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DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie




Décembre 1989

Pr
Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA
Gynécologie Obstétrique




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie




Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA
.BENOMAR ALI
.BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie




Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale



Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJ1 Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EI Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TUAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZ1Z Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie




Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIJAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ABIDI Khalid
Pr. ACHACHI Leila

Pédiatrie

Cardiologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardio logie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie



Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*

Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation

Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale

Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation

Microbiologie

Réanimation médicale

Radiologie

Pneumo phtisiologie

Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale



Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie



Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem
Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr. AHID Samir
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ABREVIATIONS

ADC : Coefficient apparent de diffusion
ADEM : acute disseminated encephalo myelitis / Encéphalomyélite

aigué disséminée

AINS : anti inflammatoire non stéroidien

ASAT/ALAT : Aspartate amino-transférase/Alanine amino-transférase.
AVC : Accident vasculaire cerebral

AVH. : Accouchement voie haute

BNP : (brain natriuretic peptide

CADASIL : Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy With

Subcortical Infarcts And Leukoencephalopathy

CIVD : Coagulation intra-vasculaire disséminée

CRP : C-Reactive Protein Test

DWI : Diffusion-weighted images

EEG : Electroencéphalogramme

FLAIR : Fluid attenuated inversion recovery

HELLP : Hemolysis, Elevated Liver enzymes ,Low Platelet count
HTA : Hypertension artérielle

IRA : Insuffisance rénale aigu€ (IRA)

IRM : Imagerie par résonance magnétique

LCR : liquide céphalorachidien

LDH : Lactate déshydrogénase



LEMP : Leuco-encéphalopathie multifocale progressive
MAP : menace d accouchement prématuré

MELAS : mitochondrial encephalopathy with lactic acidosis and stroke-like

episodes
Mm Hg : millimétre de mercure
MRS : Spectroscopie par résonance magnétique
NAA : N-acétyl-aspartate,
OAP : Oedéme aigu du poumon
PA : Pression artérielle
PAD : Pression artérielle diastolique
PAS : Pression artérielle systolique
PRES : Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome
RCIU : Retard de croissance intra-utérin
SA : Semaines d’aménorrhée
SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigué

SPECT : Single-photon emission-computed tomography

TA : Tension arterielle
TCK : Temps de céphaline activée
TDM : Tomodensitométrie

TP : Taux de prothrombine
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Figure N°1 :Fiche d'exploitation.

Figure N°2 :Electro-encéphalogramme : activité paroxystique diffuse de courte durée.

Figure N°3 : Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe axiale, séquence
FLAIR:Hypersignaux de la substance blanche sous-corticale au niveau frontal et pariétal

bilatéral.

Figure N°4:Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe axiale et coronale,
séquenceFLAIR:Hypersignaux cortico-sous-corticaux, au niveau pari€to-occipital bilatéral et
asymétriques.

Figure N°5: Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, en coupe

axialeFLAIRet coronale T2,de la méme patiente, a 2 mois, montrant la régression quasi-

complete des Iésions.

Figure N°6 : Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe axiale, s€équence
FLAIR : hypersignaux cortico-sous-corticaux, asymétriques au niveau pariétal bilatéral,

capsulo-lenticulaires et des tétes des noyaux caudés.
Figure N°7:Séquence d’angio-IRM veineuse ne montrant pas de thrombose veineuse.

Figure N°8: Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe
axialeFLAIR:Hypersignaux de la substance blanche sous corticale au niveau frontal droit et

pariétal gauche.

Figure N°9: Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupes axiales,
séquence T2 et diffusion :Hypersignaux cortico-sous-corticaux, au niveau occipital bilatéral
plus marqués a droite.

Figure N°10: Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe axiale, séquence
FLAIR: Hypersignaux pariétaux postérieurs bilatéraux.

Figure N°11: Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe axiale, séquence

FLAIR de contrdle: résolution complete des I€sions .



Figure N° 12:les signes cliniques retrouvés chez nos patientes..

Figure N° 13: les complications associées au PRES dans notre série.

Figure N°14: Figure résumant les mécanismes physiopathologiques expliquant la premiére
théorie

Figure N°15: Mécanismes physiopathologiques du PRES secondaire a ’HTA

Figure N°16: Figure résumant les mécanismes physiopathologiques expliquant la deuxi¢éme
théorie

Figure N°17: tomodensitométrie cérébrale (TDM), sans injection du produit de contraste (C-),
coupe axiale : 1ésions hypodenses occipitales

Figure N°18: IRM coupe axiale, séquence T2 : Iésions hyperintenses bilatérales de siege
occipitales (fleches), capsules interne et externe (pointes fleches) chez une éclamptique

Figure N°19: IRM coupe axiale, séquence T2: un oedéme vasogénique occipital bilatérale
chez une PRES avec cécité corticale

Figure N°20 : TDM cérébrale coupe axiale(a gauche): montre des hypodensités sous-
corticales fronto-pariétales multiples. IRM cérébrale coupe axiale, séquence T2 FLAIR(a
droite): visualise des signaux beaucoup plus nets, hyperintenses dans les mémes régions
Figure N°21 — (A )TDM cérébrale coupe axiale: hypodensité postérieure bilatérale. (B): IRM
cérébrale coupe axiale s€quence FLAIR: montrant des hypersignaux postérieurs bilatéraux ;
(C) IRM cérébrale coupe axiale séquence de diffusion: montrant les mémes l€sions en
hypersignal .

Figure N°22: IRM cérébrale coupe axiale en séquences T2 (a) FLAIR (b) et

diffusion (c): Iésions au niveau des lobes occipitaux et parié¢taux (petites fleches
blanches, premicre rangée) .

IRM cérébrale coupe axiale en séquences T2 (d), FLAIR (e) et diffusion (f):
Réversibilité des 1ésions (deuxi¢me rangée).

Figure N°23 : (A,B)IRM cérébrale en coupes axiales Flair : montre des

hypersignaux bilatéraux au niveau de la substance blanche et du cortex pariétal



et occipital postérieur, mais également dans les régions frontales. (C) IRM
cérébrale en coupe axiale en séquence de diffusion : Absence d’hypersignal

Figure N°24 : (A) IRM cérébrale coupe axiale T2: montre des images hyperintenses au
niveau de la substance blanche sous-corticale avec une prédominance postérieure, compatible

avec un PRES au stade de 1ésion cytotoxiques ischémiques avec la participation atypique de

noyaux profonds.
(B, C). IRM cérébrale coupe axiale pondérée en diffusion (DW-IRM): les images n'étaient

pas compatibles avec des lésions ischémiques, a I'exception d'une tache lumineuse dans le
thalamus droit correspondant a de tres faibles valeurs du coefficient apparent de diffusion

(pointes de fleches)- compatible avec un cedeme cytotoxique.

(D). ) IRM cérébrale coupe axiale pondérée en T1 aprés injection de gadolinium: lors du
suivi, évolution ischémique subaigué (fleche) de la zone anormale détectée avec DWIRM
[158].

Figure N°25 a : IRM cérébrale coupe axiale T1 : Ilésions occipitales en
hyposignal ;

b : IRM cérébrale coupe axiale T2 : 1ésions occipitales en hypersignal ;

c : IRM cérébrale coupe axiale en séquence FLAIR : Iésions occipitales en
hypersignald et e :IRM encéphalique coupes axiales séquence de diffusion : la
cartographie ADC en niveaux de gris et en couleur montre des hypersignaux
Iésionnels témoins d’une augmentation du coefficient de diffusion ;

f : angio-MR 3D : ¢limine le diagnostic différentiel de thrombophlébite
cérébrale en montrant une bonne perméabilité des sinus veineux

Figure N°26 : Angiographie vue coronale a JO : Spasmes multiples des artéres
sylvienne et cérébrale antérieure droites.

: Angiographie vue coronale a J21 : Régression des spasmes [84].



Figure 27 :(A) IRM coupe axiale sequence T2 : hypersignal pariéto-occipital
.(B)Spectroscopie par résonance magnétique a protons de la matiere blanche
pariétale: pic inversé du Lactate (Lac) a 1.33 ppm avec des pics normaux de N-
acétyl-aspartate (NAA), creatine (Cr) et choline (Cho)en comparaison avec un
exemple normal & droite

Figure N°28 : SPECT: hypoperfusion de la region fronto-pariétale gauche (A),
des noyaux gris centraux (B) et du cervelet a droite(C)



Sommaire




INTRODUCGCTION. ..ottt e e 1

MATERIELS ET METHODES ..., 4
[- OBJECTIFS DE L’ETUDE : ..ottt e 5
[I- TYPE DE LETUDE : ..ottt 5
[I- CRITERES D’INCLUSION: ....ccoitiiiiiiiieiiiee ettt 5
IV- METHODES DE RECUEIL : ..ccuviiiiiiiiiiieee e 6
V- OBSERVATIONS c. ettt ettt e et eeiaee e 10

AL ODSETVAtioN INCT fo.iiiiiiie et s 10
B. ObServation N2 & ... s 14
C. ODbSErVation NO3 .. ..ottt e 19
D. ObSErvation N4 .. ..c.c.oieieeier e et s 23
E. ODbServation N® 5 1 .. s 26
F. ObSErvation N6 :......c.coviiiiieieiieieesr et e 29

RESULTATS .ottt ettt ettt e ettt e et e e st e e e nnaeeeenseeas 32
[FFREQUENCE ...ttt ettt e e et e e ee e 36
[-L AGE MATERNEL .....cooiiiiiiiiie et 36
I[II-ANTECEDENTS MEDICAUX ET CHIRURGICAUX: ..ot 36
IV-ANTECEDENTS GYNECO-OBSTETRICAUX ......covviiiiiiiiieiiieeiiee e 36
V- PARAMETRES CLINIQUES ...ttt 36
VI-DONNEES BIOLOGIQUES.......cooitiieiiiieiieeiee ettt 39
VII-DONNEES RADIOLOGIQUES ......ccotiiiiiieeieeeee et 40
VIHI-ELECTROENCEPHALOGRAMME ... 40
[X-COMPLICATIONS ASSOCIEES AU PRES ......cooiiiiiiiieee e, 41
X-MODE D’ACCOUCHEMENT ....couiiiiiiiiieiie ettt 41
XI-ASPECTS THERAPEUTIQUES ......cooiiiiiiiieeeee et 42
XI-EVOLUTION ...ttt ettt ettt e et e et e et e e saaeeesnbeeeenneeaenns 43

XIII-LA MORTINATALITE. ...cceiiiiiiie e 43



[. EPIDEMIOLOGIE ...ttt e 45
AL FTEQUENICE ... ettt ettt 45
B. AE d€ SUIVENUE ...t 45
C. GESLILE € PATIEC.....cuiiiiiieieeeieie ettt ettt es e es 46
D. Age gestationnel au moment de 1'accouChemMent..................cooovveeoeeveeeeeveeserveesennneen, 46
E. Circonstances de SUIVEMUE ..........c.c.cueueuririniniit sttt 47
F. MOMENt A€ SUTVEIUEC ..ottt ettt st 47

IL. HISTORIQUE ...ttt ettt et e et e e enaee e 49

I PHYSIOPATHOLOGIE .....ccoiiiiiiiieieeeee e 52
A Premi€re thEOTIC .....c.cueuviiiiciicieiei et e 52
B. Deuxi€me thEOTIE ......c.cuouviiiiiiiieieiiieieies et 55
C. TrO1S1I€ME THEOTIE ...t e st 58
D. EN PETT-PATtUML......ciiiiicicicicici e sttt 58

IV. SIGNES CLINIQUES .....ooiiiitiieitie ettt e e 61
AL CEPRNALEES ...ttt 61
B. CriSES CONVUISIVES.....uviiiiiiiieieir et et s 62
C. TTOUDIES VISUCLS.....coiiieiiiciic e s 62
DL LTHTA e ettt ettt 63
E. AULIES SYMPLOIINIES .....vcviiieiiiieieiiiet ettt seene e 63
FUEN TESUIMEC......ooiiiiii ettt 64

