globales 

d’éthiques (Respect de la dignité humaine, Intégrité, bienfaisance, non-malfaisance, justice, 

confidentialité, autonomie, responsabilité sociale, développement durable, équité), relatives au 

respect de la confidentialité et la protection des données propres aux patients. 
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I. Observations 
 

Observation 1 

Une femme âgée de 26 ans, droitière, primipare, sans antécédent particulier, était admise 

en unité de soins intensifs neurologiques après une césarienne programmée à la 37e semaine 

d’aménorrhée pour mort fœtale in utero (fœtus anencéphale), pour crises épileptiques 

généralisées subintrantes. La patiente avait présenté au cours de l’intervention, au moment de 

l’extraction fœtale, un pic hypertensif à 210/110mmHg persistant pendant plus de cinq minutes 

ayant nécessité l’administration d’un traitement. Trois heures après son arrivée en salle de 

réveil, la patiente présentait, en l’absence de fièvre, des céphalées intenses en casque et  un flou 

visuel, suivis brusquement de deux crises épileptiques tonicocloniques généralisées brèves mais 

sans retour à l’état de conscience en période intercritique. Les crises cessaient sous 10mg de 

diazépam. L’examen après résolution des crises trouvait une pression artérielle à 115/85mmHg, 

une irritation tétrapyramidale sans déficit sensitivomoteur, un fond d’œil normal, l’absence 

d’œdème des membres inférieurs et de protéinurie. 

La tomodensitométrie (TDM) cérébrale objectivait des lésions hypodenses postérieures 

mal systématisées, ne se rehaussant pas à l’injection du produit de contraste. (figure 1) 

L’électroencéphalogramme (EEG) décelait une activité périodique diffuse à périodicité 

courte. 

Un bilan étiologique comprenant un hémogramme, un ionogramme sanguin, un bilan 

phosphocalcique, une magnésémie, les transaminases, l’étude du liquide cérébrospinal, un bilan 

immunologique, les marqueurs inflammatoires, les hormones thyroïdiennes, les sérologies 

virales et syphilitique, était négatif. 

La patiente était traitée par héparine et valproate de sodium (1,5 g/j). 

 L’imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique avec étude des séquences 

angiographiques réalisée le sixième jour était sans anomalie (Fig. 2 et 3) affirmant ainsi le 

diagnostic d’encéphalopathie postérieure réversible du post-partum et justifiant l’arrêt des 

anticoagulants. L’EEG de contrôle dix jours plus tard était normal. Compte tenu de la 
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normalisation des chiffres tensionnels, le traitement comportait uniquement du valproate de 

sodium (1 g/j) maintenu pendant trois mois. L’évolution était marquée par une disparition 

complète des symptômes, après un recul évolutif de 23 mois. 

 

 

Figure 1: TDM cérébrale, coupe axiale, avec injection du produit de contraste (C+) : hypodensités 
bilatérales postérieures mal systématisées. 
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Figure 2: IRM encéphalique, coupes axiales, séquence FLAIR, à J6: régression des lésions 
radiologiques 

 

 

Figure 3: ARM encéphalique à J6, coupe sagittale: bonne perméabilité des sinus veineux 
cérébraux. 
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Observation 2 

Patiente âgée de 28 ans sans antécédents pathologiques notables , primipare avec 

grossesse correctement suivie, qui a présenté à J7 d’un accouchement par césarienne à la 37 SA 

des céphalées en casque atroces associées à des vertiges, des vomissements et des crises 

épileptiques généralisées cédant après 10 mg de diazépam. 

L’examen clinique avait trouvé une pression artérielle à 230/120mmHg, absence de  

déficit sensitivomoteur avec des réflexes présents et symétriques, nuque souple, pas de troubles 

de la vigilance,  un fond d’œil normal. l’examen des paires crâniennes était normal .pas de 

syndrome œdémateux ni œdème des séreuses et du poumon., la protéinurie était négative. 

l’hypertension artérielle disparaissait rapidement après injection d’un milligramme de 

nicardipine par voie intraveineuse. 

L’angioscanner et la ponction lombaire étaient sans particularité. 

Le bilan biologique ( NFS; ionogramme; bilan immunologique; sérologies  ) était sans 

particularité 

L’EEG a montré des anomalies épileptiques. 

L’IRM cérébrale a objectivé des signes en faveur d’une leucoencéphalopathie postérieure 

dans le cadre d’une éclampsie du post-partum (figure 5). 

La patiente était mise sous dépakine 500 mg: trois fois par jour et kardégic 160 mg une 

fois par jour avec bonne évolution clinique. 

La patiente sortait de l’hôpital, et aucune récidive n’était observée. 
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Figure 4: TDM cérébrale, coupe axiale, sans particularité 

 

   

Figure 5: IRM encéphalique, coupe axiale, séquence T2 FLAIR et diffusion: hypersignaux 
postérieurs bilatéraux mal systématisés. 
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Observation 3 

Patiente âgée de 23 ans droitière sans antécédents pathologiques notables, primipare 

avec grossesse bien suivie, ayant accouché à la 35 SA par césarienne. Par ailleurs, la patiente a 

présenté au cours de l’intervention des céphalées avec un pic hypertensif à 230/130mmHg . A J1  

du post-partum, la patiente a présenté des céphalées avec des troubles de conscience et un état 

de mal convulsif  fait de CGTC évoluant dans un contexte d’apyrexie, pas de syndrome 

œdémateux ni œdème des séreuses et du poumon, la protéinurie était négative. La patiente a été 

intubée, ventilée puis fut admise en service de réanimation médicale  où elle reçut du 

magnésium injectable et de l’antiagrégant plaquettaire (Kardégic 160 mg). La patiente fut 

extubée le lendemain puis transférée au service de neurologie pour PEC. 

L’examen clinique trouvait une patiente en BEG, apyrétique TA=110/80 

L’examen neurologique ne trouvait pas de déficit sensitivomoteur avec des ROT vifs aux 4 

membres et babinski bilatéral. 

L’angioscanner: normal. 

PL: légère hyperprotéinorachie. 

EEG: souffrance cérébrale diffuse avec des anomalies épileptiques. 

IRM cérébrale: en faveur d’une leucoencéphalopathie postérieure régressive.(figure 6) 

La patiente était mise sous dépakine 500 mg trois fois par jour et Kardégic 160 mg une fois 

par jour. 

La patiente sortait de l’hôpital, et aucune récidive n’était observée. 
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Figure 6: IRM encéphalique, coupe axiale, séquence T2 FLAIR et diffusion: hypersignaux 
occipitaux et cérébelleux  mal systématisés. 

 

Au total : 

Le diagnostic d’encéphalopathie postérieure réversible  a été évoqué  dans les 3 cas 

devant l’apparition dans le post-partum de signes neurologiques centraux associant céphalées, 

confusion, crises convulsives contemporaines d’une poussée hypertensive. 

L’absence de prééclampsie n’écarte pas le diagnostic, de même que la normalité du 

scanner et c’est L’IRM qui apporte la certitude diagnostique . 
 

Observation 4 

Patiente de 30 ans, droitière, suivie pour un lupus érythémateux disséminé compliqué 

d’une néphropathie, fut admise pour des crises convulsives généralisées d’installation brutale, 

précédées deux heures plus tôt, de céphalées intenses. 

L’examen clinique nota une pression artérielle (PA) à 200/130mmhg, un syndrome 

confusionnel, une hémiparésie droite et un syndrome pyramidal. 

La tomodensitométrie  cérébrale (TDM)  (Figure 7), montra de multiples lésions 

hypodenses, mal systématisées, parieto-occipitales, bilatérales, évoquant des accidents  

ischémiques cérébraux (AIC) veineux. 
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Un traitement à base d’anti-hypertenseur (inhibiteur calcique en intraveineux), 

d’anticoagulants (heparinothèrapie) et d’anti-épileptique (diazepam pendant la crise, puis relais 

par le valproate de sodium), fut démarré. 

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique réalisée 11jours plus tard 

n’objectiva pas de lésion parenchymateuse. 

A l’Angio-IRM, l’exploration vasculaire montra une perméabilité normale des sinus 

veineux (Figure 8). 

Le diagnostic d’une encéphalopathie posterieure reversible fut retenu devant la 

régression clinico-radiologique des symptômes, ce qui justifia le passage aux anti-aggregants 

plaquettaires. Le PRES peut être secondaire sur ce terrain à la maladie lupique ou à la 

néphropathie. 

 

 

Figure 7: TDM cérébrale, coupe axiale, avec injection du produit de contraste (C+): lésions 
hypodenses bilatérales, pariéto-occipitales, mal systématisées, et absence de matériel 

thrombotique au niveau des sinus. 
 

 



La prise en charge de l'encéphalopathie postérieure réversible: expérience de l'hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

 

 

- 15 - 

a     b  

Figure 8: IRM encéphalique de j11: 

a) coupe axiale, séquence FLAIR : régression des anomalies parenchymateuses 
b) coupe sagittale, séquence angiographique : Bonne perméabilité des sinus veineux. 

 

Observation 5 

Patient de 44 ans, droitier, hypertendu mal suivi, fut hospitalisé pour des céphalées 

occipitales associées à des troubles visuels d’installation aigue, et des sensations vertigineuses. 

L’examen à l’admission 19 heures plus tard, trouva une TA à 180/90mmHg, et une cécité 

corticale bilatérale (le FO était normal), sans déficit sensitivo-moteur, ni trouble de la 

coordination, ni atteinte des paires crâniennes. 

La TDM cérébrale fut en faveur d’un infarctus artériel occipital cortico-sous cortical 

bilatéral avec un petit ramollissement hémorragique (figure 9). 

L’IRM réalisée à j3 (Figure 10) confirma les données de la TDM, sans pour autant révéler 

d’anomalie sur les séquences angiographiques ou sur les séquences de diffusion. 

Le bilan biologique, ainsi que les explorations cardio-vasculaires (l’échocardiographie 

trans-thoracique et le doppler des troncs supra-aortiques) ne montrèrent pas d’anomalie. 

Le patient fut mis initialement sous Aspirine et Dipyridamole. L’amlodipine à la dose 

journalière de 5mg fut introduite le quatrième jour. 
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Le contrôle IRM 15 jours plus tard fut normal (Figure 11). L’évolution fut marquée par une 

régression complète des troubles visuels, avec un recul actuel de 16 mois. 

Le diagnostic d’un PRES est retenu sur les données cliniques et de l’IRM cérébrale. 
 

 

Figure 9: TDM cérébrale de l’admission, sans injection du produit de contraste (C-), coupe 
axiale: lésions hypodenses occipitales bilatérales et symétriques, avec un ramollissement 

hémorragique hyperdense prédominant à gauche. 
 

 

Figure 10: IRM encéphalique de j3, coupe axiale, séquence FLAIR : hyper signal occipital bilatéral. 
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Figure 11: IRM encéphalique, coupes axiales, séquence FLAIR, à j15 : régression des lésions 

radiologiques.
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Tableau I: Tableau récapitulatif des différentes données cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives de nos patients 
 

Cas N° 1 2 3 4 5 
Age 26 28 23 30 44 
Sexe F F F F H 
Atcds RAS RAS RAS lupus érythémateux 

disséminé compliqué 
d’une néphropathie 

HTA mal suivie 

Signes neurologiques -Crises convulsives 
généralisées 
-Céphalées 
-Troubles visuels 

- Crises 
convulsives 
généralisées 
- Céphalées 
-Vertige 
-Vomissements 

- Etat de mal 
convulsif  fait de 
CGTC 
- Céphalées 
-Confusion mentale 

- Crises convulsives 
généralisées 
- Céphalées 
-Confusion mentale 
-Syndrome pyramidal 

- Céphalées 
- Troubles visuels 
-Vertige 

Examen clinique -HTA à 
210/110mmHg 
- Irritation 
tétrapyramidale 

-HTA à 
230/120mmHg 

-HTA à 
220/130mmHG 
- Signe 
de Babinski positif 

-HTA à 
200/130mmhg 
-Hémiparesie droite  
-Syndrome pyramidal 

-HTA à 180/90mmHg 
- Cécité corticale 
bilatérale 

TDM lésions hypodenses 
postérieures mal 
systématisées 

Sans particularité Sans particularité Lésions hypodenses 
bilatérales, pariéto-
occipitales, mal 
systématisées 

Lésions hypodenses 
occipitales bilatérales 
et symétriques, avec 
un ramollissement 
hémorragique 
hyperdense 
prédominant à gauche 



La prise en charge de l'encéphalopathie postérieure réversible: expérience de l'hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

 

 

- 19 - 

IRM Régression des 
lésions radiologiques 
(faite à J6) 

Hypersignaux 
postérieurs 
bilatéraux mal 
systématisés 

Hypersignaux 
occipitaux et 
cérébelleux  mal 
systématisés 

Régression des 
anomalies 
parenchymateuses 
(faite à J11) 

-Hyper signal occipital 
bilatéral (faite à J3) 
- Régression des 
lésions radiologiques 
(faite à J15) 

Traitement -Antihypertenseur 
-Anticonvulsivant 
(Valproate de 
sodium) 

-Nicardipine en IV 
- Valproate de 
sodium 
- Aspirine 

-Magnésium 
injectable 
- Valproate de 
sodium 
- Aspirine 

- inhibiteur calcique 
en IV 
- Diazepam 
- Valproate de sodium 
- Heparinothèrapie 

-Amlodipine 
-Aspirine 
-Dipyridamole 

Evolution Evolution favorable Evolution favorable Evolution favorable Evolution favorable Evolution favorable 
marquée par une 
régression complète 
des troubles visuels 
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II. FREQUENCE 

 

Sur les 9 ans (2012-2020) d’étude, 05 cas de PRES sur différentes étiologies ont été 

colligés, avec une incidence hospitalière d'un nouveau cas tous les deux ans. 

