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L’encéphalopathie postérieure réversible
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Figure 1. Coupes tomodensitométriques et IRM (pondérées T2-FLAIR), sans contraste de I’encéphale, plaidant pour un diagnostic de PRES (voir description

détaillée dans le texte).

HISTOIRE CLINIQUE

Madame P., dgée de 32 ans, se présente aux
urgences pour vertiges depuis 48 heures, flou visuel
et malaises avec perte de connaissance survenus a
deux reprises dans les heures précédant 1’admis-
sion. La patiente présente également des céphalées
pulsatiles. Le seul antécédent médical notable est
un éthylisme chronique contrélé depuis quelques
mois par la prise de disulfiram (Antabuse® 400 mg /
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jour). Les parametres vitaux sont normaux, les exa-
mens clinique et neurologique montrent une ataxie
cérébelleuse. La biologie sanguine ne montre pas
d’anomalie.

La tomodensitométriec (TDM) cérébrale sans
injection de produit de contraste montre des plages
hypodenses cortico-sous-corticales pariéto-occipi-
tales bilatérales et symétriques, avec dédifférentia-
tion cortico-sous-corticale, évoquant un oedéme
(Figure 1 A, B). L’histoire clinique et, surtout, la
sémiologie TDM sont hautement suggestives d une
encéphalopathie postérieure réversible (Posterior
Reversible Encephalopathy Syndrome : PRES).
Une IRM de I’encéphale réalisée 12 heures plus
tard confirme la présence de plages d’cedéme céré-
bral postérieures, sans autre anomalie (Figure 1 D,
E). La patiente a évolué favorablement dans les
jours qui ont suivi I’apparition des symptémes. Les



contrbles TDM et IRM réalisés, respectivement,
2 semaines (Figure 1 E) et 3 semaines (Figure 1
F) aprés I’admission ont montré une régression
compléte des anomalies initiales.

DIScUSSION

Le PRES désigne une entité clinico-radiolo-
gique rare de décours aigu ou sub-aigu, décrit
pour la premiére fois en 1996 par Hinchey et
coll. (1), qui associe un cedéme cérébral vaso-
génique sous-cortical typiquement postérieur
avec les symptomes neurologiques suivants,
par ordre de fréquence (2, 3).

- encéphalopathie (50-80 %),

- ¢pilepsie (60-75 %),

- céphalées (50 %),

- troubles visuels (33 %),

- déficit neurologique focal (10-15 %).
- état de mal épileptique (5-15 %)

L’cedéme vasogénique est souvent bilatéral
et symétrique, intéressant plus fréquemment
les lobe pariétaux et occipitaux, mais pou-
vant, théoriquement, toucher toutes les parties
de I’encéphale, en ce compris le cervelet et le
tronc cérébral (4). 11 est visible en TDM sous
la forme d’hypodensités sous-corticales, mais
I’IRM est la technique d’imagerie la plus sen-
sible pour la détection de 1’cedéme (4), ou il
apparait en hypersignal sur les images pondé-
rées T2. D’autres signes radiologiques peuvent
accompagner 1’cedéme, comme une prise de
contraste (20 %), une restriction de la diffusion
(15-30 %) ou une hémorragie (10-20 %) (3, 5,
6), témoignant souvent d’une atteinte irréver-
sible.

Deux théories ont été avancées dans la litté-
rature pour expliquer la survenue de cet cedéme.
La premiére implique une hypertension arté-
rielle brutale (a-coup hypertensif) qui dépasse
les capacités d’autorégulation du débit cérébral,
donnant lieu a une hyperperfusion avec dété-
rioration de la barriére hémato-encéphalique,
autorisant ainsi 1’extravasation de plasma et de
macromolécules dans I’interstitium cérébral
(2).

La seconde implique I’action directe sur
I’endothélium de certaines cytokines (TNFa,
IL1, IFN gamma, etc.) trop nombreuses dans la
circulation a la suite d’un sepsis ou d’une acti-
vation de lymphocytes ou de monocytes lors
d’une réaction immunitaire.
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Ces cytokines en surnombre stimulent la
sécrétion de facteurs vasoactifs par les cellules
endothéliales, augmentant la perméabilité vas-
culaire et conduisant a 1’oedéme vasogénique

).

Les symptomes sont peu spécifiques et les
étiologies de plus en plus nombreuses. Plu-
sieurs situations cliniques favorisantes sont
reconnues : hypertension artérielle sévere,
fluctuations de la pression artérielle, imuno-
suppression (patients greffés, notamment sous
tacrolimus), désordres autoimmunitaires, insuf-
fisance rénale, pré-éclampsie ou éclampsie (4,
5). Le diagnostic étiologique définitif repose
donc sur des arguments tirés du contexte cli-
nique propre a chaque cas.

Dans notre cas, 1’histoire clinique n’est pas
caractéristique car aucune des causes favori-
santes sus-mentionnées n’a pu étre identifiée.
Toutefois, la symptomatologie a rapidement
régressé apres ’arrét du traitement par disul-
firam. Nous avons retrouvé dans la littérature
un seul cas de PRES secondaire a la prise de
disulfiram (7), dont la neurotoxicité est établie
(8), ce qui en fait une cause rare mais poten-
tielle de PRES.

Le traitement habituel est symptomatique,
par anti-épileptiques et antihypertenseurs. Le
syndrome est souvent réversible quand la cause
est identifiée et traitée. Si un médicament est
a D’origine de la survenue du syndrome, celui-
ci devra étre arrété au moins durant la phase
initiale aigu€ du PRES. Le pronostic est sou-
vent bon et la grande majorité des patients récu-
pérent complétement.

CONCLUSION

L’encéphalopathie postérieure réversible
(PRES) est une entité radio-clinique rare carac-
térisée par I’apparition d’un cedéme cérébral
aigu, souvent postérieur, associ¢ a un syndrome
clinique dominé par des crises d’épilepsie, des
céphalées et des troubles visuels. L’cedéme est
bien visible en IRM sur les séquences pondé-
rées T2 et régresse souvent spontanément en
quelques semaines pour autant qu’une étiolo-
gie soit identifiée et traitée. Parmi les situa-
tions cliniques favorisantes les plus fréquentes,
on retiendra I’HTA, les états d’immunosup-
pression, les désordres autoimmunitaires et
I’éclampsie. Le traitement est symptomatique
et I’évolution souvent favorable.
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