V. EXAMENS PARACLINIQUES .....ooiiiiiiiie ettt 66
A. EXamens 1adiolOZIQUES........ccouviiriririeieieiee e 66

Q) TDM CEIEDIALE .....ceeeiiniiiiiiiiiiee et e e e e e e e ee e e e e e e nes 66
D) IRM CEIEDTALL : ....uvviiiiieieeeeieeeee e e e e et e e 67
c) Angiographie et imagerie de perfusion ...........coeeeeuviiiiiieeeeeneeiiiiieieeee e 79
d) AULres eXPlOTAtIONS ....c.evviiiiiiiieeeeeiciiiii e eeee e e e e et e e e e e e e e s ierrreeeeeeeeenes 80

d-1) La spectroscopie par résonance magnétique (MRS) ... 80



d-2) La scintigraphie cérébrale ou single-photon emission computed

tomOgraphy (SPECT).....uuiiiiiiiieiieee e 82

B. EXamens biolOZIQUES........ccoiiiiiiriririeieie e 83
C. AULIES EXPlOTATIONS ...ttt sttt s ses 83
a) ElectroencéphalOgramime ..............o.c.eeeeeeeeeeeieeeeeeeeeeeeeeeeee e, 83

b) POnction lombaire ...........cceeeeiiiiiiiiiiie et 84
VLETIOLOGIES..... ..ottt ettt ettt sttt e et e e ennaeeeea 85
AL AENES LOXIGUES ...ttt ettt ettt bbb b b et es st se st e e e e e s eees 85
B. Crise - urgence hypertensiVe. ......cccociiiiriririririe e 87
C. Infection — sepsis - ChOC SEPLIQUE .....cuouruiuiriiiriirieieiet e s 87
D. Maladies auto-TMIMIUNES..........c.ceueueuiiririiie sttt e eieaenes 87
E. EtiOlOZIES QIVEISES ....oveooveeeeeeeeeeeeees e eeeese e sesee e 87
Fo PEIIPATUIMN....coviiiiiiee e et 88
VII. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL ....cccueoiiiiiiiiiiieiiie et 90
A. Ischémie Cerébrale aiUE : ... 90
B. Angiopathie cérébrale réversible du post-partum : ............ccccccoeivivnnniccinnnnnne, 90
C. Thromboses veineuses CErEbIalEs : ..o 90
D. Encéphalopathies pONtIQUES : ......cccceoiiririririririeiee s 91
E. LEMP ou Leuco-encéphalopathie multifocale progressive...........coccceeeeerennnnee. 91
FLCADASIL et e st 91
G. (Edeme cérébral postcritique ou apres une longue hypoxémie...........cccceveveueenenes 92
H. Maladie de Creutzfeldt-Jakob ...........cccooiiiiieiiniiic e 92
[LEncéphalites auto-TmMmMUNES: ..........ccouviririririeieieie ettt 92
J. GLLOMAtOSE CETEDTALE: ... s 92
KL EN PETIPATTUIMN ...t 93
VIL TRAITEMENT ...oooiiiiiiie ettt et e e 94
AL BUt dU tralteMENLT ......cooviiiiciieieie e 94

B. Moyens therapeUIQUES ..........coviviririririeieiee st 94



a) Agents antiNYPETTENSEULS ........eeiieeeeiiiiiiiiiieeeeeeeeeeiiiieeeeeeeeeessearrreeeeeeeeeeeanns 94

D) ANTICONVUISIVANES ....ovviiiiieiiiiiiiiiiiie e ee et e e et e e e e e e eeranaeeeeees 95

C) AULTES eeieiieeiiiiiiieeee e e e ee ettt e e e e e e e ette e et eeeeeeeeesnnttbbeeeeeeeeesansssssaeeeeeaaaeenns 96

C. Conduite therapeULIQUE........ccceoiririririririeieietieieieie et 97

2) MESUTES ZENETALES ....eeeeiiiiiiiiiiiie et e e e e e et eeeeeeeenes 97

b) Traitement des facteurs déclenchants du PRES .............ccccccciiiiiiiiiiinnnn. 97
C)AITEL dES CONVUISIONS ......eeiiiiiiiiiieeeeeeiiiieie e e e e e et e e e e e e e e erraeeeeeeeeennes 97

d) HOT'S €CIAMPSIC ..ovviiiieieiiiiiiiiie ettt e e e e e e et aeeeeeeeeeaes 98

€) Cas de IPEClampPsi€ ......cceueeiiiiiiiieeeeeeciieeee e e e e e e e 98

d) Controle tenSIONNEL ...........uuviiiiiieeeiiiiiiieeeee e e e e e e e e e 99

IX. EVOLUTION ...ttt ettt et e e 101
CONCLUSION ...ttt et e e et e sttt e e st e e st e e e anbeeeeenees 104
RESUMES ...ttt ettt e e ettt e sttt e e st e e eetaeesnseeennes 106

REFERENCES ... .o ittt 110



Introduction




Le syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible (PRES) ou la leuco
encéphalopathie postérieure réversible, est une entité clinique et radiologique
mis en évidence plutdt récemment [1-2]. Ce syndrome combine des Iésions
réversibles du systéme nerveux central avec une imagerie encéphalique TDM ou
IRM caractéristique. Il affiche cependant une grande variabilit¢ dans ses

manifestations cliniques et radiologique [3].

La physiopathologie de ce syndrome demeure source de désaccords.
Plusieurs théories sont évoquées notamment un dysfonctionnement de la
barriecre hémato méningée et/ou une cytotoxicité endothéliale. Ces deux
processus entraineraient un cedéme vasogénique de la substance blanche,

responsable des signes cliniques et radiologiques du PRES [1-2,4-6].

Ce syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible a, depuis plus de 50
ans, €té pris en charge par divers types de spécialistes. Chacun, avec sa propre
approche du phénomeéne, a contribué a le désigner sous toutes sortes

d’éponymes [7].

Ce n’est qu’assez récemment, 2007, que la dénomination syndrome
d’encéphalopathie postérieure réversible a été suggérée pour tenter de rendre le
diagnostic plus aisé, mais également pour encourager les recherches sur ce

phénomene encore plutot €énigmatique.

La prééclampsie est une cause non négligeable de PRES [8-9]. En effet,
elle constitue 12,5 a 20% des patients [5,10]. Cette incidence du PRES dans le
péripartum [11], demeure vraisemblablement sous-diagnostiqué du moins dans

ses aspects purement céphalalgiques.



Les praticiens exercant en maternit¢ devraient préter une attention
particuliére a un certain nombre de tableaux cliniques, généralement réversible,
et individualisé habituellement par des céphalées, des troubles visuels ou de

conscience et des convulsions.

Nous rapportons six observations de PRES gravidique, colligées au service
de Gynécologie Obstétrique de 1’Hopital Militaire d’Instruction Mohamed V de
Rabat.

Le but de notre travail, a travers 1’analyse de ces observations et des
données de la littérature, est de rappeler les différents aspects épidémiologiques,
physiopathologiques, cliniques, radiologiques, ¢lectriques, thérapeutiques et

évolutifs de cette complication qui reste largement méconnue.



Matériels et méthodes



I-OBJECTIFS DE ’ETUDE :

L’étude a pour objectif de repérer les différents cas de PRES en décrivant
et analysant leurs aspects ¢épidémiologiques, cliniques, paracliniques,

thérapeutiques et évolutifs.
II-TYPE DE L’ETUDE :

Nous rapportons une série rétrospective de 6 cas d’encéphalopathie
postérieure réversible gravidique, colligés au service de Gynécologie-
Obstétrique et traités en collaboration avec les services de réanimation et de
neurologie de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat entre 2000
et 2017.

Le diagnostic de PRES est retenu devant une symptomatologie, un contexte
évocateur, et l’aspect en imagerie par résonance magnétique (IRM) avec

I’évolution réversible des signes cliniques et radiologiques.
IITI- CRITERES D’INCLUSION:

Les données analysées ont été extraites a partir des dossiers cliniques des

patientes hospitalisées durant la période de 1’étude.

Dans une premicre étape nous avons ¢liminé tous les dossiers ne répandant
pas aux criteres d’inclusion, notamment les dossiers incomplets, les patientes

n’ayant pas un diagnostic siir du PRES et les patientes perdues de vue.



L’analyse a porté sur les éléments suivants :
- Données épidémiologiques : age, gestité, parité,
- Les antécédents médicaux, chirurgicaux, obstétricaux.

- Données cliniques : le motif d’hospitalisation, les signes physiques et les

signes neurologiques.
- Données paracliniques : I’'IRM, Le scanner, EEG, Biologique.

- Données thérapeutiques et évolutifs.

IV- METHODES DE RECUEIL:

Toutes les données ont été recueillies sur la fiche d’exploitation (annexe

N°) a partir des dossiers répertoriés.



Les différents paramétres étaient recueillis pour chaque patient sur une

fiche d'exploitation contenant les données suivantes :

1- Age.
2- Antécédents médicaux
HTA antérieure, diabéte, cardiopathie, néphropathie, prise actuelle de
médicaments, éclampsie ou pré-éclampsie antérieure, maladies de systéme,
exposition a des toxiques...
3- Antécédents gynéco-obstétricaux : gestité, parité, 1’évolution des
grossesses antérieurs, prise de contraception...
4-Parametres cliniques
e D¢ébut des signes par rapport a I’accouchement.
e Température (°C), Pression artérielle systolique (PAS), diastolique
(PAD) en mm Hg, cedéme, protéinurie.
e Signes neurologiques :
- Etat de conscience apprécié par le score de Glasgow
- Céphalées.
- Présence ou non d’un déficit neurologique.
- Examen des réflexes ostéo-tendineux.
- L’existence ou non de troubles visuels.
- L’existence ou non de crises convulsives ou d'un état de mal convulsif.
5- Données biologiques
e NFS avec taux de plaquettes.
e Jonogramme sanguin.

e Urée sanguine (g/L), créatininémie (mg/L).




Dans le cadre de la pré-éclampsie et le HELLP syndrome :
e Bilan hépatique (ASAT/ALAT, bilirubine).
e Taux LDH.
e Protidémie.
e Bilan d'hémostase (TP, TCK, fibrinogene)
e Uricémie en mg/L.
e Le dosage de la protéinurie de 24 heures.
6- Neuro-imagerie
e [e scanner cérébral.
e [’IRM cérébrale au cours de la phase aigue et au cours de contrdle.
e Angiographie
7- Electro-encéphalogramme.
8- Etiologies du PRES et facteurs favorisants :
e Eclampsie/pré-éclampsie,
e HTA gravidique
e HTA chronique
9- Complications associées
Les complications retenues €taient les suivantes :
e OAP
e Le Hellp syndrome.
e [a coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD).
¢ ['infection nosocomiale.
e Hématome rétro placentaire.

e Hémorragie de délivrance.




e FEtat de mal épileptique et Séquelles neurologiques

Insuffisance rénale

Autres

11- Prise en charge thérapeutique

Les Traitements antihypertenseurs

calciques, diurétiques, beta bloquants.

Les Traitements anticonvulsivants:

Les benzodiazépines, phénobarbital.

Le midazolam, le thiopental

Utilisation de drogues vaso-actives.
Le traitement anticoagulant.
Remplissage vasculaire.
Transfusion des produits sanguins.
Extraction foetale.

Recours a la ventilation artificielle.

Corticothérapie.

12- Evolution

(alpha-méthyl dopa,

D)

inhibiteurs

L’évolution clinique, biologique et radiologique en post partum immeédiat et

tardif.

Figure N°1 : Fiche d'exploitation.




V- OBSERVATIONS :
A.Observation N°1:

Il s’agit d’une patiente agée de 23 ans, de groupe A Rhésus positif,

primigeste, primipare, sans antécédents pathologiques notables.

Son cycle est régulier 5 jours tous les 30 jours, sans moyen de

contraception.

Cette grossesse, contractée spontanément, était suivie au service depuis 15
semaines d’aménorrhée (SA) dont I’évolution était sans anomalie sur le plan

clinique, biologique et morphologique.

A 34 SA, la patiente fut hospitalisée pour menace d’accouchement
prématuré¢ sur infection urinaire. L’évolution était favorable sous traitement

antibiotique, et tocolyse par nicardipine.