L'âge moyen de nos patients était de 30,2 ans, avec des extrêmes allant de 23 à 44 ans. 
 

 

Figure 12: Répartition des malades selon l'âge 
 

On a noté une prédominance féminine : 

Hommes : 1/5 cas(soit 20%). 

Femmes : 4/5 cas(soit 80%). 
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Figure 13: Répartition des malades selon le sexe. 

 

III. CONTEXTE DE SURVENUE 
 

Dans notre série, les causes du PRES sont reparties en quatre catégories : 

3/5 cas avaient présenté le PRES dans un contexte puerpéral : 

 2/5 cas en Post-partum sans pré-éclampsie  avec des chiffres 

 tensionnels élevés. 

 1/5 cas en post-partum dans le cadre d'une éclampsie. 

 2/5 cas l’avaient présenté dans d’autres contextes à savoir : 

 Un lupus érythémateux disséminé (LED) compliqué de néphropathie (1 cas). 

 Une encéphalopathie hypertensive (1 cas). (Tableau 2) 
 

Tableau II: Répartition des patients en fonction du contexte du PRES 

Etiologies du PRES Nombre de cas 
Puerpéral 3 cas 

Lupus 1 cas 
Encéphalopathie hypertensive 1 cas 
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IV. DONNEES CLINIQUES 
 

1. PRESSION ARTERIELLE 
 

La mesure de la tension artérielle a trouvé des pics hypertensifs allant de 

180mmHg/90mmHg à 230mmHg/130mmHg chez tous nos patients. 

 

2. SIGNES NEUROLOGIQUES 
 

Les manifestations neurologiques prédominantes sont: 

Des crises convulsives généralisées chez 4/5 cas (soit 80%). 

Des céphalées sont retrouvées chez tous nos malades (soit 100%). 

Un état de mal convulsif chez 1/5 cas (soit 20%). 

Des troubles visuels sont présents chez 3/5 cas (soit 60%). 

Une confusion mentale est retrouvée chez 2/5 cas (soit 40%). 

Un vertige chez 2/5 cas (soit 40%). 

Un syndrome pyramidal chez 2/5 cas (soit 40%). 
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Figure 14: Les signes neurologiques selon leurs fréquences 

 

V. DONNEES BIOLOGIQUES 
 

Le bilan biologique réalisé à l'admission des patients était sans particularité. 

 

VI. DONNEES RADIOLOGIQUES 
 

Dans notre série les lésions cérébrales prédominent au niveau des territoires postérieurs 

occipitaux (5/5 cas soit 100%), pariétaux (3/5 cas soit 60%), suivi par le cervelet (1/5 cas soit 

20%) (tableau 3). 

La TDM cérébrale a été réalisée chez tous les cas, elle a montré : 

Des Hypodensités postérieures de la substance blanche occipitopariétale,  bilatérales et 

symétriques mal systématisées (3/5 cas). 

Aucune anomalie (2/5 cas). 
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L’IRM cérébrale a été réalisée chez tous nos patients, elle a mis en évidence: Des 

multiples foyers en hypersignal T2 et FLAIR sous-corticaux bilatéraux, globalement symétriques, 

prédominants au niveau occipito-pariétal. 
 

Tableau III: Localisations de PRES pour chaque cas de notre étude 

Cas Occipital Pariétal Frontal Temporal Cervelet 
Tronc 

Cérébral 
1 + + - - - - 
2 + + - - - - 
3 + - - - + - 
4 + + - - - - 
5 + - - - - - 

 

VII. COMPLICATIONS ASSOCIEES AU PRES 
 

Les principales complications étaient : 

 Un infarctus cérébral: chez 1 cas. 

 Une insuffisance respiratoire sévère qui a nécessité une intubation avec ventilation 

artificielle: chez 1 cas. 

 Des accidents  ischémiques cérébraux (AIC) veineux: chez 1 cas. 

 

VIII. ASPECTS THERAPEUTIQUES 
 

1. Traitement symptomatique 

 

1. 1 Traitement anticonvulsivant 

 4/5 cas de nos malades ont reçu des benzodiazépines (diazepam) et le 

valproate de sodium à la phase aigue. 

 Le phénobarbital a été administré chez 1/5 cas ayant présenté un état de mal 

convulsif. 
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1. 2 Traitement antihypertenseur 

Tous nos patients ont présentés une hypertension artérielle et ont reçu un traitement 

antihypertenseur. 

Les anti-hypertenseurs utilisés sont : 

 Les inhibiteurs calciques (nicardipine) 

 Les bêtabloquants 

 la méthyl-dopa 

 

1. 3 Mesures de réanimation 

L’intubation avec ventilation artificielle s’est avérée nécessaire chez une patiente (1/5 

cas), avec administration du magnésium injectable. 

 

2. Traitement étiologique 
 

Extraction fœtale chez les patientes éclamptiques en prépartum. 

Le traitement de l'hypertension artérielle qui vise à normaliser la pression artérielle à un 

niveau sûr par l'administration de médicaments antihypertenseurs. 

Pour le cas suivi pour une néphropathie lupique traitée par cyclophosphamide, le 

traitement adapté de son HTA et le recours à un autre immunosuppresseur restent également à 

discuter. 

 

IX. EVOLUTION 
 

L’évolution a été marquée par une amélioration complète avec disparition des crises 

convulsives, une régression complète du troubles visuels, et la normalisation des chiffres 

tensionnels chez tous nos patients. 

Une Imagerie de contrôle, après 6 jours à 15 jours, a été réalisée chez 

3/5 cas et avait montré une rémission complète des lésions confirmant le diagnostic 

d’encéphalopathie postérieure réversible. 
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I. INTRODUCTION 

 

L'encéphalopathie postérieure réversible, est une entité radio-clinique associant une 

atteinte réversible du système nerveux central à une imagerie encéphalique typique (IRM ou 

TDM)[4]. 

Il existe une grande variabilité dans la présentation clinique de ce syndrome et des 

aspects en imagerie parfois atypiques[5]. 

Elle associe plusieurs signes neurologiques tels que des céphalées, des troubles 

visuels[6], des troubles de la conscience[7], des crises convulsives et des anomalies 

radiologiques cérébrales bilatérales prédominant dans les régions postérieures qui sont 

classiquement réversibles[8], [9]. 

 

II. RAPPEL 
 

1. Rappel anatomique[10], [11] 

 

Vascularisation artérielle cérébrale: 

Le cerveau représente environ 2 % de la masse totale de l’organisme et reçoit 15 % du 

débit cardiaque avec une consommation de 20 % des apports en oxygène. Pour assurer les 

importants besoins énergétiques de l’encéphale (tronc cérébral, cervelet et cerveau), la 

vascularisation artérielle est donc assurée par deux systèmes artériels naissant des troncs supra- 

aortiques. 

Le système carotidien tout d’abord avec deux carotides internes, et le système 

vertébrobasilaire constitué de deux artères vertébrales qui fusionnent pour donner une artère 

unique, l’artère basilaire. 

Le polygone de Willis qui est le cercle artériel de la base est une disposition artérielle 

anastomosant les trois voies d’apport cérébral (les deux carotides internes et le tronc basilaire) 



La prise en charge de l'encéphalopathie postérieure réversible: expérience de l'hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

 

 

- 28 - 

par trois communications : une antérieure (artère communicante antérieure) et deux postérieures 

(artères communicantes postérieures). Il constitue un réseau de suppléance protecteur majeur en 

cas d’occlusion d’une voie d’apport. 
 

Le polygone de Willis chez l’adulte est constitué des deux segments précommunicant des 

artères cérébrales antérieures, avec une artère communicante antérieure, des deux artères 

cérébrales postérieures dans leurs segments précommunicant (P1), et de deux artères 

communicantes postérieures. Cette disposition n’est pas la règle (10 à 20 %) et il existe de très 

nombreuses variations, avec par exemple une hypoplasie d’une ou des deux communicantes 

postérieures, ou encore une hypoplasie d’un segment A1 d’une artère cérébrale antérieure. 

(Figure 15) 
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Figure 15:Vascularisation artérielle par temps de vol avec reconstruction 3D (3 T) (A à C). 1. 
Artèrepéricalleuse ; 2. siphon carotidien ; 3. artère cérébrale antérieure ; 4. artèrecérébrale 

moyenne, segment M2 ; 5. artère cérébrale moyenne, segment M1 ; 6. artère communicante 
antérieure ; 7. artère communicante postérieure ; 8. artère carotide interne ; 9. 

artèrecérébralepostérieure ; 10. artèrecérébelleusesupérieure ; 11. artère basilaire ; 12. 
artèrecérébrale moyenne, segment M3 ; 13. artèrecérébelleuse antéro-inferieure ; 14. 

artèrecérébelleusepostéro-inferieure ; 15. artèrevertébrale. 
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Artères carotides internes 

Après un trajet intra pétreux, elles forment chacune une boucle, le siphon carotidien, 

situé au sein de chaque sinus caverneux. Après sa sortie du sinus caverneux, l’artère carotide 

interne donne naissance à l’artère ophtalmique, en avant et en dedans du processus clinoïde 

antérieur. Elle donne ensuite naissance, en arrière, à l’artère communicante postérieure et à 

l’artère choroïdienne antérieure. Elle se divise ensuite en deux branches a destinée corticale : 

l’artère cérébrale antérieure et l’artère cérébrale moyenne ou sylvienne. 
 

Artère communicante postérieure 

Elle naît sous l’artère choroïdienne antérieure et rejoint l’artère cérébrale postérieure, à la 

jonction des segments P1 et P2 de l’artère cérébrale postérieure. Les deux artères 

communicantes postérieures font partie du cercle anastomotique de la base (polygone de Willis) 

et anastomosent le système carotidien et le système vertébrobasilaire. 
 

Artère choroïdienne antérieure 

Elle vascularise les plexus choroïdes, la queue du noyau caudé, le pallidum, le thalamus 

et le bras postérieur de la capsule interne. Elle est parfois visible en IRM, à 3 T. Artères 

cérébrales antérieures droite et gauche. Elles se dirigent vers l’avant et rejoignent la fissure 

interhémisphérique (segment pré communicant A1). L’artère communicante antérieure les 

anastomoses. Chaque artère cérébrale antérieure (segment post communicant A2) suit ensuite la 

face supérieure du corps calleux où elle se prolonge en artère péri calleuse et callosomarginale. 

Le segment A1 donne naissance à l’artère récurrente de Heubner, qui vascularise la tête du 

noyau caudé. 
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Artère cérébrale moyenne 

Elle présente un premier segment horizontal qui rejoint le sillon latéral (M1) et donne 

naissance aux artères perforantes lenticulostriées. Le segment insulaire (M2), dans le fond du 

sillon latéral, le prolonge et se divise en deux ou trois branches (M3) sortant du sillon latéral 

dans la région operculaire et qui gagnent la surface corticale, où elles se divisent à leur tour en 

plusieurs branches corticales (M4). 
 

Artères vertébrales 

Les deux artères vertébrales fusionnent en regard du sillon bulbo protubérantiel pour 

former l’artère basilaire. Les anastomoses à visée supplétive entre le système carotidien et le 

système vertébrobasilaire forment le polygone de Willis. 
 

Artère basilaire 

Elle est médiane. Elle donne de nombreuses artères perforantes destinées au tronc 

cérébral. L’artère basilaire se divise en deux branches terminales, les artères cérébrales 

postérieures, et se situe sur la face ventrale du tronc cérébral. Chaque artère cérébrale 

postérieure, après un premier segment pré communicant (P1), contourne le mésencéphale 

(segment P2) puis se prolonge sur les faces médiales des lobes temporal et occipital (P3). La 

terminaison de l’artère basilaire et le segment P1 des artères cérébrales postérieures donnent 

également naissance à de multiples perforantes destinées aux thalamus. 
 

Artères cérébelleuses postéro-inférieures 

Elles assurent la vascularisation du cervelet. Elles sont issues des artères vertébrales et 

des artères cérébelleuses supérieures et moyennes (ou antéroinférieures) issues de l’artère 

basilaire. 
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2. Rappel physiologique[12], [13] 

 

Le débit sanguin cérébral : 

Un mécanisme d’autorégulation physiologique permet de maintenir le débit sanguin 

cérébral (DSC) relativement constant grâce à la réactivité vasculaire des artères cérébrales (RVC) 

face aux variations de la pression de perfusion cérébrale (PPC), dans un intervalle compris entre 

50 et 150 mmHg. Le débit sanguin cérébral est de 50ml/mn pour 100 g de tissu cérébral. 

Plusieurs facteurs participent dans la détermination du débit sanguin cérébral (DSC), et sont la 

pression de perfusion cérébrale (PPC) et la pression partielle artérielle en CO2 (PaCO2), le 

métabolisme cérébral et la consommation cérébrale d’oxygène (CMRO2). Ces deux derniers 

facteurs sont liés pour 80 % des cas à l’activité électrique corticale. Les capacités de réactivité 

vasculaire artériolaire peuvent être altérées après un traumatisme crânien aux dépends de la 

perfusion cérébrale. Dans des conditions d’autorégulation normale, une augmentation de la PPC 

aboutit à une vasoconstriction cérébrale, responsable d’une réduction du volume sanguin 

cérébral (VSC), et donc à une diminution de la pression intracrânienne (PIC). Et dans le cas 

opposé, une diminution de la PPC dans les limites normales d’autorégulation conduit à une 

vasodilatation cérébrale qui entraine une augmentation du VSC et par conséquent de la PIC. 

(Figure 16 et 17) 
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Figure 16: Complexe de la cascade de la vasodilatation 

 

 

Figure 17: Complexe de la cascade de la vasoconstriction 
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III. HISTORIQUE 
 

Avant 1996: Le PRES a été désigné sous différentes dénominations, notamment 

l'encéphalopathie hypertensive, la leuco-encéphalopathie postérieure régressive, ou encore 

l'encéphalopathie occipito-pariétale[1], [14]–[16]. Les différentes causes de PRES ont été 

généralement répertoriées dans la catégorie de l’encéphalopathie hypertensive[15], [17]. 
 

En 1996: Le terme de syndrome de leuco-encéphalopathie postérieure réversible, tel que 

défini par Hinchey et al[1]  a été introduit pour regrouper l'encéphalopathie hypertensive et ses 

affections apparentées en une entité clinico-radiologique spécifique et distincte. 
 

En 2000: Une étude menée par Casey et ses collègues[15], portant sur 16 cas, a révélé à 

l'IRM qu'une atteinte corticale était observée chez 94% des parturientes, représentant 46% de 

l'ensemble des lésions. Par conséquent, le terme "leuco-encéphalopathie postérieure réversible" 

s'est avéré inadéquat, car les lésions ne se limitent pas nécessairement à la substance blanche. 

C'est ainsi qu'a été proposée la dénomination "Syndrome d'encéphalopathie postérieure 

réversible" ou PRES (Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome). 
 

En 2006: Narbonne et al[18] ont observé que les anomalies radiologiques du cerveau ne 

se limitent pas strictement à la région postérieure, et que la réversibilité des lésions est 

influencée par la sévérité des lésions ischémiques ainsi que par une intervention thérapeutique 

rapide et adéquate. En tenant compte de ces considérations, ils ont suggéré l'utilisation du terme 

"potentiellement" au lieu de "postérieure," désignant ainsi le syndrome comme étant le 

"syndrome d'encéphalopathie potentiellement réversible." Cependant, il est important de noter 

que ce terme n'a pas encore obtenu un consensus parmi la majorité des auteurs. 
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IV. PHYSIOPATHOLOGIE 
 

Les mécanismes physiopathologiques à l'origine du syndrome d'encéphalopathie 

postérieure réversible (PRES) ne sont pas encore clairement définis. Diverses théories, parfois 

contradictoires, ont été avancées, mais deux d'entre elles demeurent largement acceptées[19]–

[23]. 

La première théorie, la plus répandue et populaire, suggère une perte de l'autorégulation 

vasculaire cérébrale conduisant à une hyperperfusion. 

La deuxième théorie propose une vasoconstriction entraînant une hypoperfusion. 

 

1. PREMIERE THEORIE 
 

Il s'agit de la théorie la plus ancienne  d'hyperperfusion. Sa particularité réside dans le fait 

que le PRES survient fréquemment chez des individus présentant une tension artérielle élevée, 

comme lors de l'éclampsie[17], [22], [24]–[30]. 

L'autorégulation représente une fonction intrinsèque du système vasculaire cérébral, 

principalement assurée par les artérioles d'un diamètre de 30 à 300 μm[31]. Ces artérioles 

maintiennent un tonus spécifique afin de garantir un flux sanguin stable malgré les variations de 

la pression artérielle (PA). Ainsi, une diminution de la PA entraîne une vasodilatation, tandis 

qu'une augmentation de la PA provoque une vasoconstriction, expliquant ainsi le mécanisme 

régulateur[32]. 

Cette régulation dépend des facteurs secrétés par l’endothélium à savoir des facteurs de 

relaxation (l’oxyde nitrique) et des facteurs de vasoconstriction (le thromboxane A2 et 

l’endothéline)[33]. 
 

Cette capacité intrinsèque d'autorégulation maintient son efficacité dans une fourchette 

de pression artérielle moyenne (PAM) allant de 40 mmHg à 160 mmHg. Au-delà de ces seuils, la 
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pression de perfusion cérébrale est directement influencée par la tension artérielle, sans 

l'intervention régulatrice du système[34]–[38]. 
 

Au sein de notre série, un cas présentait une pression artérielle moyenne (PAM) 

dépassant les 160 mmHg, accompagné des complications décrites précédemment, renforçant 

ainsi la validité de cette théorie. 
 

L'innervation sympathique péri-vasculaire de la circulation cérébrale postérieure et 

vertébro-basilaire est moins riche que celle observée dans la circulation cérébrale antérieure et 

sylvienne. Cette disparité pourrait expliquer la prévalence du déficit d'autorégulation dans les 

régions postérieures au cours du PRES[39], [40]. De plus, cette innervation sympathique 

protectrice est encore plus limitée au niveau des artères perforantes de la substance blanche, ce 

qui pourrait également justifier la prédominance des lésions dans les régions sous-

corticales[41], [42]. 

 

2. DEUXIEME THEORIE 
 

Il s'agit d'une théorie relativement récente et encore peu élucidée. À la différence de la 

première, des recherches ont démontré que ce sont les épisodes d'ischémie qui sont 

responsables des anomalies du parenchyme cérébral[43]–[46]. 
 

Cette deuxième théorie majeure aborde le fait que jusqu'à 30 % des patients atteints de 

PRES ne présentent pas les pressions artérielles élevées nécessaires pour dépasser la valeur 

autorégulatrice du contrôle du système vasculaire cérébral[1], [7], [44], [46]–[53]. 

Cette théorie propose que le dysfonctionnement endothélial soit le principal coupable, 

qui peut être causé par diverses toxines endogènes ou exogènes[54]. Cette théorie peut 

expliquer les résultats du PRES observés chez les patients recevant des médicaments 

immunosuppresseurs et/ou une chimiothérapie, ainsi que chez les patients atteints de 

sepsis[55], [56]. Dans ce modèle, les toxines circulantes provoquent des lésions vasculaires 
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entraînant le développement d’un oedème vasogénique. Les lésions endothéliales provoquent 

une libération supplémentaire d'agents vasoconstricteurs et immunogènes, qui peuvent 

provoquer un vasospasme et/ ou une augmentation de la perméabilité vasculaire[46]. 

 

 
Figure 18:Deux théories majeures de la physiopathologie du PRES. La théorie 1 est la théorie de 

l'hyperperfusion hypertensive et cérébrale et la théorie 2 est la théorie de la dysfonction[46]. 
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Figure 19: Illustration des deux théories majeures de la physiopathologie sous-jacente du 
PRES[46]. 

 

V. Épidémiologie 
 

Les PRES sont observés dans toutes les tranches d'âge, de 4 à 90 ans[57], avec un âge 

moyen de 45 ans[58]. 

Chez les adultes, on observe une prédominance féminine, même après exclusion des 

patients atteints d'éclampsie[59]. 

La prévalence dans la population pédiatrique n'a pas été bien établie, bien qu'une étude 

antérieure portant sur 2588 admissions dans une unité de soins intensifs pédiatriques a 

rapporté un taux de 0.4%[60]. Une autre étude portant sur 825 hospitalisations pédiatriques 
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pour des affections associées au PRES telles que la greffe de moelle osseuse, l'hypertension et 

les connectivites, a révélé un taux de 0,4 %[38], [61]. 

Dans notre série, l'âge moyen de nos patients était de 30,2 ans, avec une nette 

prédominance féminine. 80% de nos patients sont des femmes, avec un sexe ratio de 1 homme 

et 4 femmes (4), ce qui rejoint les données de la littérature (voir les tableaux 4 et 5). 
 

Tableau IV: Comparaison de la moyenne d’âge de notre étude avec les données de la littérature 

Etude Effectif Moyenne d’âge 
Hinchey et al[1] 15 39 
Fugate et al[59] 113 48 

Goyal et Jeswani[62] 30 38.6 
Pande et al[63] 52 31 

Notre étude 5 30.2 
 

Tableau V : Pourcentage des patients de sexe féminin selon les différentes études. 

Etude Nombre de femmes (n) Pourcentage (%) Sexe ratio (F/H) 
Hinchey et al[1] 13 86.6 6.5 
Fugate et al[59] 73 64.6 1.82 

Goyal et Jeswani[62] 18 60 1.5 
Pande et al[63] 34 65.3 1.88 

Notre étude 4 80 4 
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VI. FACTEURS FAVORISANTS ET ETIOLOGIES DU PRES 
 

1. CONTEXTE PUERPERAL 
 

Le syndrome d'encéphalopathie postérieur réversible (PRES) se manifeste plus 

fréquemment en association avec les troubles hypertensifs de la grossesse, notamment la pré 

éclampsie et l'éclampsie[30], [64]–[70]. 

La majorité des cas mentionnés dans la littérature étaient des cas isolés[71]–[73]. 

Yoichiro Fujiwara a signalé un cas de PRES de post-partum sans éclampsie[74], [75]. 

Chiu-Ming et Kwok-Hon ont signalé en 2007, une association entre le PRES et la 

rachianesthésie lors d'une césarienne[76]–[78]. 

Les complications obstétricales associées à la prééclampsie et à l'éclampsie sont 

intimement liées au PRES. Une étude a révélé qu'une proportion significative (97,9 %) des 

patients souffrant d'éclampsie présentaient également des signes de PRES à l'imagerie[79], 

suggérant une corrélation étroite entre ces entités pathologiques. Il est à noter que le diagnostic 

d'éclampsie était établi bien avant la disponibilité des modalités d'imagerie. On postule que le 

dysfonctionnement endothélial généralisé, conjugué à une élévation brusque de la pression 

artérielle, constitue la principale cause du PRES dans le contexte de la prééclampsie et de 

l'éclampsie[80]. Les femmes affectées par la prééclampsie ou l'éclampsie et présentant des 

signes de PRES affichent également une prévalence plus élevée de thrombocytopénie et de 

protéinurie par rapport à celles qui ne présentent pas de PRES[7], [38]. 

Dans notre série, plus de la moitié des patients, soit trois cas, ont développé le PRES dans 

le contexte puerpéral : 

Deux cas en post-partum sans pré-éclampsie  avec des chiffres tensionnels élevés. 

Un cas en post-partum dans le cadre d'une éclampsie. 
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2. ENCEPHALOPATHIE HYPERTENSIVE[78], [81]–[85] 
 

L'encéphalopathie hypertensive (EH) est caractérisée par la présence simultanée d'une 

hypertension artérielle maligne et d'une encéphalopathie, avec une réversibilité observée lors de 

la normalisation des niveaux de pression artérielle. Les manifestations de l'EH comprennent 

principalement des céphalées, des vomissements, une confusion ou un coma, des convulsions, 

et parfois des signes neurologiques focaux, notamment une cécité corticale. 

La gravité des symptômes dépend davantage de la rapidité d'apparition de l'hypertension 

artérielle que des valeurs numériques des chiffres tensionnels. Le traitement doit être initié 

immédiatement, sans attendre l'apparition des caractéristiques révélées par l'imagerie par 

résonance magnétique (IRM). Cette dernière met en évidence des lésions cérébrales diffuses et 

réversibles touchant le cortex, la substance blanche, le tronc cérébral et le cervelet 

(hypersignaux en séquences T2). Ces altérations témoignent probablement d'un œdème, de 

microhémorragies, et d'infarctus de petite taille sous-corticaux. 

Les causes les plus fréquentes de l'encéphalopathie hypertensive incluent l'hypertension 

artérielle essentielle et l'hypertension d'origine rénale. Cependant, toute hypertension artérielle 

peut évoluer vers une encéphalopathie hypertensive. 

Selon la description initiale de Hinchey et al[1], l'encéphalopathie hypertensive était 

associée à 4 cas sur 15 d'encéphalopathie postérieure réversible. 

Dans notre série la mesure de la tension artérielle a trouvé des pics hypertensifs chez 

tous nos patients. 
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3. INFECTION, SEPSIS ET ETAT DE CHOC 
 

Le PRES a également été documenté dans le contexte de graves chocs hémorragiques, 

d'infections bactériennes, d'infections virales telles que le virus de l'immunodéficience humaine 

(VIH)[86], [87] et le Covid 19[38]. 