A 38 SA plus deux jours, la patiente est rentrée spontanément au travail,
I’examen a ’admission a trouvé la patiente en assez bon état général, sa tension
artérielle a 140 mm Hg de systolique et 85 mm Hg de diastolique pesant 81 Kg
pour une taille de 167cm, avec discret cedéme des membres inférieurs. La
recherche de la protéinurie aux bandelettes réactives était négative. Le reste de

I’examen obstétrical était sans anomalies.

Le travail était dirigé par une perfusion de syntocinon devant une dystocie
dynamique. A dilatation compléte la téte ne s’est pas engagée, ce qui a motivé
une césarienne, réalisée sous rachi-anesthésie et a donné naissance a un
nouveau-né de sexe masculin pesant 3100 grammes, avec un score d’Apgar

10/10. Durant la surveillance du travail, de la césarienne et dans le post partum
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immeédiat la patiente n’a pas présenté d’anomalies tensionneles. La patiente était

déclarée sortante a J4 post opératoire.

A J7 du post-partum, la patiente a consulté aux urgences pour des signes
neuro-sensoriels a type de céphalées en casque et vertiges accompagnés d’une
dyspnée. Une fois admise, la patiente a présenté des crises convulsives
généralisées.

Elle a ¢été mise immédiatement sous Midazolam, une dose de

Phénobarbital 10 mg/kg ainsi que Valproate de sodium 1.5 g/ jour.

L’examen apres résolution des crises trouvait une patiente apyrétique avec
un score de Glasgow a 13 et sans déficit neurologique, le pouls a 130 / min ; la
pression artérielle a 180/100 mmHg ; L’examen pleuro pulmonaire a trouvé une
tachypnée a 40 cycles/ min, des rales crépitants au niveau des 2 bases
accompagnés de secrétions mousseuses blanchatres. La saturation pulsée en

oxygene SPO2 a 88% sous masque a haute concentration.

La radio du thorax a été réalisée et a objectivé un cedéme pulmonaire en

ailes de papillon.

L’¢lectrocardiogramme et le dosage de la Troponine sont revenus

normaux.

La patiente a €ét¢é mise sous ventilation non invasive avec pression
expiratoire positive et Furosémide injectable dose totale de 80 mg et Sulfate de
magnésium : dose de charge 1g /Min et dose d’entretien : 1g / heure jusqu’a
disparition des rales crépitants diffus et I’amélioration d’état respiratoire,

neurologique et hémodynamique de la patiente.
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L’¢lectro-encéphalogramme (EEG) a montré une activité paroxystique

diffuse pendant une courte durée [Figure N°2].

Le scanner cérébral, la ponction lombaire et le reste des bilans étaient sont

particularité a part un taux de BNP (brain natriuretic peptide) a 457 pg/ml.

L’Angio- IRM encéphalique a montré hypersignaux de la substance

blanche sous-corticale au niveau frontal et parié¢tal bilatéral [Figure N°3].

La patiente était mise sous traitement anti coagulant, héparine bas poids
moléculaire & dose préventive et traitement anti-convulsivant (Valproate de
sodium 1.5g/ jour). L’évolution a été marquée par la disparition complete des

symptomes.
Un contréle par EEG apres 10 jours est revenu normal.
La patiente est sortie de I’hopital & J10 et aucune récidive n’était observée.

Apreés 9 semaines, le controle clinique et radiologique (IRM) est revenu

sans anomalies.

Figure N°2 : Electro-encéphalogramme : activité paroxystique diffuse de courte durée.
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Figure N°3 : Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe
axiale, séquence FLAIR: Hypersignaux de la substance blanche sous-corticale

au niveau frontal et pariétal bilatéral.
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B. Observation N°2:

3 éme

Il s'agit d'une patiente agée de 31 ans, de groupe B Rhésus positif,

geste 3™ pare, sans antécédents pathologiques notables.

Les deux premiéres grossesses se sont déroulées normalement. Elle a
accouché a terme par césarienne pour bassin chirurgical et a donné naissance a

des nouveaux nés eutrophes agés respectivement de 6 et 3 ans.

Son cycle menstruel est régulier de 06 jours tous les 28 jours, sans moyens

de contraception.

La grossesse actuelle est estimée a 38 SA plus 5 jours avec une évolution
sans anomalies sur le plan clinique et para-clinique notamment pas de syndrome

hypertensif.

La patiente a ét¢ admise a 38 semaines plus cing jours, pour césarienne
prophylactique. L’examen a ’admission a noté que la patiente était en assez bon
état général pesant 79K g pour une taille de 150 cm, hypertendue a 180/100 mm
Hg avec discret cedeme des membres inférieurs. La recherche de la protéinurie
aux bandelettes urinaires était positive a deux croix. Le reste de I’examen
général était sans particularités. Le bilan biologique préopératoire et de

retentissement n’a pas montré d’anomalies.

La césarienne a été réalisée sous rachianesthésie, elle a donné naissance a
un nouveau-né¢ de sexe féminin pesant 2900 g Apgar 10/10. Au cours de la
césarienne, la tension artérielle variait entre 150 et 170 mm HG de systolique et
entre 90 et 100 mm HG de diastolique. Les suites post opératoires immédiates

¢taient simples.
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A 12 heures du post partum, la patiente a présenté des céphalées intenses
en casque suivies de 3 crises convulsives tonico-cloniques généralisées

survenant dans un contexte d’apyrexie.
Les convulsions ont cessé sous 10mg de diazépam (Valium).

A T’examen post critique, la patiente était apyrétique, avec une TA a
140/90 mm Hg, le score de Glasgow a 14, sa nuque était souple, et sans aucun

déficit neurologique. Par ailleurs sa diurése est restée conservée.

Le bilan biologique est revenu en faveur d’un HELLP syndrome avec une
cytolyse hépatique ¢levées (ASAT 525 IU/L et ALAT 214 IU/L), une hémolyse
(hémoglobinémie a 7mg/dl contre 11 g/dl en préopératoire) et une thrombopénie

avec un taux de plaquettes a 44000 / par mm3.

Le reste du bilan biologique comprenant la fonction rénale, les
marqueurs de I’inflammation, le bilan thyroidien ainsi que les sérologies virales

¢tait sans particularité.

La patiente a été admise en service de réanimation et a €été mise sous
sulfate de magnésium, un inhibiteur calcique (nicardipine), un anti épileptique
(phénobarbital) et I’héparine bas poids moléculaire a dose préventive. L’anémie
et la thrombopénie ont été corrigées par une transfusion de 4 culots globulaire et

3 concentrés plaquettaire.

La patiente a bénéficié d’une IRM cérébrale une heure apres sa premicre
crise convulsive objectivant la présence des hypersignaux cortico-sous-

corticaux, au niveau pariéto-occipital bilatéral et asymétriques.
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. Les sinus veineux intracraniens ¢taient perméables. Le diagnostic de

PRES syndrome secondaire a une pré-éclampsie sévere a été retenu [Figure

N°4].
L’EEG réalisé a J2 était normal.

L’évolution a ét¢ marquée par la normalisation des chiffres tensionels, le

bilan biologique ainsi que le retour a I’état neurologique initial.

La patiente est sortie de I’hopital & J5 sous valproate de sodium 500 MgLP

et héparine bas poids moléculaires a dose préventive.

Le 1 controle a été réalisé a 2 mois du post partum et n’a pas objectivé
d’anomalies cliniques. L’IRM de contréle a objectivé la résolution totale des

Iésions cérébrales [Figure N°S] .

16



Figure N°4 : Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe

axiale et coronale, séquence FLAIR: Hypersignaux cortico-sous-corticaux, au

niveau pariéto-occipital bilatéral et asymétriques.
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Figure N°5 : Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, en coupe
axiale FLAIR et coronale T2, de la méme patiente, a 2 mois, montrant la

régression quasi-complete des 1ésions.
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C. Observation N°3

Il s’agit d’une patiente agée de 25 ans, droitiere, primigeste de groupe
sanguin O Rhésus positif ayant comme antécédents pathologiques, une
appendicectomie 8 ans avant. Elle a eu ses ménarches a 13 ans. Son cycle
menstruel est régulier sous contraception orale, arrétée 4 mois avant la
conception. Cette grossesse a été contractée spontanément et suivie au service a

partir de 8 SA avec une évolution normale sur le plan clinique et para-clinique.

A 27 SA, I’évolution a été marquée par I’apparition de céphalées en
casque isolées invalidante malgré la prise d'un traitement symptomatique avec

discret cedéme des membres inférieurs.

L’examen a I’admission a trouvé la patiente en assez bon état général,
consciente, pesait 82 Kg pour une taille de 165 cm, hypertendue a 167 mm Hg
de systolique et 110 mm Hg de diastolique. L’utérus était relaché avec une
hauteur utérine a 24 cm, les bruits du ceeur du foetus étaient présents et réguliers.
Le col était long ferme et postérieur. La protéinurie était positive a trois croix.
L’examen neurologique a noté des réflexes ostéo-tendineux vifs. Le reste de

I’examen général était sans particularités.

La patiente fut hospitalisée au service, mise en repos en décubitus latéral
gauche et surveillance clinique. L’échographie obstétricale n’a pas noté
d’anomalies au niveau de la croissance, la quantité¢ du liquide amniotique ou la
localisation placentaire. Le bilan biologique de retentissement était normal. Le
traitement antihypertensseur était démarré a base d’inhibiteurs calciques par vois

veineuse a la seringue auto-pulsée.
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La surveille a noté la persistance de chiffres tensionels élevés avec
apparition de hémianopsie bilatérale avec des nausées et vomissements sans
¢pigastralgies suivi  une demi-heure aprés par deux crises convulsive
généralisées résolues apres I'injection de 10mg de midazolam. La patiente a
présenté au cours de la crise un pic hypertensif a 180/110 mm Hg. L’examen
apres résolution des crises a trouvé une pression artérielle a 160/100 mm Hg
avec retour a I’état de conscience initial et sans déficit neurologique. L’examen
du fond était normal. La patiente a €té hospitalisée en unité de soins intensifs et
a ¢ét¢ mise sous sulfate de magnésium et sous alpha-méthyldopa avec
stabilisation des chiffres tensionels et de 1’état neurologique. Une
corticothérapie (bétaméthasone) a ét¢ administrée pour maturation pulmonaire

feetale.

L’IRM encéphalique a objectivé la présence de hypersignaux cortico-sous-
corticaux, asymétriques au niveau pariétal bilatéral, capsulo-lenticulaires et des

tétes des noyaux caudés.

Ces données radiologiques étaient fortement évocatrices de PRES

syndrome dans sa forme atypique [Figure N°6,7].

Le contrdle du bilan biologique comprenant un hémogramme, un

ionogramme et un bilan de crase était sans particularités.

La patiente a bénéfici¢ d’une extraction par césarienne a 28 SA et a donné
naissance a un nouveau né de sexe féminin avec un Apgar 08/10 et pesant 950g

pris en charge au service de néonatologie pendant 65 jours.

La patiente était gardée sous alpha-méthyl dopa 500mg x3/ jour et héparine
bas poids moléculaire a dose préventive pendant 10 jours relayés par les
antiagrégants plaquettaires a raison de 100 mg/jour. L’évolution a ét¢ marquée
par la normalisation des chiffres tensionels et 1’amélioration des signes

neurologiques.
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La patiente est sortie de I’hopital a J10 post opératoire et aucune récidive
n’a été observée. Elle était revue a 60 jours du post partum; I’examen clinique
¢tait normal et le contrdle radiologique par IRM encéphalique a montré la

disparition des l€sions radiologiques.

[LF] [RH]

mim mm

HOP MILITA 92 HOP MILITAI

Figure N°6 : Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe
axiale, séquence FLAIR : hypersignaux cortico-sous-corticaux, asymétriques au

niveau pariétal bilatéral, capsulo-lenticulaires et des tétes des noyaux caudés.
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Figure N°7: Séquence d’angio-IRM veineuse

ne montrant pas de thrombose veineuse.
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D.Observation N°4 :

Il s’agit d’une patiente agée de 26 ans de groupe A Rhésus positif.
Adressée par son médecin traitant a 36 SA pour prise en charge d’une pré-
éclampsie sur grossesse gémellaire. Elle n’a pas d’antécédents pathologiques

particuliers.