La combinaison d’une autorégulation cérébrovasculaire désordonnée, d’une insuffisance 

rénale aiguë, d’une hypertension aiguë, d’une hypoxie, d’une inflammation et d’une lésion 

endothéliale peut caractériser l’infection par le SRAS-CoV-2 et ses séquelles. Une coïncidence 

entre le PRES et la maladie COVID-19 a été rapportée, ce qui rend la reconnaissance et le 

diagnostic du PRES particulièrement opportuns. Parallèlement à l'utilisation courante de 

médicaments immunomodulateurs, ces caractéristiques associées font de cette maladie 

pandémique une tempête parfaite pour le développement du PRES[88], [89]. Une étude plus 

vaste portant sur 278 patients atteints de COVID-19 confirmé et subissant une imagerie a 

démontré une prévalence de 1,1 % du PRES. L'IRM en tant que modalité d'imagerie avait un 

rendement plus élevé dans la détection des cas, démontrant une prévalence de 3,9 % du 

PRES[90]. 

Selon Bartynski et al[55], la prévalence du PRES suite à une infection, un sepsis, ou un 

état de choc est estimée à 23,6%, d'après une étude portant sur 106 patients présentant ce 

syndrome. 

Ces diverses situations sont marquées par l'apparition du syndrome de défaillance 

multiviscérale (MODS)[91]–[97]. 
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4. MALADIES AUTO-IMMUNES ET HEMOGLOBINOPATHIES 
 

Près de la moitié des patients atteints de PRES ont une maladie autoimmune 

associée, notamment le lupus érythémateux disséminé[98], le  purpura thrombotique 

thrombocytopénique (PTT), la maladie de Crohn, la sclérodermie[99], la périartérite 

noueuse[100], la polyangéite microscopique, la vascularite à p-ANCA positif (anticorps de type 

péri-nucléaires anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles), la granulomatose de Wegener, 

le syndrome des anti-phospholipides[101], et la maladie de Takayasu[102]. 
 

Cependant, il est difficile de déterminer si la racine de l'association est la maladie auto-

immune elle-même ou plutôt l'incidence élevée de lésions rénales ainsi que les médicaments 

immunosuppresseurs fréquemment utilisés dans ces conditions[38]. 
 

Le PRES a également été rapporté chez une série de patients atteints de neuromyélite 

optique, et il a été postulé que les déplacements désordonnés des fluides jouent un rôle dans la 

pathogenèse chez ces patients présentant une fonction anormale de l'aquaporine 4[38]. 
 

Un PRES a été signalé chez des personnes atteintes de drépanocytose (SCD), 

généralement chez celles atteintes d'un syndrome thoracique aigu ainsi que chez des patients 

ayant reçu une greffe de cellules souches et prenant des inhibiteurs de la calcineurine. Dans la 

population pédiatrique, un PRES a été observé chez des enfants indépendamment du syndrome 

thoracique aigu. Dans une revue rétrospective des résultats de l'IRM chez 80 enfants atteints de 

drépanocytose, 8 patients présentaient des caractéristiques radiologiques et cliniques 

compatibles avec un PRES[61]. Il n'est pas clair si le PRES est associé de manière indépendante à 

la drépanocytose ou si la vasculopathie, 

l'hypertension et les lésions endothéliales sous-jacentes y contribuent[103]. 

Dans le contexte du lupus, qui est le plus fréquemment signalé, plusieurs mécanismes 

peuvent expliquer l'apparition de l'œdème cérébral vasogénique responsable du PRES[104]: 

 L'hypertension artérielle liée à la rétention hydrosodée et à la néphropathie lupique. 
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 Le dysfonctionnement endothélial secondaire à l'auto-immunité (vascularite, thrombose). 

 La toxicité endothéliale résultant du traitement du lupus (corticoïdes, 

immunosuppresseurs). 

Le PRES a également été documenté dans le contexte du purpura rhumatoïde[105], [106]. 

Dans ce dernier, le mécanisme le plus fréquemment rapporté est celui d'une vascularite 

cérébrale. 

Un cas de lupus a été mentionné dans notre série, et le PRES chez ce patient pourrait être 

secondaire aux mécanismes décrits précédemment. 

 

5. CHIMIOTHERAPIE ET AUTRES MEDICAMENTS ASSOCIES 
 

Le PRES est principalement associé à l'utilisation de fortes doses et à la combinaison 

d'agents chimiothérapiques[83], [107]–[109]. 

Divers agents ont été recensés dans la littérature, notamment des traitements 

immunosuppresseurs tels que la cyclosporine A[69], [110], [111], le tacrolimus[112], [113], 

l'interféron α, la dexaméthasone, l'érythropoïétine, l'infliximab, le méthotrexate, les 

immunoglobulines polyvalentes et les anticorps monoclonaux (rituximab, bevacizumab)[114]. 

L'hydroxychloroquine a également été impliquée dans le PRES, bien qu'il ne soit pas clair 

s'il s'agit d'un facteur de risque indépendant ou simplement associé via son utilisation courante 

comme traitement du LED[59], [115], [116]. 
 

La combinaison de plusieurs agents chimiothérapiques a également été impliquée, 

comme l'association CHOP (cyclophosphamide, hydroxy-daunomycine, vincristine, prednisone), 

l'association FOLFIRI (acide folinique, 5-fluorouracile, irinotecan) avec le bevacizumab, ou le 

protocole DT-PACE (dexaméthasone, thalidomide, cisplatine, adriamycine, cyclophosphamide, et 

étoposide)[111], [117], [118]. 

Le protocole CHOP associé au syndrome de lyse tumorale a été rapporté comme étant 

responsable du PRES dans certains cas[84]. 
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La toxicité induite par les agents chimiothérapiques peut s'expliquer soit par une dose 

excessive, entraînant une altération de la barrière hémato-encéphalique par diminution de 

l'expression de la P-glycoprotéine (un constituant protéique majeur de cette barrière empêchant 

le passage des agents cytotoxiques)[22], soit par une augmentation de la pression intra-

vasculaire, favorisant les processus d'oedème vasogénique[119]. 

Par ailleurs, le déclenchement d'une réponse immunitaire peut contribuer à la toxicité des 

agents chimiothérapiques. Horbinski et al. ont démontré l'activation des cellules endothéliales, 

des lymphocytes T et une augmentation du facteur de croissance vasculaire endothélial (VEGF) 

chez un patient ayant présenté un PRES suite au traitement immunosuppresseur[120]. 

D'autres facteurs tels que l'hypoperfusion et l'hypoxie peuvent également jouer un rôle 

dans les mécanismes responsables du PRES[121], [122]. 

D'autres médicaments ont été mentionnés dans la littérature, en plus de ceux 

précédemment évoqués[123]–[126]: 
 

 Les traitements antirétroviraux et l'interféron, 

 La corticothérapie à forte dose, 

 Les produits de contraste, 

 La cocaïne ou l'amphétamine, 

 Les stupéfiants psychostimulants (méthamphétamine, éphédrine, pseudo-éphédrine, 

hydrochloride, caféine), 

 L'intoxication digitalique. 
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6. Transplantation 

 

6.1. Transplantation d’organe solide 

Les patients transplantés d'organes solides  ont une incidence élevée de PRES variant de 

0,4 à 6 %[127]. D'autres études ont évalué cette incidence entre 0,4% et 0,5%[128], [129] 

(Tableau 6). 

Tableau VI : Incidence de développement de PRES après une transplantation d’organe solide, 
Série de W.S. Bartynski et H.P. Tan 2008[130]. 

Transplantation d’organe Nombre de transplantation Nombre de PRES (%) 
Foie 1522 9 (0,59) 

L’intestin grêle 1191 1 (0,84) 
Rein 1413 5 (0,35) 

Rein-pancréas 295 1 (0,34) 
Coeur 323 2 (0,62) 

Poumon 468 3 (0,64) 
Pancréas 82 0 (0,0) 

Total 4222 21 (0,50) 
 

6.2. Transplantation de moelle osseuse 

La fréquence d'occurrence du PRES au cours de la transplantation de moelle osseuse, 

estimée entre 5% et 8%[131]–[133], peut être expliquée par divers mécanismes : 

D'une part, une immunosuppression importante induite par l'irradiation du corps entier et 

l'utilisation d'agents immunosuppresseurs à fortes doses. 

D'autre part, la survenue de la réaction du greffon contre l'hôte lors de l'allogreffe[134]. 

Le mécanisme sous-jacent implique une réponse immunitaire médiée par les lymphocytes T, 

provoquant une atteinte endothéliale associée à une vasoconstriction systémique[49], [135], 

[136], ainsi que des manifestations diffuses similaires à celles observées lors de la 

prééclampsie[137]. 
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7. Transfusion sanguine massive, traitement par l’érythropoïétine, état 

d’hypercoagulabilité 
 

L'hypothèse physiopathogénique la plus fréquemment avancée[15], [78], suggère une 

augmentation de la résistance vasculaire due à une élévation de l'hématocrite[138]–[140]. Cela 

entraîne un dysfonctionnement de l'endothélium vasculaire et une perte de la vasodilatation 

hypoxique, conduisant à une encéphalopathie hypertensive par vasospasme. Cette condition 

peut être responsable d'un œdème vasogénique ou d'un œdème cytotoxique, en fonction de 

l'ampleur de l'ischémie[141]. 

 

8. Atteintes rénales 
 

Les néphropathies aiguës ou chroniques: les glomérulonéphrites, le syndrome 

néphritique, l’insuffisance rénale[142]. 
 

De nombreuses études suggèrent que l'insuffisance rénale est le facteur prédictif le plus 

important du développement du PRES: jusqu'à 55 % des cas sont associés à une insuffisance 

rénale[59], [99]. Dans une étude rétrospective portant sur 63 patients atteints de LED, 

l'insuffisance rénale était le seul prédicteur indépendant du développement du PRES[38].  De 

même, une série de cas impliquant un purpura thrombocytopénique thrombotique (TTP) et un 

PRES a révélé que le taux de filtration glomérulaire était la seule valeur biologique présentant 

une association significative avec la présence d'un PRES à l'IRM cérébrale[23]. Les mécanismes 

liant les lésions rénales au PRES n'ont pas encore été entièrement élucidés, mais pourraient 

impliquer une perturbation du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA). Une autre 

théorie suggère que la régulation positive et l'accumulation de vasopressine dans l'insuffisance 

rénale pourraient jouer un rôle dans vasoconstriction artériolaire et échec de l'autorégulation 

dans le PRES[143]. 

Dans notre série, un cas a présenté le PRES dans le contexte d’une néphropathie lupique. 
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9. Désordres métaboliques 
 

Certains ont été mentionnés dans la littérature, tels que[144], [145]: 

 Les endocrinopathies : l'hyperaldostéronisme primaire, le phéochromocytome, la 

thyroïdite d'Hashimoto, l'hyperparathyroïdie, la surcharge en aluminium. 

 Les troubles électrolytiques : l'hypercalcémie, l'hyponatrémie, l'hypomagnésémie. 

 

10. Venin de scorpion[146] 
 

 

L'encéphalopathie hypertensive était considérée comme étant présente si des altérations 

de l'état neurologique, telles que la confusion, l'agitation et les convulsions, se produisaient 

après envenimation scorpionique. 
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Le tableau 7 synthétise les diverses causes étiologiques du PRES d'après la littérature. 
 

Tableau VII : Les principales conditions étiologiques du PRES avec leur incidence. 

 Hinchey[1] 
(%) 

Pande[63] 
(%) 

Bartynski[55] 
(%) 

Fugate[59] 
(%) 

Goyal et 
Jeswani[62] 

(%) 

Notre 
série 
(%) 

Prééclampsie/ 
éclampsie 

3 
(20) 

13 
(25) 

17 
(12.5) 

7 
(6) 

4 
(13.4) 

1 
(20) 

Hypertension 4 
(26.7) 

11 
(21.2) 

- 69 
(61) 

7 
(23.3) 

3 
(60) 

Prise de médicaments 1 
(6.6) 

21 
(40.4) 

62 
(45.6) 

21 
(19) 

- - 

infection/sepsis/choc - - 33 
(24.3) 

9 
(8) 

4 
(13.4) 

- 

Maladie auto-immune - - 12 
(8.8) 

- 2 
(6.6) 

1 
(20) 

Néphropathies - 5 
(9.6) 

- - 11 
(36.7) 

- 

Chimiothérapie 7 
(46.7) 

- 5 
(3.7) 

- - - 

PTAI - - - 6 
(5) 

- - 

SHU - - - - - - 
Autres - 2 

(3.8) 
7 

(5.1) 
1 

(1) 
2 

(6.6) 
- 

Total 15 
(100) 

52 
(100) 

136 
(100) 

113 (100) 30 
(100) 

5 
(100) 

 



La prise en charge de l'encéphalopathie postérieure réversible: expérience de l'hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

 

 

- 50 - 

VII. Etude Clinique : 
 

L'encéphalopathie postérieure réversible se manifeste  par divers signes 

neurologiques[2], [147], [148]. 