Son cycle menstruel est régulier, sans moyen de contraception. Cette
grossesse actuelle était contractée spontanément et suivie dans le privé,
I’évolution a été marquée par ’apparition a 34 SA d’une hypertension artérielle
chiffrée a 150 mm Hg de systolique et 95 mm Hg de diastolique avec discret
cedéme des membres inférieurs et une prise pondérale de 5 Kg en 10 jours, sans

protéinurie.
La patiente a ét¢ mise sous alpha-méthyldopa 750 mg/ jour en trois prises.

L’évolution a ét¢ marquée par I’apparition de céphalées intenses avec

exagération des cedémes et instabilité des chiffres tensionnels.

L’examen a I’admission a trouvé la patiente en assez bon état général,
hypertendue a 174/100 mm Hg, pesait 97 Kg pour une taille de 171 cm, des
cedémes généralisés. A I’examen obstétrical, la hauteur utérine était a 41 cm,
I’utérus était relaché, les bruits des ceeurs des feetus €taient présents et réguliers.
Au toucher vaginal, le col était long fermé postérieur, le premier jumeau était en

présentation de si¢ge. La recherche de la protéinurie était positive a trois croix.

L’échographie  obstétricale a montré une grossesse gémellaire,
biamniotique, monochoriale et la biométrie des deux jumeaux correspondaient a
I’age gestationnel. Le bilan biologique était sans anomalies. 24 heures apres son

admission, la patiente est rentrée spontanément en travail.
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Devant la présentation de siege et une dystocie dynamique, une césarienne
a été réalisée ce qui a permis l'extraction de deux nouveaux nés de sexe
masculin, pesant 2400, et 2550 grammes avec un Score d’Apgar a 10/10. Les
suites post opératoires immédiates €étaient sans anomalies avec stabilisation de sa

tension artérielle sous traitement médical.

L’évolution a ét¢ marquée par la survenue, a H11 aprés I’extraction de
plusieurs crises convulsives tonico-cloniques généralisées sans troubles de
conscience en période inter-critique.  Les crises ont cessé sous 10mg de

diazépam (Valium).

L’examen apres résolution des crises a trouvé une pression artérielle a
150/90 mm Hg avec protéinurie positive +++. L’examen général, notamment
neurologique n’a pas relevé de déficits post critiques. L’examen du fond d’ceil
¢tait sans normal. L’IRM encéphalique a montré Hypersignaux de la substance

blanche sous corticale au niveau frontal droit et pariétal gauche. [Figure N°8].

La patiente a ¢t¢ mise sous sulfate de magnésium et sous alpha-
méthyldopa . L’évolution a ¢ét¢ marquée par la normalisation des chiffres

tensionnels et la disparition des crises convulsives.

La patiente a quitté le service a J7 du post partum. Le contrdle a 45 jours du
post partum n’a pas montré d’anomalies cliniques ou para-cliniques. L’IRM

cérébrale de controle était normale.
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Figure N°8: Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe
axialeFLAIR:Hypersignaux de la substance blanche sous corticale au niveau

frontal droit et pariétal gauche.
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E.Observation 5

Il s’agit d’une patiente agée de 28 ans, droitiere de groupe A rhésus positif,
sans antécédents pathologiques notables. Son cycle menstruel est régulier 7jours
tous les 30 jours sous contraception orale par pilule estro-progestative minidosée
prise pendant un an et arrétée 3 mois avant sa grossesse. Cette grossesse était
contractée spontanément et suivie réguliecrement chez son médecin traitant, sans
anomalies cliniques, biologiques ou morphologiques. Elle a ¢ét¢ admise au
service a 37 SA pour prise en charge d’une rupture prématurée des membranes.

L’examen a I’admission a trouvé la patiente en assez bon état général,
pesant 76 Kg pour une taille de 167 cm, apyrétique a 37,5°C, sa tension
artérielle a 140 mm Hg de systolique et 90 mm Hg de diastolique sans
protéinurie a la bandelette urinaire. L’examen obstétrical a trouvé une hauteur
utérine a 33 cm, 'utérus relaché, les bruits du coeur du foetus étaient présents et
réguliers. Au toucher vaginal, le col était long fermé postérieur, la présentation
¢tait céphalique amorcée, le liquide amniotique clair. Le reste de 1’examen
général était sans anomalies. L.’échographie obstétricale était normale. Le bilan
biologique, notamment CRP, I’hémogramme, ASAT, ALAT, Urée,
Créatininémie, et bilan de crase, était sans anomalies. La patiente est rentrée
spontanément en travail et I’accouchement a eu lieu par césarienne pour
dystocie dynamique Le nouveau-né avait Apgar 10/10.

Les suites postopératoires €étaient simples. Durant le travail, la césarienne et
le post partum immédiat, la patiente a gardé des chiffres tensionnels variant
entre 135-145 de systolique et 85-90 mm Hg de diastolique. Un traitement
antihypertenseur a base d’alpha-méthyldopa fut démarré a raison de 750mg /jour

en trois prises.
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A J7 du post partum, la patiente a ét¢ admise aux urgences médicales pour
des céphalées en casque atroces associées a des vertiges, des vomissements et
des crises convulsives généralisées tonicocloniques qui ont cédé aprés 10 mg de
Diazépam (Valium®*).

L’examen clinique a trouvé une pression artérielle a 230/120mmHg, les
réflexes ostéo-tendineux présents et symétriques, la nuque souple, I’examen des
paires craniennes et le fond d’ceil étaient sans anomalies. Par ailleurs, on n'a pas
trouvé de syndrome oedémateux, ni de déficit sensitivomoteur, ni des troubles
de la vigilance. Aussi, la protéinurie était négative.

Les chiffres tensionnels se sont stabilisés sous Nicardipine en perfusion
continue. L’angioscanner et la ponction lombaire étaient sans particularités.

L’hémogramme, I’ionogramme, le bilan immunologique, et les sérologies
virales était également sans particularités.

L’EEG a montré des signes de souffrances neurologiques.

L’IRM encéphalique a objectivé des Hypersignaux cortico-sous-corticaux,
au niveau occipital bilatéral plus marqués a droite. en faveur d’un PRES [Figure
N°9].

La patiente a ét¢ mise sous valproate de sodium (Depakine*) et acide
acétylsalicylique (Kardégic*) avec une bonne évolution clinique. Elle est sortie
de I’hopital et aucune récidive n’a été observée. Elle a été revue a 3 mois,

I’examen clinique était sans anomalies.
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Figure N°9: Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupes
axiales, séquence T2 et diffusion :Hypersignaux cortico-sous-corticaux, au

niveau occipital bilatéral plus marqués a droite.
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F.Observation 6 :

Il s'agit d’une patiente agée de 29 ans, de groupe O Rhésus positif,

primigeste, sans antécédents pathologiques notables.
Son cycle menstruel est régulier, sans moyen de contraception.

Cette grossesse ¢tait contractée spontanément et mal suivie dont
I'évolution a été marquée par ’apparition a 33 SA de douleurs pelvienne a type
de contractions. L’examen a I’admission a trouvé, la patiente en assez bon état
général, consciente, avec une hypertension artérielle chiffrée a 180/110 mm HG.
Elle pesait 76 Kg pour une taille de 150cm avec discret cedéeme des membres
inférieurs. La patiente présentait ¢galement des signes neuro sensoriels a type
de céphalées, acouphénes. La hauteur utérine était a 29 cm, ’utérus relaché, les
bruits cardiaques feetaux positifs. La recherche de la protéinurie aux bandelettes

urinaires était positive a trois croix.

L'échographie obstétricale a objectivé un RCIU sévere avec biométrie

feetale inferieur au 10° pour I’age gestationnel avec oligoamnios sévere.

30 minutes apres son admission, la patiente a présenté une crise convulsive
tonico clonique généralisée qui a duré une minute, avec fuite urinaire, suivie

d'un état de mal convulsif.

La patiente a été, mise en condition. Les crises ont cessé sous 10mg de
diazépam (Valium). Elle a bénéficié¢ d'une césarienne sous anesthésie générale.
Elle a donné naissance a un nouveau-n¢ de sexe féminin avec un score d’ Apgar

4/10 pesant 1050 g décéde a H3 de vie.

Le bilan biologique préopératoire et de retentissement n’a pas montré
d’anomalies.
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La patiente était transférée en unité de soins intensifs. Elle était mise sous
sulfate de magnésium et nicadipine; I’évolution était marqué par la

normalisation des chiffres tensionels et la disparition des crises convulsives.

L’IRM encéphalique réalisée a J1 du post partum a objectivé hypersignaux
postérieurs bilatéraux asymétriques[Figure N°10]. . Le diagnostic de PRES
syndrome secondaire a une pré-éclampsie sévere a été¢ fortement évoque, vu le

contexte clinique et les signes radiologiques

L’évolution a été marquée par ’amélioration clinique. La patiente est sortie

de I’hopital a J10 du post partum.

L’IRM de controle a 3 semaines a objectivé la résolution totale des 1ésions

cérébrales [Figure N°11].
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Figure N°10: Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe

axiale, séquence FLAIR: Hypersignaux pariétaux postérieurs bilatéraux.

Figure N°11: Imagerie par résonance magnétique (IRM) encéphalique, coupe

axiale, séquence FLAIR de contrdle: résolution compléte des Iésions.
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Résultats
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Patiente 1 Patiente 2 Patiente 3 Patiente 4 Patiente S Patiente 6
Age 23 ans 31 ans 25 ans 26 ans 28 ans 29 ans
Gestité Primigeste Troisieéme geste Primigeste Primigeste Primigeste Primigeste
Parité Primipare Multipare Nullipare Primipare Primipare Nullipare
Moyen de Aucun Aucun pilule estro-progestative Aucun pilule estro-progestative Aucun
contraception minidosée orale arrétée 4 minidosée prise pendant un
mois avant conception an arrétée 3 mois avant sa
grossesse

Antécédents Aucun Aucun Appendicectomie il ya 8 ans | Aucun Aucun Aucun
Terme de la grossesse 38 SA + deux jours 38 SA + cinq jours 27 SA 36 SA 37 SA 33 SA
Evolution de la MAP sur infection urinaire | Normale Normale -Grossesse gémellaire -RPM a 37 SA -Contraction a 33
grossesse a34 SA - HTA a 34 SA sans SA

protéinurie mise sous -RCIU sévere +

alpha-méthyldopa oligoamnios
Protéinurie Négative ++ -+ ++ négative -+
Edémes Discret cedéme des Discret cedéme des Discret cedéme des membres | (Edémes des membres Pas d'cedéme Discret cedéme des

membres inférieurs

membres inférieurs

inférieurs

inferieurs

membres inférieurs

Tension artérielle a
1'admission (mmHg)