 

1. Convulsions 
 

Elles sont observées dans deux tiers des cas, parfois dès le début mais elles peuvent 

également apparaître tardivement. Initialement focales (des crises visuelles de type Bravais-

Jackson), ces crises sont limitées au lobe cérébral atteint par le PRES et ont tendance à se 

généraliser[86], [149], se répétant parfois. 

Un état de mal convulsif est possible[150]. 

Dans notre série, 4/5 cas (soit 80%) avaient présenté des crises convulsives généralisées. 

Un cas (soit 20%) avait présenté un état de mal convulsif. 

 

2. Céphalées 
 

Des céphalées intenses et inhabituelles, souvent réparties de manière diffuse ou 

localisées au niveau de la région postérieure, ont été fréquemment constatées. 

Dans notre série, tous nos patients avaient présenté des céphalées. 

Nouveaux critères proposés pour les céphalées associées au PRES[38] 

Bien que certains cas de PRES soient probablement répertoriés sous ICHD-3 « 10.3.3 (voir 

tableau 8). Céphalée attribuée à une encéphalopathie hypertensive, l'encéphalopathie 

hypertensive et le PRES ne sont pas des diagnostics équivalents. Environ 30 % des cas de PRES 

sont associés à des valeurs de tension artérielle normales ou légèrement élevées. Beaucoup de 

ces cas de PRES finissent par être attribués à d'autres associations connues, notamment les 

médicaments immunosuppresseurs et cytotoxiques, la septicémie, les maladies auto-immunes 

et l'insuffisance rénale. De plus, alors que la majorité des patients atteints d'encéphalopathie 
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hypertensive auront un état mental altéré, ce n'est pas le cas d'une partie significative des cas de 

PRES. En particulier, les cas de PRES associés à la prééclampsie et à l'éclampsie ont une incidence 

plus faible d'altération de l'état mental et une incidence plus élevée de maux de tête par rapport 

aux cas de PRES associés à d'autres causes. Bien que certains cas de céphalées associées au PRES 

puissent être répertoriés sous la rubrique ICHD-3 10.3.4-Céphalées attribuées à la prééclampsie 

ou à l'éclampsie, ceux-ci sont encore une fois majoritairement liés à l'hypertension. Dans l’état 

actuel de l’ICHD-3, il existe encore une lacune diagnostique importante pour les céphalées 

associées au PRES mais non associées à l’encéphalopathie hypertensive ou à la 

prééclampsie/éclampsie. 
 

Tableau VIII : Critères diagnostiques proposés : céphalée attribuée au syndrome 
d'encéphalopathie réversible (PRES)[38] 

Tout nouveau mal de tête répondant aux critères suivants et persistant pendant >=72 h sans 
traitement ou continu pendant <72 h avec traitement 

1 Un syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible a été diagnostiqué 
2 Preuve de causalité démontrée par l'un ou les deux éléments suivants : 

a. La céphalée s'est développée en relation temporelle étroite avec d'autres 
symptômes et/ou signes cliniques du PRES, ou a conduit au diagnostic du PRES. 
b. La céphalée s'est significativement améliorée parallèlement à la stabilisation ou à 
l'amélioration d'autres symptômes ou signes cliniques ou radiologiques du PRES 

3 Pas mieux expliqué par un autre diagnostic ICHD-3 
 

3. Troubles visuels 
 

Ils sont observés dans plus de la moitié des cas. Ces symptômes peuvent se manifester 

sous différentes formes, notamment : 
 

 Vision floue 

 Scotome scintillant 

 Négligence visuelle[2] 

 Hallucinations[151] 

 Hémianopsie ou cécité corticale. 
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 La cécité corticale avec anosognosie est rare. 

 la présence d'un œdème papillaire peut s'accompagner d'une hémorragie rétinienne en 

forme de flammèche et d'exsudats. 
 

Dans notre série, 2 cas sur 5 avaient présenté des troubles visuels à type de cécité 

corticale et flou visuel. 

 

4. Les autres manifestations neurologiques du PRES 
 

Les symptômes habituels comprennent généralement : [2], [39], [152] 
 

 Un ralentissement psychomoteur. 

 Nausées et vomissements, ils sont présents dans 75 % des cas. (observées chez 1 

cas dans notre série). 

 Une confusion (2 cas dans notre étude) voire une somnolence. 

 Un état léthargique et parfois une agitation. 

 Les réflexes ostéo-tendineux peuvent être vifs. 

 Des troubles de la vigilance et le coma qui est généralement transitoire, les patients 

réagissant généralement aux stimuli. 

 Chez certains patients, un déficit moteur, voire une incoordination des membres, 

peut être observé. 

 Les troubles mnésiques sévères sont rares. 

 Des signes d'atteinte du tronc cérébral sont rarement présents. 
 

Dans la série originale de Hinchey et al.[1] ainsi que dans la revue de la littérature de 

Pavalakis et al.[16], les symptômes les plus courants étaient les crises épileptiques 

(respectivement 73 % et 84 % des cas), ainsi que les troubles de conscience (73 % et 60 % des 

cas). 
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Dans notre série, les signes neurologiques les plus fréquents étaient les céphalées, 

présentes dans 100% des cas, suivies des crises épileptiques, observées dans 80% des cas 

(Tableau 9). 
 

Tableau IX : Incidence des principales présentations cliniques du PRES. 

 Chardain et 
al[153]  % 

McKinney et 
al[154] % 

Goyal et 
Jeswani[62] % 

Notre série % 

Céphalées 74 4 40 100 
Syndrome 

confusionnel 
74 14 53.3 40 

Convulsions 70 77 66.6 80 
Troubles visuels 46 4 20 40 

Aphasie - 2 - - 
Nombre de 

patients 
57 76 30 5 

 

VIII. SIGNES NEURO-RADIOLOGIQUES 
 

Comprendre les manifestations radiologiques du PRES constitue une étape diagnostique 

cruciale. Bien que les lésions de l'encéphalopathie postérieure réversible puissent être identifiées 

par la tomodensitométrie cérébrale (TDM), l'imagerie par résonance magnétique (IRM) est 

reconnue comme l'examen de référence[1], [38], [39], [46], [50]. 

 

1. TOMODENSITOMETRIE CEREBRALE 
 

La tomodensitométrie (TDM) se révèle nettement moins sensible que l'IRM, mais elle 

permet d'éliminer rapidement une lésion hémorragique en situation d'urgence. Elle permet de 

visualiser des hypodensités bilatérales, généralement symétriques, souvent sous-corticales au 

niveau pariéto-occipital et parfois au niveau frontal. Cependant, la sensibilité et la spécificité de 

cet examen ne sont pas parfaites. Dans notre série, les cinq cas ont subi une tomodensitométrie 

cérébrale, révélant des hypodensités postérieures ou plus diffuses non spécifiques chez 3 sur 5 
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cas, tandis que dans 2 sur 5 cas, la TDM était normale. Dans de nombreuses situations cliniques, 

l'injection de produit de contraste iodé peut être contre-indiquée. 

 

2. IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE 
 

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) offre une résolution très élevée, permettant la 

détection de lésions focales de petite taille qui sont invisibles à la tomodensitométrie cérébrale. 

De plus, elle regagne de l'importance dans le suivi de l'œdème cérébral et du vasospasme au 

cours du PRES. 

 

2.1. Localisations des lésions 

L'anomalie la plus fréquemment constatée est l'œdème vasogénique. L'atteinte est 

généralement bilatérale et symétrique, touchant la région sous-corticale de la substance blanche 

ou du cortex, préférentiellement la région postérieure des lobes pariétaux, temporaux et 

occipitaux[1], [2], [39]. La scissure calcarine et les structures paramédianes du lobe occipital 

sont généralement préservées, permettant ainsi de distinguer le PRES d'un infarctus bilatéral 

dans le territoire des artères cérébrales postérieures[1]. 

L'atteinte peut parfois être unilatérale et asymétrique, pouvant également affecter la 

substance grise, ce qui a été décrit dans la littérature chez 30% des patients[47], [50]. Elle peut 

également siéger au niveau du tronc cérébral, des ganglions de la base[155], du cervelet (un cas 

dans notre série), de la capsule interne et des lobes frontaux[156], [157]. 

Dans notre série, les lésions cérébrales prédominent au niveau des territoires postérieurs 

occipitaux (5/5 cas, soit 100%), pariétaux (3/5 cas, soit 60%), suivi par le cervelet (1/5 cas, soit 

20%), ce qui concorde avec la littérature. 

Par ailleurs, un cas de PRES asymétrique limité à un lobe frontal a été rapporté chez un 

patient souffrant d'hypertension artérielle sévère et présentant une sténose ancienne de l'artère 

carotide interne[158]. 

Les localisations concernées, selon l'ordre de fréquence des différents auteurs, sont 

répertoriées dans le (Tableau 10). 
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Tableau X : Localisations neuroradiologique de PRES avec leurs incidences. 

Localisations 
Schwartz 
et al[69] 

% 

McKinney 
et al[154] 

% 

Harandou 
et al[159] 

% 

Fugate et 
al[59] 

% 

Goyal et 
Jeswani[62] 

% 

Notre série 
% 

Nombre 
patients 

20 76 13 113 30 5 

Lobes 
occipitaux 

95% 75% 92% 94% 66% 100% 

Lobes 
pariétaux 

65% 75% 92% 94% 66% 60% 

Lobes 
frontaux 

30% 60% - 77% 46% - 

Lobes 
temporaux 

15% 52% - 64% 16% - 

Cervelet 15% 26% - 53% 26% 20% 
Corps calleux - - - - 16% - 

Thalamus - 23% - - 6% - 
Tronc 

cérébral 
- 34% - 27% 10% - 

Ganglion de 
la base 

15% 11% - 34% 6% - 

SB profonde - - 8% 40% - - 
 

2.2. PRES avec les séquences conventionnelles[15] 

Pendant le PRES, les images en séquence T1 révèlent des lésions qui sont iso ou hypo-

intenses à la phase initiale de la maladie. Lorsqu'une injection de Gadolinium est effectuée, cette 

séquence T1 est également utilisée, mettant en évidence des prises de contraste corticales qui 

témoignent d'une rupture de la barrière hémato-encéphalique. 

Les séquences en T2, et surtout en FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery), se 

révèlent être les plus performantes en mettant en évidence l'œdème résultant d'une 

augmentation extracellulaire de l'eau, apparaissant en hypersignal. 

La séquence FLAIR améliore de manière significative la capacité de détecter les lésions 

corticales ou sous-corticales visibles en T2, et il est donc recommandé de la réaliser 

systématiquement en cas de suspicion de PRES. (figure 20 ) 
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Figure 20: 1A à D :(A) Intensité du signal hyperintense dans les régions bilatérales frontales et 
pariétales dans une image axiale pondérée en T2 ; (B) L’image coronale FLAIR a montré des 

hyperintensités profondes de la substance blanche dans la région pariétale et occipitale 
bilatérale ; (C) L’image pondérée en diffusion n’a montré aucune preuve de restriction de 

diffusion ; (D) L'analyse FLAIR de suivi a montré une inversion de toutes les anomalies[62]. 
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Classification de la sévérité de l’oedème en FLAIR: 

Casey et al. en 2000 [15] et McKinney et al. en 2007 [154] ont établi une classification de 

la sévérité de l'œdème en FLAIR, basée sur plusieurs critères : 

 Atteinte minime : présence d'un œdème cortical ou sous-cortical de la substance blanche, 

sans hémorragie parenchymateuse, ni effet de masse, ni hernie. Il peut également s'agir 

d'une atteinte minimale d'une seule des composantes telles que le cervelet, le tronc cérébral 

ou le ganglion de la base. 

 Atteinte modérée : présence d'un œdème confluent étendu au cortex de la substance 

blanche profonde, sans atteinte du ventricule marginal. Il peut également s'agir d'une 

atteinte minimale de deux des composantes, telles que le cervelet, le tronc cérébral ou le 

ganglion de la base. 

 Atteinte sévère : présence d'un œdème confluent étendu du cortex au ventricule, ou d'un 

œdème et/ou d'une hémorragie causant une déviation de la ligne médiane ou une hernie. 

Alternativement, il peut y avoir une atteinte du cervelet, du tronc cérébral et du ganglion de 

la base. 

Il est à noter que l'incidence de l'hémorragie au cours du PRES est estimée à 15,2%, avec 

trois formes d'hémorragie observées : localisée, sous-arachnoïdienne au niveau des sillons, et 

un hématome focal[160]. La survenue de cette hémorragie n'est pas corrélée à l'élévation de la 

pression artérielle, mais plutôt liée à l'étiologie du PRES. Ainsi, elle est plus fréquemment 

observée au cours de la transplantation, notamment celle de la moelle, alors qu'elle est rarement 

décrite au cours de la pré-éclampsie ou de l'éclampsie[160]. Un traitement anticoagulant est 

également associé à l'apparition de l'hémorragie au cours du PRES. 
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2.3. PRES et séquences de diffusion 

L'imagerie de diffusion, également connue sous le nom d'images pondérées en diffusion 

(DWI) [65], offre la possibilité d'évaluer les mouvements browniens des molécules d'eau. Ces 

mouvements sont accrus en cas d'œdème vasogénique et réduits en cas d'œdème cytotoxique 

(Figure 21)[161]. 