140/85

180/100

167/110

174/100

140/90

180/110

Céphalées

Céphalées en casque

Céphalées intenses en
casque

céphalées en casque
invalidante

céphalées intenses

céphalées en casque atroces
associées

Céphalées en
casque

Moment de survenue
des céphalées

J 7 du post partum

H 12 du post partum

27 SA

36 SA

J 7 du post partum

33 SA

Crises convulsives

Crises convulsives

3 crises convulsives

2 crises convulsives

plusieurs crises

crises convulsives

Crise convulsive

généralisées tonicocloniques généralisées convulsives généralisées généralisée
généralisées tonicocloniques tonicocloniques tonicoclonique
généralisées suivie d'un état de
mal convulsif
Moment de survenue J 7 du post partum H 12 du post partum 27 SA (plusieurs heures aprés | H 11 du post patum J7 du post partum 33 SA
des crises les céphalées)
Tension artérielle au 180/100 140/90 180/110 150/90 230/120 210/110

moment de survenue
des crises (mmHg)
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Vertices hémianopsie bilatérale avec -Acouphenes
Autres signes cliniques Dys rg1ée ROT vifs Vertiges -Troubles de
ysp Nausées conscience
-Oligoamnios
.. -HELLP syndrome . . -Eclampsie
Complication -OAP “Eclampsie -Eclampsie -Eclampsie _Ftat de mal
convulsif
TDM cérébrale Sans particularités Sans particularités
] ) ) ) ] Hypersignaux
Hypersignaux de Ia Hypers1gnapx cortico- hyp(?rs1gnaux corrtl'co—sous— Hypersignaux de la Hypersignaux cortico-sous- pariétaux
substance blanche sous- . sous—cor'tlcaux, au cor'tlcaux, a§ymet§1ques aun substapce blanch © sous corticaux, au niveau postérieurs
IRM cérébrale corticale au niveau frontal | MVEaY pariéto-occipital niveau pariétal bilatéral, corticale au niveau occipital b’ilatéral lus o
et pariétal bilatéral bilatéral et capsulo-lenticulaires et des | frontal droit et pariétal Hf; rqués 3 droi tI:: bilatéraux
P asymétriques tétes des noyaux caudés gauche 4
une activité paroxystique .
EEG diffuse pendant une courte Normal signes de sogffrances
! neurologiques
durée
Autres bilans Sans p agfg;a;g?nsjuf BNP HELLP syndrome Sans particularités Sans particularités Sans particularités Sans particularités
AVH pour premier
. jumeau en présentation .
Accouchement AVH dystocie dynamique AVHp rop hylg cthue AVH pour éclampsie de siege et dystocie AVH pour d ystocie %‘VH pour
pour bassin chirurgical dynamique dynamique éclampsie
-Midazolam, ., - Midazolam ., .,
Dha . - Diazépam NG . - Diazépam Cyiaoa -Diazépam
Phénobarbital . . Nicardipine - Diazépam
. . - Phénobarbital . - Sulfate de magnésium . o -Sulfate de
Traitement -Valproate de sodium ) - - alpha-méthyldopa X - Nicardipine o
- - Nicardipine L - alpha-méthyldopa magnésium
- Sulfate de magnésium - Sulfate de magnésium . o
o -Nicardipine
-Furosémide

-Corticothérapie

Ordonnance de sortie

-Valproate de sodium
-HBPM

-Valproate de sodium
-HBPM

-Valproate de sodium
-HBPM relayée par
antiagrégants plaquettaires
-alpha-méthyl dopa

-valproate de sodium
- antiagrégants
plaquettaires
-alpha-méthyl dopa

-valproate de sodium
-acide acétylsalicylique

-valproate de
sodium
-acide
acétylsalicylique
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Evolution

Disparition compléte des
symptomes

Normalisation des
chiffres tensionels, le
bilan biologique ainsi
que le retour a 1’état
neurologique initial

Normalisation des chiffres
tensionels et 1’amélioration
des signes neurologiques.

Normalisation des
chiffres tensionnels et
la disparition des crises
convulsives

Bonne évolution clinique

Amélioration
clinique

Controle

Contrdle clinique et
radiologique a 9 semaines
est sans particularités

controle a2 mois
aucune anomalie
clinique. L’IRM de
contrdle: résolution
totale des 1ésions
cérébrales

Contrdle a 60 jours du post
partum; 1’examen clinique
normal et controle
radiologique par IRM
cérébrale a montré la
disparition des 1ésions

Contrdle a 45 jours du
post partum; I’examen
clinique normal et
controle radiologique
par IRM cérébrale a
montré la disparition

Contrdle a 3 mois aucune
anomalie clinique.

contrdle a3
semaines: aucune
anomalie clinique.
L’IRM de controle:
résolution totale
des 1ésions

radiologiques. des lésions cérébrales
radiologiques.
Nouveau né -Apgar 10/10 -Apgar 10/10 -Apgar 08/10 -Apgar 10/10 -Apgar 10/10 -Apgar 4/10
-3100 g -2900 g -950g -2550 et 2400g -1050 g
-vivant -vivant -pris en charge au service de | -Vivants -décédé a H3 de vie

néonatologie pendant 65
jours

Tableau N°1 : Récapitulatif des observations
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I. FREQUENCE

Sur la période d’étude étalée de janvier 2000 a septembre 2017, 6

observations de PRES dans le péripartum ont été colligés.
I1. AGE MATERNEL

Les patientes de notre série ont un age compris entre 23 ans et 31 ans, avec

une moyenne de 27+1.55.
III. ANTECEDENTS MEDICAUX ET CHIRURGICAUX:
Les patientes de notre série ne rapportent pas d’antécédents particuliers.
IV. ANTECEDENTS GYNECO-OBSTETRICAUX
> Gestité
Dans notre étude, 05 patientes (83.33%) sont des primigestes.
Une patiente est une troisieme geste.
» Parité

02 patientes sont des nullipares (33.33%) . 01 patiente est multipare avec 2
accouchements sans anomalies auparavant ( 16.67%).03 patientes sont des
primipares(50%).

» Contraception

La notion de contraception orale avant conception de cette dernicre

grossesse est retrouvée chez 02 patientes (33.33%) .
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> Age gestationnel au moment de 1'accouchement

Le terme moyen de nos patientes était de 35 SA avec des extrémes de
27SA et 38SA +5 jours.

» Circonstances de survenue
Les 6 cas avaient présenté le PRES dans un contexte puerpéral :
*4/6 cas de pré-éclampsie dont :

v’ 2 cas en pré partum et
v’ 2 cas en post-partum.

2/6 cas en post-partum sans pré-éclampsie avec des chiffres tensionnels
¢levés.

V. PARAMETRES CLINIQUES

> Début des signes par rapport a I’accouchement

02 patientes avaient présenté les crises convulsives avant l'accouchement
(33.33%).

Parmi les 04 restantes, 02 patientes (33.33%) ont présenté le PRES pendant
le premier jour du post partum (H11, HI12) et a J7 du post partum pour deux
patientes (33.33%).

03 de nos patientes ont présenté des céphalées avant I'accouchement (50%).

Délai N %
JO 2 50
J7 2 50

(N=4 patientes admises dans le post accouchement).

Tableau N°2: Les délais d’hospitalisation en USI des patientes

post accouchées par rapport a la date d’accouchement
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» Température
Toutes les patientes de notre série étaient apyrétiques.
» (Edéme et protéinurie

On a objectivé des cedemes des membres inférieurs chez 05 de nos

patientes (83.33 %) et on a trouvé une protéinurie a la bandelette urinaire chez

(66.67 %) des patientes.
» PRESSION ARTERIELLE

04 patientes (66.67%) ont présent¢ un pic hypertensif allant de
167mmHg/110 mmHg a 180mmHg/110mmHg a l'admission ou pendant

I'accouchement.

Au moment des crises,04 patientes ont présenté des pics hypertensifs allant
de 180/100 mmHg a 230/120mmHg .

Les autres patientes avaient des chiffres tensionnels modérément élevés.
» SIGNES NEUROLOGIQUES
On a retrouvé:
e Des crises convulsives tonico généralisées chez toutes nos patientes.
e Un état de mal convulsif chez 1/6c¢as.
e Des céphalées chez 6 /6 cas.
e Des troubles visuels chez 1/6 cas.
e Des troubles de la conscience chez 1/6 cas.
e Des vertiges chez 2 patientes
e Des nausées et vomissements chez 1 cas.

e Des ROT vifs chez 1/6 cas.
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Figure N° 12: les signes cliniques retrouvés chez nos patientes..

VI. DONNEES BIOLOGIQUES
Le bilan biologique réalisé a objectivé:

Répartition des patients en fonction des données biologiques

PROTEINURIE (PREECLAMPSIE)

04 cas 66.67%

HELLP syndrome

01 cas 16.67%

Bilan normal

02 cas 33.33%

Tableau N°3: Répartition des patientes en fonction des données biologiques
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VII. DONNEES RADIOLOGIQUES
» TDM cérébrale :

La TDM cérébrale a été réalisée chez 02 patientes (33.33% ), elle n'a pas

montré d'anomalies.
> IRM cérébrale :

L’IRM cérébrale a été réalisée chez toutes les patientes, elle a mis en

évidence :

Multiples foyers en hyposignal T1 et hypersignal T2 et FLAIR sous-
corticaux bilatéraux, globalement symétriques, prédominants au niveau occipito-

pariétal postérieur sus-tentoriel chez tous les patientes 7?7

Dans notre série les 1ésions cérébrales prédominent au niveau des territoires
postérieurs pariétaux et occipitaux (/8 cas), le tronc cérébral (/8cas) puis les

zones frontales et thalamiques (/cas).

L’IRM de controle était réalisée chez Dans notre série, aucune patiente

(0%) n'avaient des lésions cérébrales persistantes a I’IRM de contrdle.

VIII. ELECTROENCEPHALOGRAMME

L'EEG réalisé chez 03 patientes (50%) a objectivé des signes de souffrance
neurologique chez 02 patientes (33.33%).
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IX. COMPLICATIONS ASSOCIEES AU PRES

Les principales complications étaient :

"(1 cas de HELLP syndrome : parmi les 4 cas de pré éclampsie.

=(] cas d'état de mal convulsif.

=()] cas d'OAP.

COMPLICATIONS ASSOCIEES AU PRES

M RAS

" Cas de HELLP syndrome : parmi
les 4 cas de pré éclampsie.

M Cas d'état de mal convulsif.

Cas d'OAP.

Figure N° 13: les complications associées au PRES dans notre série.

X. MODE D’PACCOUCHEMENT

Dans notre série, le taux de césarienne est de 100%.
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XI. ASPECTS THERAPEUTIQUES

» Traitement symptomatique

= Traitement anticonvulsivant:

Tous les patientes ont regu des benzodiazépines (diazépam 4/6 ou

midazolam 2/6) et a la phase aigiie.
Le sulfate de magnésium a été administre chez 4/6 des cas
Le valproate de sodium a été regu par 1 patiente parmi les 06.

Le phénobarbital a ét¢ administré chez 1/6 cas

= Traitement antihypertenseur

Les 6 cas ayant présenté une hypertension artérielle ont regu a la phase

aigue :

Une monothérapie anti-hypertensive dans 5/6 cas.

Une bithérapie chez 1/6 cas.

Les anti-hypertenseurs utilisés sont :

Les mhibiteurs calciques (nicardipine)

L’alpha-méthyldopa

Furosémide
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» Mesures de réanimation
e Mise en condition chez toutes les patientes.

e La patiente qui s'est compliquée dun OAP a bénéfici¢ d'une

ventilation non invasive avec pression expiratoire positive.

e Rééquilibre hydro électrolytique et transfusion sanguine 4 culots
globulaires et 3 concentrés plaquettaire ont été administrés chez la

patiente avec le HELLP syndrome.
» Traitement étiologique

L'extraction foetale a été réalisée chez les 02 patientes éclamptiques en

pré-partum.
X1I. EVOLUTION

Dans notre série, 1’évolution a été favorable chez les 6 patientes, aussi bien
clinique et biologique que radiologique. L’évolution a été marquée par une
amélioration complete avec disparition des crises convulsives, normalisation des
chiffres tensionnels et correction des complications dans tous les cas sans
récidive.

Une Imagerie de contrdle, réalisée chez 5/6cas , avait montré une
résolution compléte des Iésions confirmant le diagnostic d’encéphalopathie

postérieure réversible.
XIII. LA MORTINATALITE

Dans notre série, il y a 1/7 mortinatalités (1 nouveau-né¢ décédé a H3 de

vie).
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Discussion
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I. EPIDEMIOLOGIE

A. Fréquence
L’incidence réelle du PRES demeure encore imprécis du faite de la rareté
des séries publiées, de la multiplicité de ses étiologies, les différentes
appellations qui lui sont attribué et surtout de sa méconnaissance par un grand

nombre de praticiens [12-14].

On ne trouve pas non plus d’informations sur I’incidence du PRES dans le
péripartum [11], il demeure vraisemblablement sous diagnostiqué du moins dans

ses aspects purement céphalalgiques.

B. Age de survenue :

L’age moyen de survenue du PRES se situe aux alentours de 45 ans [3,4],

Mais il peut étre décrit a n’importe quel age (de 4 a 90) [12-19].
Il est moins fréquent chez ’homme que chez la femme [17, 20-26].

L’4ge moyen dans trois séries marocaines est aux alentours de 29ans (28,8-
28,9-29 ans) [15-16,19]. Les patientes de notre série ont un age compris entre

23ans et 31 ans, avec une joamoyenne de 27 £+ 1.56 ans.

Le PRES peut survenir chez des femmes beaucoup plus jeunes, comme
c’est le cas de plusieurs séries : la série de Cunningham [27] sur 10 cas ou I’age
moyen était de 21,4 ans (P= 0,004), la série de Brewer [28] portant sur 46 cas ou
I’age moyen était de 21,8 ans et la série de Loureiro [29] sur 17 cas de PRES ou

I’age moyen était de 20 ans (extrémes de 14 a 36 ans).
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C. Gestité et parité
Le PRES est plus fréquent chez les primigestes. Le taux est de 50% Ce taux
dans de la série de Cunningham [27] et de 69% dans 1’étude de Araqi-Houssaini

[30]. Dans notre étude, 05 patientes (83.33%) sont des primigestes.

D. Age gestationnel au moment de 1'accouchement

Le terme moyen de nos patientes était de 35 SA avec des extrémes de

27SA et 38SA +5 jours.

Il n’y a pas de grande différence avec le terme moyen de la série de Araqi-
Houssaini [30] qui est de 34 SA, de la série de Harandou [31] qui est de 33,5 SA
(avec des extrémes de 25 SA et 40 SA) et de la série de Brewer [28] qui est de
33,9 SA (extrémes de 22,4 SA et 41,7 SA).

Le PRES apparait dans la plupart des cas dans un contexte de
prééclampsie-éclampsie (50% des cas dans notre étude). Ce qui expliquerait sa
survenue a un terme au-dela de 20 SA selon la définition de la PE (21SA a 42
SA).

En obstétrique, la majorit¢ des cas rapportés de PRES sont liés a une

prééclampsie, une éclampsie ou un HELLP syndrome [5, 32].

Dans I’étude de Zeeman [33], sur les 27 éclampsies, 15 (55,5%) avaient
développé un PRES. L’étude d'Araqi-Houssaini [30] réalisée sur 298 cas
d’éclampsie, 89 d’entre elles ont eu une imagerie qui a montré des lésions en

faveur d’un PRES chez 13 cas (14,6%).
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E. Circonstances de survenue
L’éclampsie ou pré-éclampsie est une cause non négligeable de PRES en
péripartum [8,9]. En effet, elle constituait 20% des patients décrits au début par
Hinchey [5] et 12,5 % de Bartynski [10].
66.67% de nos patientes avaient présenté une pré-éclampsie.

Les 6 cas avaient présenté le PRES dans un contexte puerpéral :
*4/6 cas de pré-éclampsie dont :

v’ 2 cas en pré-partum et

v’ 2 cas en post-partum.

2/6 cas en post-partum sans pré-éclampsie avec des chiffres tensionnels

¢élevés.

F. Moment de survenue
L’encéphalopathie postérieure réversible en postpartum, chez deux tiers des
patientes, se manifeste dans la premiere semaine qui suit I’accouchement.
Excepté quelques cas de pré éclampsie, la plupart des patientes avaient

mené des grossesses sans anomalies [34-36].

Le moment de survenue du PRES est variable selon les études. Il
surviendrait en pré partum dans 50% des cas d’une étude de Brewer[28] ,76%
des cas d’une étude de Loureiro [29] et dans 61,5% des cas d’une €tude d'Araqi-

Houssaini [30].
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PRES au cours de
ETUDES Effectifs Taux en %
la grossesse
Araqi-Houssaini [30] 13 8 61.5
Salmi [37] 10 8 80
Brewer [28] 46 23 50
Loureiro [29] 17 13 76.7
Harandou [31] 19 4 21
Notre série 6 2 333

Tableau N°4: Comparaison des taux de PRES survenus pendant la grossesse.

Dans notre série le PRES est survenu en pré-partum chez 02 patientes

33.33%); un taux diminué par rapport aux études précédentes sauf Harandou.
par rapp p

Contrairement a notre étude, la plupart des cas de PRES sont survenus
pendant la grossesse. Cela s’expliquerait par le fait que la plupart des éclampsies

surviennent pendant la grossesse ou I’accouchement.

Le PRES du post partum survient dans deux tiers des cas au cours de la
premi¢re semaine suivant 1’accouchement [38] comme la majorité de nos

patientes. Comme il peut survenir plus tardivement, plusieurs semaines apres

I’accouchement [32, 39-41].

Le PRES peut toute fois se manifester au cours de 1’accouchement et le
post partum immédiat étant parfois favorisé par des substances vasoactives
utilisées lors de 1’anesthésie péridurale, pour contréler I’hémorragie de la
délivrance, et pour inhiber la lactation [36,42].

Il faudrait souligner que les patientes de notre série n’ont recu aucun

traitement en post-partum [43].
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II. HISTORIQUE

La premiere description du PRES remonte a 1897 par Vasquez et
Nobecourt, décrivaient des patients avec troubles neurologiques réversibles
[44-45].

En 1971, Ficher a décrit un phénoméne de vasoconstriction cérébrale
segmentaire chez des femmes qui ont présenté en post-partum des déficits
neurologiques réversibles [46].

Par la suite, Monterio et al ont mentionné pour la premiere fois, en 1984,
un ¢épisode de cécité corticale réversible faisant suite a une hypertension
artérielle avec hypodensités postérieures relevée a la TDM cérébrale [47].

Depuis plusieurs cas isolés ou de petites séries ont été décrits dans la
littérature décrivant des tableaux cliniques similaires sous différentes
appellations [46].

On parle alors d’encéphalopathie hypertensive, de leuco-encéphalopathie
postérieure régressive ou encore d’encéphalopathie occipito-pariétale [ 5,48-50].
Tenant compte plus spécifiquement des causes du PRES, on le classe alors
communément dans la catégorie des encéphalopathies hypertensives [49, 51-59].
Et pourtant, dans une grande partie des cas, la pression artérielle est normale.

En 1996, Hinchey a défini le syndrome sous le terme de syndrome de
leuco-encéphalopathie postérieure réversible [5] a travers I’analyse d’une série
de 15 patients présentant des symptomes cliniques et neuroradiologiques
communs [60].

Toutefois, en 2000, une étude réalisée par Casey et al. [49] établit que
I’expression leuco-encéphalopathie postérieure réversible n’est pas toujours

appropriée car les atteintes ne sont pas exclusivement localisées dans la
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substance blanche. Ainsi, I'IRM effectuée sur 16 parturientes a montré que 94%
des cas présentaient une anomalie corticale, qui elle-méme représentait 46% de
toutes les lésions concernant la substance grise. Au regard de ces observations,
I’auteur propose une nouvelle dénomination : syndrome d’encéphalopathie
posteérieure réversible ou PRES pour Posterior Reversible Encephalopathy
Syndrom [49, 61].

Par la suite, plusieurs auteurs ont défini des PRES atypique avec des
anomalies cliniques et radiologiques qui ne sont pas strictement postérieurs
[62-63]

Ainsi le terme potentiellement a été utilisé au lieu de postérieure d’ou la
dénomination syndrome d’encéphalopathie potentiellement réversible qui n’est
pas encore validé par la majorité¢ des auteurs méme dans certaines publications

récentes [64-66].
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DIFFERENTES APPELATIONS DU PRES

Syndrome de Call-Fleming [67-71]

Céphalée en coup de tonnerre avec vasospasme réversible[72]

Céphalée en coup de tonnerre idiopathique[73]

Céphalée en coup de tonnerre primaire[23]

Angiopathie bénigne du SNC[21,74-76]

Vascularite cérébrale bénigne[74,77]

Pseudo-vascularite du SNC[78]

Vasospasme migraineux|79-80]

Angéite migraineuse [81-82]

Angiopathie cérébrale toxique[83]

Angiopathie cérébrale aigue bénigne[84]

Angiopathie du post-partum|[85-87]

Vasospasme associé a 1' éclampsie[88]

Phénoméne de Raynaud cérébral[82]

Tableau N°5: Différentes appellations du pres
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III.PHYSIOPATHOLOGIE

L’étiopathogénie de ce syndrome reste inconnue [4,89]

Trois théories sont avancées pour essayer de mieux comprendre les
mécanismes physiopathologiques:
A Premiere théorie
La théorie la plus courante [90-91] s’appuie d’une part sur 1’¢élévation de la

tension artérielle, et d’autre sur la résolution rapide des symptomes des la

stabilisation des chiffres tensionnels.

Cependant, un grand nombre de cas de PRES se manifestent avec une

poussée hypertensive minime ou méme avec une tension normale.

Cette théorie repose sur une séquence type : hypertension - dépassement de
I’autorégulation cérébrale - hyperperfusion - cedéme cérébral vasogénique par

fuite liquidienne extra-capillaire.[92-93]
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HTA

Dépassement de
l'autorégulation cérébrale

Hyperperfusion

(Edeme cérébral
vasogenique

Figure N°14: Figure résumant les mécanismes physiopathologiques

expliquant la premicre théorie[94].
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Poussée aigué isolée I'HTA Pré-éclampsie
(= sujet antérieurement hypertendu) PA > 140/90 nunHg
Protéinurie > 300 mg/1

HTA HTA

Encéphalopathie hypertensive » |PRES
défaillance aigué de I’autoré gulation vasculaire cérébrale

HTA

Cyclosporine (endothéline)
Tacrolimus (hypertonie vasculaire)

Reperfusion postendarteriectomie Cocaine (apopotose), amphétamine

Cisplatine, autres chimiothérapies
Troubles métaboliques dont hypercalcémie

Figure N°15: Mécanismes physiopathologiques du PRES secondaire a ’HTA[95].
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B. Deuxiéme théorie

Cette théorie privilégie une vasoconstriction cérébrale consécutive a

I’hypertension artérielle ou a un certain processus systémique.

La conséquence de ce phénoméne d’autorégulation est une diminution de la

perfusion cérébrale, provoquant ainsi un cedéme vasogénique. [4, 96-97]

Elle se base davantage sur un processus systémique (infection,
prééclampsie, transplantation, chimiothérapie anticancéreuse) plutdt que sur une

éventuelle élévation tensionnelle.

Cet enchainement porterait a une altération endothéliale avec
hypoperfusion secondaire, régionale ou systémique, due a une activation du

systeme immunitaire et des cellules endothéliales [98-99].

Contrairement a la premiére théorie, il a été prouvé que les altérations du

parenchyme cérébral sont provoquées par I’ischémie [95].

On a pu constater, grice a des observations sur un large éventail de
patients, que 20 a 30% de ceux qui présentent un PRES, au moment de la
toxicité cérébrale, ont une tension artérielle normale ou ne dépassant pas les

limites d’autorégulation [100].

Les conséquences systémiques qui accompagnent le PRES (méme en
absence d’HTA) pourraient suffire au déclenchement de la neurotoxicité

[94, 101]
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En fait, dans ces deux théories, on peut relever un profil clinique et
radiologique analogue, appuyé sur un méme substrat physiopathologique : le
tout s’amorce par une activation du systéme immunitaire, puis des cellules
endothéliales, qui entraine des lésions de I’endothélium et une instabilité
vasculaire (vasoconstriction systémique), provoquant  une hypoperfusion
systémique [102]. 11 semblerait qu’un déréglement subit et passager du tonus des
artéres cérébrales avec apparition de zones de constriction et de dilatation

segmentaires soit a 1’origine de ce phénomeéne [5, 103].

Ce déreglement peut se manifester de facon spontanée (PRES

idiopathique).

Il a été largement démontré que, au cours du PRES, 20 a 30 % des cas ont
une tension artérielle normale bien qu’ils manifestent un cedéme vasogénique
plus important que les patients hypertendus. En outre, une vasoconstriction

cérébrale réversible est trés courante, voire constante. [104]

Cela permet de supposer que, dans certains cas de PRES, une hypertension
artérielle réactionnelle agirait de fagon positive pour accroitre le débit sanguin

cérébral. [105-106]

Il semble que I’hypertension artérielle (HTA), durant la phase aigilie dans le
PRES, ait un effet sur I’accroissement des Iésions en maintenant un débit

sanguin cérébral suffisant.
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Dysfonction endothéliale

Vasoconstriction
Vasospasme

Ischémie

(Edeme cérébral
cytotoxique

Figure N°16: Figure résumant les mécanismes physiopathologiques
expliquant la deuxiéme théorie[94].
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C. Troisiéme Théorie

Notons que, bien qu’elle n’ait pas encore admise par la majorit¢ des

auteurs, 1l existe une troisiéme théorie.