Le coefficient apparent de diffusion (ADC), calculé à partir des données obtenues en 

séquences de diffusion, permet de différencier l'œdème vasogénique réversible de l'œdème 

cytotoxique. L'ADC sert ainsi d'indicateur pour évaluer un éventuel dommage tissulaire 

permanent ou une mort neuronale irréversible d'origine ischémique[162], [163]. Son utilité se 

situe davantage dans un contexte pronostique que dans un rôle diagnostique. 
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Figure 21: Patient souffrant d'hypertension non contrôlée présentant une altération de 
l'état mental. L'image T2-FLAIR (en haut) montre un oedème dans les lobes occipitaux. 

Les images des cartes DWI (au milieu) et ADC (en bas) montrent une petite flèche de 
diffusion restreinte, avec un signal hyperintense sur DWI et une hypointensité 

correspondante sur la carte ADC[46]. 
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2.4. Intérêt de l’IRM dans le diagnostic différentiel 

L'IRM cérébrale, en particulier l'angio IRM veineuse, se révèle précieuse dans le diagnostic 

différentiel. Elle permet de distinguer un PRES atypique d'autres affections qui peuvent affecter 

ces régions et entraîner un œdème cytotoxique, telles que l'encéphalopathie hypoglycémique, 

anoxique ou infectieuse, la myélinolyse centropontine ou extrapontine, ainsi que la thrombose 

veineuse profonde[162]. 

 

2.5. Intérêt de l’IRM pour le suivi 

Le suivi des lésions cérébrales par IRM revêt une importance cruciale pour évaluer la 

réversibilité et l'efficacité du traitement. L'amélioration des images de la substance blanche 

témoigne du caractère réversible du PRES, confirmant l'absence d'infarctus cérébral. À l'inverse, 

en cas de lésions irréversibles, l'IRM révèle une persistance des anomalies de signal en séquence 

T2 et FLAIR au fil du temps, ainsi qu'une atrophie tissulaire progressive, indiquant un pronostic 

défavorable[162]–[165]. 

Dans notre série, un suivi par imagerie a été réalisé chez 3/5 cas après 6 à 15 jours, 

démontrant une rémission complète des lésions cérébrales en corrélation avec l'amélioration 

clinique, confirmant ainsi le diagnostic d'encéphalopathie postérieure réversible. 

 

2.6. classification radiologique 

Une classification radiologique a  été avancée par Bartynski et Boardman [52]. Cette 

classification divise les anomalies radiologiques du PRES en quatre types distincts : 

 Atteinte holo-hémisphérique 

 Atteinte prédominante du sillon frontal supérieur 

 Atteinte pariéto-occipitale prédominante 

 Expression partielle (atteinte d'un seul lobe pariétal et/ou occipital) ou asymétrique 

(caractère unilatéral au lieu du caractère habituel bilatéral) des aspects primaires. 
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Il convient de noter que le PRES partiel et asymétrique est plus fréquemment observé 

chez les cas éclamptiques et les transplantés (transplantation d'organe solide), tandis qu'il est 

rarement décrit chez les patients présentant une infection, un sepsis ou un état de choc[52]. 

 

3. AUTRES TECHNIQUES D’IMAGERIE 
 

D'autres modalités d'imagerie cérébrale peuvent être explorées, bien que leur utilisation 

dans le contexte du PRES relève davantage de la recherche. 

 

3.1. Spectroscopie par résonance magnétique (MRS) à proton : 

Reconnue pour sa valeur pronostique précieuse à la phase aiguë du PRES[166]. 

Permet de détecter les perturbations transitoires précoces du métabolisme énergétique 

aérobie. 

Peut révéler des modifications telles qu'une augmentation du taux de choline et de 

créatine, ou une légère diminution du taux de N-acétyl-aspartate, indicatives de lésions 

tissulaires cérébrales en cas de PRES[167]. 

 

3.2. Scintigraphie cérébrale ou tomographie par émission de photons uniques (SPECT) : 

Souvent associée à des images d'hyperperfusion à la phase aiguë. Peut montrer des 

images d'hypoperfusion à la phase tardive[168]. 
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IX. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 
 

Chez les femmes en péri-partum, il est essentiel d'exclure plusieurs diagnostics potentiels : 

Thrombophlébite cérébrale[169] : Une complication courante du post-partum immédiat. 

Elle se manifeste par des symptômes non spécifiques tels que des céphalées, des troubles de la 

conscience/coma, des crises d'épilepsie, des déficits neurologiques focaux, et un œdème 

papillaire. Le diagnostic peut être confirmé par un angioscanner, bien que l'angio-IRM soit 

désormais considérée comme l'examen clé. 

Accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique et/ou hémorragique[170], [171] : Ce 

dernier peut imiter parfaitement le PRES ou même le compliquer. Le diagnostic d'AVC est 

probable en présence d'un déficit neurologique focal, brutal et maximal dès le début, mais seule 

l'imagerie permet de différencier l'ischémie de l'hémorragie cérébrale. La tomodensitométrie 

(TDM) et surtout l'IRM, avec des séquences de diffusion-perfusion et une exploration du 

polygone de Willis, fournissent des éléments positifs en faveur de l'ischémie cérébrale, des 

indicateurs pronostiques, et permettent la visualisation de l'occlusion artérielle ; les séquences 

d'écho de gradient identifient les hémorragies. 

Angiopathie cérébrale réversible du post-partum [172]: Cette condition se caractérise par 

un tableau clinique initial sévère, mais son pronostic est excellent. Les symptômes comprennent 

des céphalées, des vomissements, des crises comitiales et parfois des déficits neurologiques 

régressifs. L'utilisation d'ocytocine et de bromocriptine après l'accouchement a été incriminée, 

favorisée par l'hypertension artérielle. L'imagerie neurologique ne révèle pas d'hémorragie, mais 

l'angiographie montre des rétrécissements segmentaires qui régressent en quelques mois. 

 



La prise en charge de l'encéphalopathie postérieure réversible: expérience de l'hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

 

 

- 63 - 

En dehors du contexte de la grossesse, les diagnostics différentiels dépendent du terrain, et il 

est possible de considérer : 

Encéphalopathie infectieuse. 

Leuco-encéphalopathie multifocale progressive (LEMP) [173]: Cette affection 

démyélinisante de la substance blanche du système nerveux central est observée au cours de 

l'immunodépression cellulaire profonde, notamment dans le contexte du syndrome 

d'immunodéficience acquise (SIDA). Elle se manifeste par une démence subaiguë caractérisée par 

l'apparition progressive de divers troubles neurologiques en fonction de la localisation des 

lésions cérébrales. Son évolution est souvent rapide, conduisant à la mort en quelques mois. Le 

diagnostic de LEMP est suspecté chez un individu immunodéprimé présentant des symptômes 

neurologiques et des lésions évocatrices sur l'IRM cérébrale (foyers hypersignaux T2 dans la 

substance blanche, non rehaussés par le produit de contraste). Aucun traitement éprouvé n'est 

actuellement disponible pour cette pathologie, et seuls les traitements antirétroviraux efficaces 

offrent une possibilité d'amélioration clinique. 

Encéphalomyélite aiguë disséminée (ADEM) [174]: Cette maladie inflammatoire 

démyélinisante du système nerveux central, également appelée encéphalite post-infectieuse, est 

liée à un mécanisme auto-immun et survient généralement après une infection, avec un 

intervalle libre de deux à 30 jours. Cliniquement, l'ADEM se caractérise par une encéphalopathie 

aiguë accompagnée de signes neurologiques multifocaux. Certains patients peuvent nécessiter 

une admission en réanimation en raison de troubles de la conscience, de crises convulsives ou 

d'une tétraplégie. L'imagerie par résonance magnétique cérébrale est essentielle au diagnostic, 

révélant des lésions multifocales de la substance blanche du système nerveux central sur les 

séquences T2 et FLAIR. Le pronostic est généralement favorable sous traitement. 

Artériopathie cérébrale et systémique autosomique dominante associée à des accidents 

vasculaires cérébraux et leuco-encéphalopathie ischémique (CADASIL) [175]: Cette affection, 

héritée de manière autosomique dominante, se manifeste par des crises de migraine avec aura, 

des accidents ischémiques cérébraux sous-corticaux, des troubles de l'humeur et une démence. 
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Elle débute chez les adultes d'âge moyen. L'IRM cérébrale révèle des anomalies de signal plus ou 

moins diffuses de la substance blanche, accompagnées de lésions focales d'allure lacunaire. Le 

diagnostic peut être confirmé par un test génétique permettant de détecter les mutations les 

plus fréquentes du gène Notch3 (chromosome 19) responsables de la maladie. 

Encéphalopathies métaboliques et toxiques [176]: Ces affections, fréquentes et souvent 

réversibles, se manifestent par une confusion mentale ou des troubles comportementaux 

d'apparence psychiatrique, des troubles de la vigilance, des myoclonies et des épisodes 

comitiaux. La symptomatologie apparaît de manière aiguë ou subaiguë, avec une diffusion des 

signes cliniques souvent évocatrice. Des signes focaux peuvent parfois être observés, et 

l'électroencéphalogramme révèle des anomalies diffuses. En l'absence de contexte pathologique, 

il est essentiel d'exclure d'abord une pathologie cérébrale vasculaire ou tumorale par un scanner 

cérébral. 

Collagénoses ou vascularites cérébrales associées au PRES ou responsables des mêmes 

signes [106]: Ces troubles immunologiques peuvent se manifester avec des symptômes 

similaires au PRES. Leur identification nécessite une évaluation approfondie, notamment en 

considérant les antécédents médicaux et en utilisant des tests immunologiques spécifiques. 
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X. TRAITEMENT 
 

Le diagnostic précoce et la mise en place rapide d'un traitement approprié du PRES sont 

cruciaux pour prévenir le développement de lésions neurologiques irréversibles et de séquelles 

permanentes[1], [2], [39]. La stratégie thérapeutique est déterminée en fonction de l'étiologie 

sous-jacente et de la présentation clinique spécifique du PRES. 

 

1. BUT DU TRAITEMENT 
 

 Arrêter les convulsions. 

 Contrôler les chiffres tensionnels. 

 Traiter la condition associée au PRES. 

 

2. MOYENS THERAPEUTIQUES 

 

2.1. Agents antihypertenseurs 

Le traitement implique l'utilisation des antihypertenseurs classiques, tels que : 
 

 Inhibiteurs calciques (nicardipine ou diltiazem). 

 Bêtabloquants (labétolol). 

 Diurétiques. 

Les vasodilatateurs artériels, tels que le nitroprussiate de sodium et le diazoxide, sont 

réservés en deuxième ligne. 

La nimodipine, un inhibiteur calcique sélectif à action neuroprotectrice avec un effet 

vasodilatateur cérébral spécifique[177], pourrait être une option thérapeutique privilégiée. 

Il est important d'éviter les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine chez 

les femmes enceintes en raison de leur toxicité potentielle pour le rein fœtal[178]. 
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Les dérivés nitrés ne doivent pas être administrés en raison de leur effet vasodilatateur, 

susceptible d'aggraver l'œdème cérébral[179]. 

 

2.1. Anticonvulsivants[38], [46], [180], [181] 

Toutes les classes d'anticonvulsivants peuvent être utilisées, en veillant à respecter les 

contre-indications spécifiques à chaque condition associée au PRES. 

Les benzodiazépines, telles que le clonazépam ou le diazépam, sont administrées en 

première intention par voie intraveineuse. 

En cas d'échec ou d'état de mal, la fosphénytoïne ou le phénobarbital peuvent être 

envisagés. 

L'acide valproïque peut être une option, surtout en présence d'insuffisance cardiaque ou 

chez les personnes âgées. 

En cas d'état de mal réfractaire, le propofol, le midazolam et le thiopental sont les agents 

de choix. 

Cependant, le sulfate de magnésium en perfusion continue reste une option privilégiée 

chez les femmes enceintes, en particulier en cas d'éclampsie. Il présente un effet vasodilatateur, 

augmente le flux sanguin cérébral, et prévient les lésions ischémiques à l'origine des crises 

convulsives. 

 

2.1. Autres 

L'utilisation de traitement anti-œdémateux tels que le mannitol et l'administration de 

corticoïdes doivent être évaluées au cas par cas[39]. 
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3. CONDUITE THERAPEUTIQUE 

 

3.1. Mesures générales[20], [21] 

Au cours de la phase initiale du PRES, il est recommandé de surveiller la pression 

artérielle et d'orienter le traitement en conséquence. L'hydratation par voie intraveineuse, 

généralement à l'aide de cristalloïdes, doit être assurée. Il est également crucial de maintenir une 

oxygénation artérielle adéquate et de corriger les troubles de la coagulation ainsi que les 

déséquilibres électrolytiques. 