Un certain nombre de patients présentent un PRES sans manifester
d'hypertension artérielle. Il semblerait que la dysfonction endothéliale, dans ce

cas, joue un role déterminant dans la physiopathogénie.

Un mécanisme pathogéne commun porterait, selon cette hypothése, a une
variation de lhoméostasie normale de la barriecre hématoencéphalique, a

I’origine de l'cedeme, provoquée par I’activation endothéliale.

D’aprés cette théorie, l'hypertension ne serait pas une cause mais un
épiphénomeéne du mécanisme sous-jacent. Elle peut donc étre présente ou non

dans I’encéphalopathie postérieure réversible. [91, 100]
D. En péri-partum

Au cours du PRES du péri-partum, la physiopathologie des Iésions
cérébrales est un phénomeéne complexe qui combine encéphalopathie
hypertensive et ischémie, faisant suite a une lésion vasculaire endothéliale et a

un vasospasme cérébral [107].

Dans le processus physiopathologique sous-jacent au PRES du péri-partum,
on observe d’un c6té une perte de D’autorégulation du tonus des artéres

cérébrales et de ’autre un vasospasme, créé par I’hypertension.
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Dans 25 % a 60 % des cas, selon les études, la perte de I’autorégulation
du tonus des artéres cérébrales est spontanée et idiopathique. Il arrive qu’elle
soit secondaire a la prise, principalement, de substances vaso-actives,
sérotoninergiques ou sympathomimétiques [108-109], ou/et au péri-partum lui-

méme[20-21, 103, 110-111].

La dysfonction endothéliale est engendrée par I’apparition de Iésions
cellulaires endothéliales de la paroi vasculaire. L’augmentation de la pression
contre la paroi des artéres cérébrales pourrait parfois étre la cause d’une
succession de contractions et dilatations des vaisseaux, faisant penser a un

vasospasme.

A ce phénoméne s’ajoutent des zones de constriction et de dilatation
segmentaires qui apparaissent et qui, dans certains cas, sont a I’origine d’une

ischémie tissulaire et d’un cedéme cytotoxique [41, 112-114].

C’est chez I’éclamptique que I’cedéme cytotoxique est le plus souvent tenu
pour responsable de la survenue de signes neurologiques, tels céphalées,
hyperréflexie ostéotendineuse, ou convulsions. En effet, chez un grand nombre
de ces patientes, la pression artérielle n’est pas excessivement élevée [107, 115-

116].

En fait, dans une étude publiée par Loureiro, prés de 98% des patientes
manifestant une éclampsie, présente des lésions a la neuro-imagerie, que 1’on
peut associer avec un PRES. L’éclampsie serait donc une expression

symptomatique du PRES [29].

59



Dans notre série, 66.67 % des patientes ont présenté une éclampsie.

L’enchainement progressif des symptomes au cours du PRES: fortes
céphalées initiales, complications précoces dues a des convulsions plus
spécifiquement liées a un cedéme vasogénique, complications tardives associées
a un cedéme cytotoxique et enfin accidents ischémiques, évoque une progression
centripéte des atteintes vasculaires, affectant dans un premier temps les petites

artérioles distales, puis les vaisseaux de plus grand calibre.

On suppose, au regard de ces hypotheses, qu’il existe dans la prééclampsie
avec geénération d’un PRES, une sorte de continuum physiopathologique qui
associe cedéme vasogénique puis cytotoxique portant, dans les formes les plus
sérieuses, aux convulsions combinées ou pas a des accidents ischémiques et

hémorragiques, et a des séquelles ou méme au déces [94].

L’effet protecteur de [D’innervation sympathique périvasculaire parait
minimiser 1’altération de la réponse myogene, due aux dommages vasculaires
endothéliaux. L’innervation sympathique protectrice étant plus abondante dans
la circulation antérieure et le systéme carotidien, comparées a la circulation
cérébrale postérieure et vertébro-basilaire, on reléve, au cours du PRES, une
prédominance des Iésions dans les zones postérieures. [1, 117].En particulier, au
niveau des artéres perforantes de la substance blanche, I’innervation est encore
plus restreinte, d’ou une prédominance des atteintes dans ces régions sous-

corticales.

Le PRES du post-partum débute dans 65 % des cas au cours de la premicre

semaine suivant 1’accouchement, comme il a été le cas dans notre série [94].

Comme elle peut survenir apres une grossesse d’évolution normale. Toutes

nos patientes ont mené leurs grossesses sans anomalies [118].
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IV.SIGNES CLINIQUES

Les manifestations neurologiques sont variées et associent fréquemment
des crises convulsives parfois compliquées d’un état de mal épileptique, des
céphalées,une confusion, des nausées et vomissements [15,89]. Il peut exister un
déficit neurologique focalisé, tel qu'une cécité corticale, un syndrome
cérébelleux, une hémiparésie [15,89]. Ces manifestations peuvent aller jusqu’au

coma [15].

Le début de la symptomatologie est presque toujours brutal [30,37,94,119-
121]

A. Céphalées

Classiquement, les céphalées ne sont pas a début brutal, mais s’installent
progressivement sur quelques heures pour durer quelques jours [91]. 11 est admis
qu'elles sont dans la plupart du temps bilatérales et débutant en postérieur avant

de devenir diffuses [119-120].

Cependant, les céphalées en coup de tonnerre dont le paroxysme est atteint
en quelques secondes ou minutes sont également possibles [30,37,119-120,122-

123].
Toutes nos patientes ont présenté des céphalées intenses en casque atroces.

Chez 3 patientes, les céphalées n’ont commencé qu'en post-partum

respectivement 3heures apres le réveil, 1 a H12, 2 a J7.

Les céphalées restent souvent isolées [11], Ainsi, le PRES  reste

probablement sous-diagnostiqué dans les formes céphalalgiques pures [11].
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B. Crises convulsives

Les convulsions sont rapportées jusqu’a 92 % des cas [5], le plus souvent

secondairement généralisées [5,15,124].

La crise convulsive peut commencer par des convulsions focalisées,
visuelles bravais-jacksoniennes) et limitées au lobe cérébral atteint par le PRES
mais se généralise rapidement[125-126]. Plusieurs €pisodes peuvent se succéder

[125].

Dans notre série, toutes les patientes ont présenté des crises généralisées

tonico-cloniques.

La survenue de crises généralisées tonico-cloniques survient dans plus
d’une fois sur deux, précédant volontiers les autres symptomes [127]. Un état de
mal convulsif est également possible. [127-128]. Une de nos patientes a

présenté un état de mal convulsif.
C. Troubles visuels

Les troubles visuels sont présents dans plus de 50 % des cas. Ils vont du
simple flou visuel a la cécité totale d’origine corticale en passant par
I’hémianopsie. [129-131]. La cécité corticale est le principal signe clinique dans
la plupart des cas rapportés [132-136]. Il est difficile de savoir si la cécité
corticale résulte d’un vasospasme cérébral ou d’un oedéme vasogénique en
raison de I’augmentation de la perméabilité capillaire ou de l€sions ischémiques
[133], mais de nombreuses €tudes concluent que ce trouble visuel est dii & un

oedeéme cérébral et non a un vasospasme cérébral [5,132-133, 136].

Dans notre série, une de nos patientes a présenté une hémianopsie

bilatérale.
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D.L'HTA

L’hypertension artérielle est fréquemment présente deés la phase inaugurale
de la prise en charge [5,15,51,53,124,137-138] chez 67 [137] a 80 % [5] des
patients; et ce en dehors de toute étiologie hypertensive retenue comme cause du
PRES. Des chiffres moyens de pression artérielle systoliques jusqu’a 187 mmHg
(80-240) ont ainsi été décrits [15], sans pour autant étre corrélés a une plus
grande gravité des manifestations cliniques ou radiologiques du PRES [137].

L'HTA peut également étre a début brutal [94,121].

04 patientes(66.67%) ont présent¢ un pic hypertensif allant de
167mmHg/110 mmHg a 180mmHg/110mmHg a I'admission.

Au moment des crises,04 patientes ont présenté des pics hypertensifs allant

de 180/100 mmHg a 230/120mmHg .
Les autres patientes avaient des chiffres tensionnels modérément élevés.
E. Autres symptomes

Les premi¢res manifestations neurologiques du PRES sont habituellement
un ralentissement psychomoteur, des céphalées inhabituelles, une confusion, un
¢tat 1éthargique et parfois une agitation [1, 129, 139]. Deux de nos patientes ont

rapporté des vertiges.

Il existe également des formes graves avec hémorragie ou oedéme massif
de la fosse postérieure entrainant hydrocéphalie ou compression du tronc
cérébral [91]._En absence de prise en charge, les symptomes s’aggravent
généralement progressivement sur plusieurs jours a semaines, allant jusqu’a

I’encéphalopathie, la confusion ou le coma [91].
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Des troubles de conscience sont survenus a chez une de nos patientes.
Les troubles mnésiques séveres sont rares.

Des signes d’atteinte du tronc cérébral sont rarement présents, méme s’ils
sont probablement souvent ignorés. Dans quelques cas, des lésions significatives
du tronc cérébral a I’imagerie ont été observées, associées a des signes cliniques

trés modérés (incoordination des membres) [129,131].

Enfin des signes neurologiques déficitaires focaux peuvent également

exister a type d’hémiparésie ou aphasie chez un patient sur 10 environ [127] .

Des nausées et vomissements sont présents chez 75 % des cas ainsi que des

réflexes ostéotendineux vifs [140].

Un cas dans notre série a présenté des vomissements et on a objectivé des
ROT vifs chez une autre.

F. En résumé

Araqi-
' o Salmi Harandou Brewer
Signes Houssaini _
; 10 cas 19 cas 46 cas Notre série
neurologiques 13 cas
(Maroc) (Maroc) (USA)
(Maroc)
Céphalées 5(38%) 7(70%) - 40(87,2%) 6(100%)
Crises
' 13(100%) | 10(100%) | 19(100%) 46(100%) 6(100%)
convulsives
Troubles de
. - 3(30%) 10(52%) 23(50%) 1 (16%)
conscience
Troubles visuels 5(38%) 4(40%) 3(16%) 16( 34%) 1 (16%)

Tableau N°6 : Comparaison des taux des signes neurologiques avec les études de Araqi-

Houssaini [30], de Salmi [37], de Harandou [31] et de Brewer [28].
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Les céphalées peuvent étre mises a tord sur le compte des bréches
duremériennes, des techniques d’anesthésie ou d’analgésie loco régionales
réalisées pour 1’analgésie obstétricale ou la césarienne. Les troubles visuels ainsi
que les convulsions peuvent étre mis sur le compte d’un passage intra vasculaire
des anesthésiques locaux. Cela peut retarder le diagnostic du PRES quand celui-
ci survient chez une parturiente dont la TA est 1égérement élevée voire normale

[11,94].

Dans toutes les séries, les crises convulsives représentent le signe le plus
fréquent suivi par les céphalées . Dans notre série, le taux des troubles de la

conscience est diminué par rapport aux autres études.

La cécité corticale est un signe clinique retrouvé dans la plupart des cas
rapportés [132-136, 141]. Dans la majorité des cas, I’amaurose survient au cours

d’une éclampsie, mais peut s’observer en dehors de tout épisode convulsif [142].

La cécité corticale prédit des Iésions au niveau des lobes occipitaux a
I’imagerie [5, 132-133, 136, 143]. Elle est souvent transitoire et reversible, dure
habituellement 2 heures a 21 jours [141]. Cependant il y a eu quelques cas

publiés ou la cécité était irréversible [134-135].

Dans notre série, Des troubles visuels réversibles était présents chez 16%

des patientes. Ce taux n’est pas trés différent du taux de la série de Harandou

[31] qui est de 16%.
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V. EXAMENS PARACLINIQUES

En ce qui concerne le diagnostic, il est primordial de savoir reconnaitre au
plus tot les signes radiologiques du PRES [144]. Ainsi, grice a un diagnostic
précoce on évite d’appliquer des procédures ou des traitements (par exemple

thrombolytiques) comportant des risques superflus.