 

3.2. Traitement des facteurs déclenchant du PRES[38] 

La première mesure thérapeutique consiste à mettre un terme au facteur déclenchant ou 

aggravant, comprenant : 

 La suspension temporaire ou permanente de la chimiothérapie, de l'immunosuppresseur ou 

de tout autre agent toxique. 

 L'interruption de la grossesse, que ce soit par voie basse ou par césarienne, en cas 

d'éclampsie. 

 La gestion appropriée de l'hypertension artérielle et des atteintes rénales, que ce soit de 

manière isolée ou dans le cadre d'une maladie systémique. 

 

3.3. Arrêt des convulsions 

Pour traiter l'état de mal convulsif du PRES d'origine autre que l'éclampsie, les étapes 

suivantes sont recommandées : 

 Commencer par l'administration intraveineuse de benzodiazépines, telles que le lorazépam 

ou le diazépam, en première ligne. 

 En cas de persistance de l'état de mal, les médicaments de deuxième ligne, tels que la 

phénytoïne et la fosphénytoïne, peuvent être utilisés. 

 Si l'état de mal devient réfractaire, les options de troisième ligne comprennent le 

phénobarbital, les barbituriques ou les anesthésiques de type thiopental. 
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La surveillance à l'aide d'un électroencéphalogramme permet de détecter les crises infra-

cliniques et d'ajuster les traitements antiépileptiques[41]. 
 

En cas d'éclampsie chez une femme enceinte, les mêmes approches thérapeutiques qu'en 

dehors de l'éclampsie peuvent être employées, mais le traitement privilégié demeure le sulfate 

de magnésium[182], [183]. 
 

Bien que l'utilisation d'inhibiteurs calciques pour contrôler la pression artérielle ne soit 

pas contre-indiquée lors de l'administration de sulfate de magnésium[184], il est essentiel de 

choisir une autre voie d'administration et de procéder à une injection lente. 

Une surveillance continue de la patiente sous sulfate de magnésium est impérative, 

incluant un monitorage cardiovasculaire, la vérification de la saturation en oxygène en raison des 

risques de dépression respiratoire[185], une surveillance horaire des réflexes ostéo-tendineux 

(l'abolition des réflexes étant le premier signe de surdosage, nécessitant l'arrêt immédiat de la 

perfusion), bien que le dosage de la magnésémie ne soit généralement pas recommandé en 

pratique. 

L'antidote en cas de surdosage est le gluconate de calcium (2g en IV), qui doit être 

disponible en tout temps. 

 

3.4. Contrôle tensionnel[1], [39] 

Le contrôle de l'hypertension artérielle (HTA) constitue l'aspect central du traitement. 

L'objectif thérapeutique vise à réduire la pression artérielle moyenne à un niveau compris entre 

105-125 mmHg en utilisant des antihypertenseurs. Il est recommandé de surveiller la pression 

artérielle à l'aide d'un cathéter radial artériel, tout en évitant de réduire la pression de plus de 

25% au cours de la première heure. Une diminution significative et rapide de la pression 

artérielle expose au risque de réduction du débit sanguin cérébral et du débit sanguin 

utéroplacentaire chez la femme enceinte. 



La prise en charge de l'encéphalopathie postérieure réversible: expérience de l'hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

 

 

- 69 - 

La molécule choisie doit être administrée par voie parentérale et présenter un délai 

d'action court. En première intention, la dihydralazine et/ou les inhibiteurs calciques répondent à 

ces critères. La nicardipine, administrée avec précaution par perfusion à la seringue électrique, 

est de plus en plus adoptée par les équipes médicales. D'autres antihypertenseurs tels que les β-

bloquants et les agents d'action centrale peuvent également être associés. 

Le traitement antihypertenseur doit être maintenu par voie parentérale pendant au moins 

48 heures, puis relayé par une forme orale. 

 

XI. PRONOSTIC 

 

1. REVERSIBILITE AU COURS DU PRES 
 

La réversibilité des anomalies cliniques et radiologiques est une caractéristique distinctive 

du syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible (PRES), soulignant l'importance d'un 

traitement prompt[1], [77], [186]. Dans la majorité des cas (90%), les manifestations 

neurologiques régressent dès la septième journée du traitement antihypertenseur et/ou 

étiologique[152]. Une amélioration radiologique, généralement observée à l'IRM au quinzième 

jour, peut parfois nécessiter plus d'un an pour une normalisation complète. 

Une étude portant sur une série de 10 cas, avec des IRM de contrôle réalisées entre le 

septième jour et le huitième mois, a montré une résolution complète des signes 

radiologiques[118], [150]. Malgré cela, des troubles du champ visuel peuvent persister au-delà 

de quatre mois sur le plan clinique[187]. 

Un diagnostic et un traitement tardifs, associés à un retard dans la résolution 

radiologique, augmentent le risque de séquelles permanentes affectant le tissu cérébral, 

identifiables à la séquence de diffusion par un coefficient apparent de diffusion (ADC) abaissé, 

indiquant un œdème cytotoxique[39]. Même avec un traitement adéquat, la récupération totale 

n'est pas toujours garantie[188], [189]. 
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L'interruption des états de mal convulsifs revêt une importance cruciale, car les patients 

présentant des convulsions récurrentes sont plus exposés au risque d'ischémie cérébrale, 

pouvant conduire à des séquelles irréversibles[189]. En dehors du risque à la phase aiguë, 

certains patients peuvent développer ultérieurement des séquelles neurologiques chroniques, 

notamment sous la forme d'épilepsie partielle[189]. 

 

2. ENCEPHALOPATHIE POTENTIELLEMENT REVERSIBLE 
 

La possibilité d'une évolution fatale est présente, et plusieurs cas de décès liés au 

syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible (PRES) ont été documentés[18], [39], 

conduisant certains auteurs à proposer le terme d'encéphalopathie potentiellement réversible. 
 

En ce qui concerne les facteurs de réversibilité, outre ceux déjà mentionnés, diverses 

études ont examiné l'évolution des lésions en tenant compte de paramètres tels que la région 

anatomique touchée, la condition associée au PRES et les caractéristiques du signal en diffusion, 

y compris le coefficient de diffusion apparent à l'IRM[63]. 
 

En fonction de la région anatomique concernée : (Tableau 11). 
 

Tableau XI :Réversibilité des lésions du PRES selon la localisation anatomique (selon Pande et 
al[63]) 

Localisation Réversibilité % 
Frontal 

Occipital 
Cervelet 

Temporal 
Pariétal 

Ganglion de la base 
Corps calleux 
Tronc cérébral 

Partie profonde de SB 
Thalamus 

91 
88 
87 
86 
76 
95 
89 
44 
47 
60 
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En fonction de la condition associée au PRES : 

La réversibilité maximale des lésions semble être plus fréquente dans les cas associant le 

syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible (PRES) à l'éclampsie[190]. En revanche, la 

réversibilité des lésions semble moins fréquente dans le contexte de l'hypertension artérielle et 

de l'insuffisance rénale, ce qui reflète la nature chronique du processus pathologique[63]. 

Notre étude a révélé non seulement une réversibilité chez les patientes éclamptiques (un 

cas), mais également chez d'autres patients atteints de PRES dans divers contextes tels que 

l'hypertension artérielle, la néphropathie, le lupus, etc. 

Divers autres facteurs influent sur le pronostic, notamment la rapidité de la prise en 

charge thérapeutique et le degré de toxicité systémique. 
 

 En fonction du signal en diffusion et le coefficient de diffusion apparent à l’IRM: 

Les régions présentant un signal élevé en diffusion correspondent à des zones où le 

coefficient apparent de diffusion (ADC) est réduit, indiquant ainsi la présence d'un œdème 

cytotoxique avec un risque accru de lésions irréversibles[191]. 
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XII. COMPLICATIONS 
 

Les patients atteints du PRES sont susceptibles de développer des complications liées à 

leur condition sous-jacente, telles que des infections, une aplasie médullaire, des thromboses et 

des complications liées à la grossesse. Le PRES lui-même peut engendrer des complications 

neurologiques telles qu'un œdème cérébral significatif, des lésions ischémiques irréversibles ou 

un accident vasculaire cérébral hémorragique. En l'absence d'une prise en charge thérapeutique 

précoce, une détérioration clinique ou des séquelles, telles que des crises épileptiques ou des 

déficits neurologiques, peuvent survenir. La littérature fait état d'un cas de sclérose mésio-

temporale chez un enfant de 12 ans après un PRES[192]. Des transformations hémorragiques 

plus graves ont également été rapportées, avec une étude estimant un taux d'hémorragie de 15% 

(P= 0.7) en cas de PRES, avec des résultats significatifs en cas d'allogreffe de moelle osseuse et 

de traitement anticoagulant (H.M. Hefzy et al. [160]). 

Dans notre série, les principales complications comprenaient un infarctus cérébral chez 

un patient, une insuffisance respiratoire sévère nécessitant une intubation avec ventilation 

artificielle chez un autre cas, ainsi que des accidents ischémiques cérébraux veineux chez un 

troisième cas. 
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Il est vrai que le syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible peut parfois être 

sous-diagnostiqué en raison de sa rareté et de la variété des symptômes qu'il peut présenter. En 

termes de prévention et de sensibilisation, voici quelques recommandations générales qui 

pourraient contribuer à une meilleure reconnaissance et prise en charge du PRES : 
 

Formation des Professionnels de la Santé : 

Les professionnels de la santé, y compris les médecins généralistes, neurologues, 

radiologues et autres spécialistes pertinents, devraient être sensibilisés aux caractéristiques 

cliniques et aux facteurs de risque du PRES. Cela pourrait améliorer la reconnaissance précoce de 

la maladie. 
 

Sensibilisation du Public : 

Sensibiliser le public aux symptômes potentiels du PRES pourrait encourager les personnes 

à consulter rapidement en cas de symptômes tels que maux de tête sévères, troubles visuels, ou 

convulsions. 
 

Promotion des Examens d'Imagerie Cérébrale : 

Dans les cas où des symptômes neurologiques inexpliqués persistent, encourager les 

médecins à prescrire des examens d'imagerie cérébrale, tels que l'IRM, pour évaluer 

d'éventuelles anomalies dans la région postérieure du cerveau. 
 

Surveillance Étroite chez les Patients à Risque : 

Les patients présentant des facteurs de risque connus tels que l'hypertension artérielle, des 

troubles rénaux, des maladies auto-immunes ou la prise de médicaments associés au PRES 

devraient faire l'objet d'une surveillance étroite. 
 

Examen Préventif des Médicaments : 

Les professionnels de la santé devraient examiner régulièrement les médicaments des 

patients et ajuster les traitements si nécessaire pour minimiser les risques potentiels du PRES. 
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Éducation des Patients : 

Les patients devraient être informés sur les symptômes qui pourraient indiquer un PRES, et 

encouragés à consulter rapidement en présence de tels symptômes. 
 

Recherche Continue : 

La recherche sur le PRES devrait être encouragée pour mieux comprendre ses mécanismes, 

ses facteurs de risque et son traitement, ce qui pourrait conduire à des stratégies préventives 

plus efficaces. 
 

Ces recommandations visent à améliorer la sensibilisation et la reconnaissance du PRES, ce 

qui pourrait conduire à un diagnostic plus précoce et à une meilleure gestion de cette condition. 

Il est important de noter que la prévention primaire du PRES est souvent liée à la gestion des 

facteurs de risque sous-jacents. 
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Le syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible (PRES) demeure une complication 

encore partiellement comprise, en cours de définition. Ses déclencheurs sont divers, avec une 

prédominance notable de la pré-éclampsie et de l'éclampsie, de l'encéphalopathie hypertensive, 

des traitements immunosuppresseurs, des néphropathies/insuffisance rénale, et des maladies 

du système. L'imagerie par résonance magnétique (IRM) demeure l'outil diagnostique privilégié, 

offrant des perspectives à la fois diagnostiques et pronostiques, notamment grâce aux 

séquences de diffusion. 
 

Le traitement initial du PRES consiste en l'arrêt du facteur déclenchant ou aggravant, suivi 

d'une prise en charge symptomatique impliquant l'utilisation d'antihypertenseurs et 

d'anticonvulsivants. La réversibilité du PRES est généralement favorable, mais son issue dépend 

souvent du contexte sous-jacent. 
 

Cette pathologie souligne l'importance cruciale d'une compréhension approfondie des 

facteurs déclenchants et des mécanismes sous-jacents pour orienter un traitement efficace et 

prévenir les complications potentielles. 
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Résumé 

 

Le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES) représente une complication 

récemment identifiée, caractérisée par un diagnostic radio-clinique. Les facteurs déclenchants 

sont variés, avec une prédominance notable des pathologies hypertensives de la grossesse, de 

l'hypertension artérielle essentielle ou secondaire, de la chimiothérapie, de l'insuffisance rénale 

et des maladies du système. 
 

L'objectif de cette étude rétrospective couvrant la période de 9 ans (2012-2020) était 

d'explorer les caractéristiques cliniques, neuroradiologiques, physiopathologiques, 

thérapeutiques et évolutives de cette pathologie. L'enquête a inclus tous les cas de PRES traités 

au service de Neurologie de l'hôpital militaire Avicenne de Marrakech. Le diagnostic du PRES a 

été posé en présence d'une symptomatologie clinique sur un terrain évocateur associée à des 

lésions encéphaliques caractéristiques en séquence T2 et/ou FLAIR (fluid attenuated inversion 

recovery) à l'IRM. Les paramètres épidémiologiques, cliniques, paracliniques et évolutifs ont été 

consignés pour tous les patients. 
 

La cohorte regroupait cinq cas de PRES liés à diverses étiologies (un cas d'éclampsie, 

deux cas en post-partum sans éclampsie mais avec des chiffres tensionnels élevés, un cas de 

lupus compliqué d'une néphropathie et un cas d'encéphalopathie hypertensive). L'âge moyen des 

patients était de 30,2 ans (23-44 ans). À l'admission, la pression artérielle systolique sur la 

pression artérielle diastolique dépassait 160/90 mmHg chez tous les cas, et la pression artérielle 

moyenne dépassait 160 mmHg chez un cas. 
 

Les manifestations neurologiques comprenaient des céphalées chez tous les cas (100%), 

des convulsions généralisées chez 4/5 cas (80%), des troubles visuels chez 2/5 cas (40%), une 

confusion mentale chez 2/5 cas (40%), des vertiges chez 2/5 cas (40%), et l'état de mal 

épileptique chez un cas (20%). 
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Les principales complications englobaient un infarctus cérébral chez un patient, une 

insuffisance respiratoire sévère nécessitant une intubation avec ventilation artificielle chez un 

autre cas, ainsi que des accidents ischémiques cérébraux veineux chez un troisième cas. 
 

Sur le plan neuro-imagerie, les lésions cérébrales prédominaient au niveau des territoires 

postérieurs occipitaux (5/5 cas, soit 100%), pariétaux (3/5 cas, soit 60%), suivi par le cervelet 

(1/5 cas, soit 20%). 
 

Du point de vue thérapeutique, les patients ont reçu des antihypertenseurs et des 

anticonvulsivants (Valproate de Sodium et Benzodiazépine), avec des mesures de réanimation 

adaptées à chaque cas. Le traitement étiologique a été axé sur l'extraction fœtale, la prise en 

charge de la néphropathie lupique, et l'adaptation du traitement immunosuppresseur. 
 

L'évolution a été marquée chez tous les patients par une régression totale des 

symptômes neurologiques et une normalisation de la pression artérielle. 
 

Une IRM de contrôle, réalisée chez 3/5 cas après 6 jours à 15 jours, a confirmé une 

rémission complète des lésions, consolidant ainsi le diagnostic d'encéphalopathie postérieure 

réversible. 
 

Cette étude met en lumière la gravité du syndrome d'encéphalopathie postérieure 

"réversible" en lien avec le contexte sous-jacent et souligne l'importance cruciale d'une prise en 

charge précoce. 
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Abstract 
 

Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) represents a recently identified 

complication, characterized by radio-clinical diagnosis. The triggering factors are varied, with a 

notable predominance of hypertensive pathologies of pregnancy, essential or secondary arterial 

hypertension, chemotherapy, renal failure and systemic diseases. 
 

The objective of this retrospective study covering the 9-year period (2012-2020) was to 

explore the clinical, neuroradiological, physiopathological, therapeutic and progressive 

characteristics of this pathology. The survey included all cases of PRES treated in the Neurology 

department of the Avicenne military hospital in Marrakech. The diagnosis of PRES was made in 

the presence of suggestive clinical symptoms associated with characteristic brain lesions on T2 

and/or FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) sequence on MRI. Epidemiological, clinical, 

paraclinical and progressive parameters were recorded for all patients. 
 

The cohort included five cases of PRES linked to various etiologies (one case of eclampsia, 

two postpartum cases without eclampsia but with high blood pressure figures, one case of lupus 

complicated by nephropathy and one case of hypertensive encephalopathy). . The average age of 

the patients was 30.2 years (23-44 years). On admission, systolic blood pressure over diastolic 

blood pressure exceeded 160/90 mmHg in all cases, and mean arterial pressure exceeded 160 

mmHg in one case. 
 

Neurological manifestations included headache in all cases (100%), generalized 

convulsions in 4/5 cases (80%), visual disturbances in 2/5 cases (40%), mental confusion in 2/5 

cases ( 40%), dizziness in 2/5 cases (40%), and status epilepticus in one case (20%). 
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The main complications included a cerebral infarction in one patient, severe respiratory 

failure requiring intubation with mechanical ventilation in another case, as well as venous 

ischemic strokes in a third case. 
 

In terms of neuroimaging, brain lesions predominated in the posterior occipital territories 

(5/5 cases, i.e. 100%), parietal (3/5 cases, i.e. 60%), followed by the cerebellum (1/5 cases, or 

20%). 
 

From a therapeutic point of view, patients received antihypertensives and anticonvulsants 

(Sodium Valproate and Benzodiazepine), with resuscitation measures adapted to each case. 

Etiological treatment focused on fetal extraction, management of lupus nephropathy, and 

adaptation of immunosuppressive treatment. 
 

The evolution was marked in all patients by a complete regression of neurological 

symptoms and a normalization of blood pressure. 
 

A control MRI, performed in 3/5 cases after 6 days to 15 days, confirmed complete 

remission of the lesions, thus consolidating the diagnosis of posterior reversible 

encephalopathy. 
 

This study highlights the seriousness of “reversible” posterior encephalopathy syndrome 

in relation to the underlying context and underlines the crucial importance of early treatment. 
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 ملخص
 

 الخلفي (PRES) من المضاعفات التي تم تحديدها مؤخرًا، وتتميز يتمثل متلازمة اعتلال الدماغ العكس

بالتشخيص السريري الشعاعي. تتنوع العوامل المسببة، مع غلبة ملحوظة لأمراض ارتفاع ضغط الدم أثناء الحمل، 

وارتفاع ضغط الدم الشرياني الأساسي أو الثانوي، والعلاج الكيميائي، والفشل الكلوي والأمراض الجهازية. 

 

) هو استكشاف 2020-2012 سنوات (9كان الهدف من هذه الدراسة بأثر رجعي والتي تغطي فترة 

الخصائص السريرية والعصبية الشعاعية والفيزيولوجية المرضية والعلاجية والتقدمية لهذه الحالة المرضية. وشمل 

المسح جميع حالات PRES التي تم علاجها في قسم الأمراض العصبية بالمستشفى العسكري ابن سينا بمراكش. تم 

T في وجود أعراض سريرية موحية مرتبطة بآفات الدماغ المميزة على تسلسل PRES و/أو 2إجراء تشخيص 

FLAIR (استرداد انعكاس السوائل الموهن) على التصوير بالرنين المغناطيسي. تم تسجيل المعلمات الوبائية 

والسريرية والسريرية والتقدمية لجميع المرضى. 
 

شملت المجموعة خمس حالات من متلازمة فرط نشاط الغدة الدرقية المرتبطة بمسببات مختلفة (حالة واحدة 

من تسمم الحمل، وحالتين بعد الولادة بدون تسمم الحمل ولكن مع ارتفاع ضغط الدم، وحالة واحدة من مرض الذئبة 

المعقدة بسبب اعتلال الكلية وحالة واحدة من اعتلال الدماغ الناتج عن ارتفاع ضغط الدم). وكان متوسط عمر 

 ملم 160/90 سنة). عند القبول، تجاوز ضغط الدم الانقباضي ضغط الدم الانبساطي 44-23 سنة (30.2المرضى 

 ملم زئبقي في حالة واحدة. 160زئبقي في جميع الحالات، وتجاوز متوسط الضغط الشرياني 
 

 الحالات 4/5%)، والتشنجات العامة في 100وشملت المظاهر العصبية الصداع في جميع الحالات (

%)، والدوخة 40 الحالات (2/5%)، والارتباك العقلي في 40 الحالات (2/5%)، واضطرابات بصرية في 80(

%). 20%)، وحالة صرع في حالة واحدة (40 حالات (2/5%). 40 الحالات (2/5في 
 

وشملت المضاعفات الرئيسية احتشاء دماغي لدى مريض واحد، وفشل تنفسي حاد يتطلب التنبيب مع التهوية 

الميكانيكية في حالة أخرى، فضلا عن السكتات الدماغية الإقفارية الوريدية في حالة ثالثة. 
 

 حالات، أي 5/5فيما يتعلق بتصوير الأعصاب، كانت آفات الدماغ هي السائدة في المناطق القذالية الخلفية (

%). . 20 حالات، أو 1/5%)، يليها المخيخ (60 حالات، أي 3/5%)، والجدارية (100
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من وجهة نظر علاجية، تلقى المرضى خافضات ضغط الدم ومضادات الاختلاج (فالبروات الصوديوم 

والبنزوديازيبين)، مع تكييف إجراءات الإنعاش مع كل حالة. يركز العلاج المسبب للمرض على استخراج الجنين، 

وإدارة اعتلال الكلية الذئبي، والتكيف مع العلاج المثبط للمناعة. 
 

وقد تميز التطور لدى جميع المرضى بتراجع كامل للأعراض العصبية وعودة ضغط الدم إلى طبيعته. 
 

 يومًا، الشفاء التام 15 أيام إلى 6 حالات بعد 3/5أكد التصوير بالرنين المغناطيسي، الذي تم إجراؤه في 

للآفات، وبالتالي تعزيز تشخيص اعتلال الدماغ الخلفي القابل للعكس. 
 

تسلط هذه الدراسة الضوء على خطورة متلازمة اعتلال الدماغ الخلفي "القابلة للعكس" فيما يتعلق بالسياق 

 الأساسي وتؤكد على الأهمية الحاسمة للعلاج المبكر.
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FICHE D’EXPLOITATION 
 

Hôpital militaire Avicenne 
 
Service de neurologie 

Identité 
 Nom :                      Age :                                                       Profession : 
 Etat matrimonial :                              Nombre d’enfants : 
 Adresse : 
ATCDS personnels : 
� HTA                                         � Diabète 
�Cardiopathie                             �Néphropathie 
�Tuberculose                              � Eclampsie/pré éclampsie antérieure 
� Maladies de système                � Prise médicamenteuse 
� Autres : 
ATCDS familiaux : 
Signes cliniques: 
�Température      �PA      �FC    �FR 
Signes neurologiques: 
� Céphalées   � Vertige     � Crises convulsives/Etat de mal convulsivant    � Troubles 

visuels     �Confusion mentale 
� Autres: 
Histoire de la maladie 
 Mode d’installation : 
 Signes cliniques : � Céphalées � Vomissement  � Vertige  � Troubles visuels � 

Convulsions  � Autres: 
 Signes généraux : 
Examen clinique 
 Examen neurologique : � SG   � ROT  � Déficit neurologique 
 Examen somatique : 
Examens complémentaires 
� TDM 
� IRM 
� Angiographie 
� EEG 
� Ponction lombaire 
� Bilan biologique :  NFS-plaquettes, Ionogramme, Bilan inflammatoire ,Urée/Créatinine, 

Bilan hépatique, Bilan d'hémostase, LDH, Uricémie, Protéinurie de 24h 
Prise en charge thérapeutique 
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� Traitement symptomatique 
� Antihypertenseurs 
� Anticonvulsivants 
� Anticoagulants 
� Extraction fœtale 
� Recours à la ventilation artificielle 
Evolution 
� Récupération complète          � Coma                    � Décès 
 Les séquelles 
� HTA chronique             � Epilepsie         � Déficit                                                            

� Complications systémiques                     � Autres: 
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قـسـم الــطـبـيـب  
 

 العَظِيم اِلل أقْسِم
 . مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفّةِ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقلذهل في وسْعِي لاالذ والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَلسِ  أحفَظَ  وأن  . سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رِعَليَتي لاالله، الذ رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طللحوال للصللح

رَه العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَلن لنَِفْعِ  وأسَخِّ

يَة المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخلً  وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن اِّ  الطِّ

 .والتقوى الارِّ  عَلى مُتعَلونِينَ 

  تجَلهَ  يُشينهَل مِمّل نَقِيَّة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيد أقول مل على والله
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 2024/01/03   ونوقشت علانية يومقدمت
 من طرف

 طه العساليالسيد 

 بنور بسيدي 1996 فبراير 18 المزداد في

 لنيل شهادة الدكتوراه في الطب
 

 

 :الأساسية الكلمات
 الاختلاج مضادات - المغناطيسي بالرنين التصوير - الارتعاج - العكسي  الخلفيالدماغ اعتلال 

 للضغط الخافضة الأدوية- 
 

 

 اللجنة

 الرئيس
 

المشرف 
  

 
 

 الحكلم
 

 

  كيسلني.ن
 العصبي الجهاز أمراض طب فيأستاذ 

                                                                   أومرزوق.ج
 العصبي الجهاز أمراض طب فيأستاذ 

 لوهلب.ن
 العصبي الجهاز أمراض طب في ةأستاذ
  العسري.ص

 بالأشعة الفحص في أستاذ

 السيد
 

  السيد
 

 ةالسيد
 

 السيد
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