Dans le péri partum, devant toutes céphalées persistantes, convulsions sans
HTA, signes de localisation ou troubles de la conscience, ne pas hésiter a
réaliser une IRM cérébrale en urgence afin d’¢liminer des pathologies
neurologiques qui nécessiteraient un traitement curatif en urgence, tels que la
TVC, I’AVC ischémique, I’hématome sous-dural ou intra parenchymateux,

[103,120,144-149].
A. Examens radiologiques

a) TDM cérébrale

Lors d’études rétrospectives concernant le PRES, la TDM cérébrale étant
aisément accessible, est effectuée chez un nombre particulicrement ¢élevé de

patients (de 65 [137] a 100 % [15]).

L’examen se réveéle généralement normal ou montre des anomalies non
spécifiques dans 66 % des cas [137]. Les lésions pourraient se révéler sous
forme d’hypodensités de topographie évocatrice qui ne prennent pas le
contraste [3, 94]. L’cedéme peut étre visible au scanner mais avec une sensibilité
imparfaite. La TDM sans injection est souvent normale [1,5]. Par ailleurs, les
petites hémorragies méningées [84] se distinguent difficilement au scanner mais

en urgence, ce dernier élimine facilement une lésion hémorragique.
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La TDM cérébrale a été réalisée chez 2 patientes. Elle a été sans anomalies.

il
Figure N°17: tomodensitométrie cérébrale (TDM), sans injection du produit de contraste

(C-), coupe axiale : Iésions hypodenses occipitales [3].
b) IRM cérébrale :

Elle est considérée comme I’examen de référence pour le diagnostic et le
suivi car elle permet d’obtenir des images de tres haute résolution et de détecter
des 1ésions focales de petite taille invisibles a la TDM cérébrale [1,5,59,150].
Grace a I'usage répandu de I’IRM, le PRES est aujourd’hui plus fréquemment
diagnostiqué. L’anomalie la plus communément observée est 1’oedéme cérébral
sans infarctus [27,151], touchant typiquement de facon bilatérale et symétrique
la substance blanche sous-corticale dans les régions postérieures des
hémisphéres cérébraux, et en particulier les régions pariéto-occipitales, avec un
aspect en hyposignal T1, hypersignal T2 et FLAIR. [1,10,139,152-153]. Mais
I’évolution vers des 1ésions ischémiques est possible dans 25% des cas [29, 33,

154].
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L’IRM cérébrale comprend différentes séquences :

Séquence T1 : La substance blanche se présente généralement plus claire

que la substance grise, alors que le liquide céphalorachidien (LCR) est
résolument plus foncé. Apres injection de produit de contraste, on se sert aussi
de cette séquence pour déterminer une éventuelle rupture de la barriére hémato-

encéphalique.

Séquence T2 : L’cedéme apparait en hypersignal correspondant a une

augmentation extracellulaire de I’eau.

Figure N°18: IRM coupe axiale, séquence T2 : 1ésions hyperintenses bilatérales de si¢ge

occipitales (fleches), capsules interne et externe (pointes fleches) chez une éclamptique [155].
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Figure N°19: IRM coupe axiale, séquence T2: un oedéme vasogénique

occipital bilatérale chez une PRES avec cécité corticale [155].
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FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery) :

Il s’agit d’une séquence en inversion-récupération pondérée T2 permettant
de supprimer le signal du LCR ou de ’eau libre. Ainsi, la capacité de détection
des lésions corticales ou sous-corticales discernables en T2 est manifestement
améliorée. De ce fait, cette séquence doit étre systématiquement effectuée si ’on

soupconne un PRES.

Figure N°20 : TDM encéphalique coupe axiale(a gauche): montre des hypodensités sous-

corticales fronto-pariétales multiples. IRM encéphalique coupe axiale, séquence T2 FLAIR(a
droite): visualise des signaux beaucoup plus nets, hyperintenses dans les mémes régions

156].
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Imagerie de diffusion ou diffusion-weighted images (DWI) : Elle permet de

distinguer 1’cedéme vasogénique réversible [115,150] de 1’cedéme cytotoxique,
indicateur de 1ésions tissulaires permanentes. Cette distinction se fait par
¢valuation des mouvements browniens des molécules d’eau, qui sont accrus
dans les cas d’cedémes vasogéniques et diminués dans ceux d’oedeémes
cytotoxiques. A partir des données acquises en séquences de diffusion, on peut
calculer ’ADC ou coefficient apparent de diffusion dont la valeur normale
moyenne est de 0,80 pm’/ms alors que les extrémes se situent a 0,70 et 0,87

um?/ms [62,150,152,157-158].

Figure N° 21 — (A )TDM encéphalique coupe axiale: hypodensité postérieure bilatérale. (B):
IRM encéphalique coupe axiale séquence FLAIR: montrant des hypersignaux postérieurs
bilatéraux ; (C) IRM encéphalique coupe axiale séquence de diffusion: montrant les mémes

Iésions en hypersignal [27].
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Figure N°22: IRM encéphalique coupe axiale en séquences T2 (a) FLAIR (b) et diffusion (c):
Iésions au niveau des lobes occipitaux et pariétaux (petites fleches blanches, premicre rangée)
[159]. IRM encéphalique coupe axiale en séquences T2 (d), FLAIR (e) et diffusion (f):

Réversibilité des I€sions (deuxieme rangée) [159].
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En cas de PRES, les signes détectés par IRM sont ainsi déterminés par le

type d’cedéme cérébral et donc par les différentes phases du processus [1,5,157].

Au premier stade du PRES, on est en présence d’un cedéme vasogénique et
de lésions réversibles. L’IRM encéphalique présente des 1ésions iso- ou hypo
intenses en séquence T1 et hyperintenses en séquences T2 et FLAIR. Le
coefficient de diffusion est plutoét normal ou discretement élevé. Dans deux tiers

des cas, on constate une absence de prise de contraste [160].

Figure N° 23 : (A,B)IRM encéphalique en coupes axiales Flair : montre des hypersignaux

bilatéraux au niveau de la substance blanche et du cortex pariétal et occipital postérieur, mais
¢galement dans les régions frontales. (C) IRM encéphalique en coupe axiale en séquence de

diffusion : Absence d’hypersignal [143].
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Au contraire, dans les stades successifs du PRES I’cedéme cérébral est
cytotoxique et des lésions ischémiques encéphaliques se manifestent chez 25%
des patientes avec éclampsie [33,152-153,161-162]. Sur I'IRM, en séquences T2
et FLAIR, les Iésions apparaissent hyperintenses avec un coefficient de diffusion
diminué [163-164]. Il est possible de détecter, en séquence T2 ou écho de

gradient, des Iésions pétéchiales ou microhémorragiques [165-166].

Figure N°24 : (A) IRM encéphalique coupe axiale T2: montre des images hyperintenses
au niveau de la substance blanche sous-corticale avec une prédominance postérieure,
compatible avec un PRES au stade de 1ésion cytotoxiques ischémiques avec la participation
atypique de noyaux profonds.

(B, C). IRM encéphalique coupe axiale pondérée en diffusion (DW-IRM): les images n'étaient pas
compatibles avec des Iésions ischémiques, a l'exception d'une tache lumineuse dans le thalamus droit
correspondant a de trés faibles valeurs du coefficient apparent de diffusion (pointes de fléches)-
compatible avec un cedéme cytotoxique.

(D). ) IRM encéphalique coupe axiale pondérée en T1 aprés injection de gadolinium: lors du suivi,
évolution ischémique subaigué (fléche) de la zone anormale détectée avec DWIRM [158].
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Grace a I'imagerie de diffusion, il est possible de détecter des lésions
ischémiques (AVC ischémique) un certain nombre d’heures avant qu’elles
n’apparaissent en séquence pondérée T2 [168-169]. Par I'intermédiaire de cette
technique, les 1ésions peuvent en effet étre distinguées dans les deux heures
successives a I’ischémie et a ’apparition des symptomes cliniques [169]. Au
contraire en TDM et a ’IRM en séquence T2, les 1ésions ne sont détectables que
12 a 24 heures apres ’apparition des symptomes, au moment ou 1’eau en exces
s’accumule au niveau des tissus infarcis, alors que les résultats semblent

normaux durant les premieres heures.

Cette technique d’imagerie en séquence de diffusion peut contribuer a
effectuer un diagnostic suffisamment rapide pour permettre un choix
thérapeutique approprié, telle une éventuelle thrombolyse a la phase aigiie d’un

AVC ischémique [152,164,167].

Les valeurs réduites d’ADC concernent des zones ischémiques a risque
d’irréversibilit¢ et de remaniement hémorragique qui se produisent dans 5
a 30 % des cas suivant les études [3]. On a pu distinguer trois sortes
d’hémorragie comportant une incidence semblable: hémorragie focale,
inférieure & 5 mm, hémorragie sous-arachnoidienne et hématome intra-

parenchymateux [170].

Pour résumer, les régions d’hypersignal en diffusion avec un ADC réduit
correspondent & un cedéme cytotoxique avec risque de 1€sions irréversibles, alors
que les secteurs en hypo ou iso signal de diffusion avec un ADC plut6t accru

correspondent a un oedéme vasogénique avec lésions plutdt réversibles [171].
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L’IRM cérébrale a été réalisée chez toutes les patientes, elle a mis en

évidence :

Multiples foyers en hyposignal T1 et hypersignal T2 et FLAIR sous-
corticaux bilatéraux, prédominants au niveau occipito-pariétal postérieur chez

toutes les patientes.

Dans notre série les Iésions cérébrales prédominent au niveau des
territoires postérieurs pariétaux et occipitaux (6/6 cas), puis les zones frontales

(2/6cas).

Dans le PRES, I’oedéme initialement vasogénique évolue dans 20 a 25%
des cas vers un oedéme ischémique cytotoxique et persiste plusieurs semaines
en post partum alors que les patientes deviennent normotendues et

asymptomatiques dans la plupart des cas [29,33,154].

L’angiographie IRM montre, méme en [’absence d’une hypertension
artérielle probante, des anomalies vasculaires avec vasodilatations et
vasoconstrictions focales et diffuses, souvent a ’origine d’un aspect en collier
de perles. L’imagerie de perfusion met en évidence une réduction du volume
sanguin cérébral relatif indiquant un mécanisme d’hypoperfusion cérébrale

[3,38].
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Figure N° 25 a : IRM encéphalique coupe axiale T1 : 1ésions occipitales en hyposignal ;
b : IRM encéphalique coupe axiale T2 : 1ésions occipitales en hypersignal ;
c : IRM encéphalique coupe axiale en séquence FLAIR : 1ésions occipitales en hypersignal ;
d et e :IRM encéphalique coupes axiales séquence de diffusion : la cartographie ADC en
niveaux de gris et en couleur montre des hypersignaux Iésionnels témoins d’une
augmentation du coefficient de diffusion ;
f : angio-MR 3D : élimine le diagnostic différentiel de thrombophlébite cérébrale en

montrant une bonne perméabilité des sinus veineux.[3].
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Suite a 1’ischémie entrainée par la vasoconstriction persistante, des secteurs
d’infarcissements séquellaires peuvent apparaitre accessoirement. Il est
déterminant de faire un suivi IRM des Iésions cérébrale, afin d’évaluer les effets

favorables du traitement.

L’amélioration ou méme la disparition des images de la substance blanche,
démontre la réversibilité du PRES et témoigne de 1’absence d’infarctus cérébral.
Au contraire, dans le cas de Iésions irréversibles, 'IRM révéle, au cours du
temps, une aggravation ou une permanence des anomalies de signal en séquence
T2 et FLAIR et une atrophie graduelle des tissus. Dans cette situation, le

pronostic est plutdt défavorable.

On ne dispose pas d’un grand nombre de travaux analysant le pronostic du
PRES par rapport a I’étendue des Iésions, mais certaines régions sont
considérées moins enclines a la réversibilité¢ [33,172] comme le tronc cérébral et

la substance blanche profonde [173].

Dans la majorité¢ des cas de PRES chez les éclamptiques, les 1ésions sont
réversibles en post partum. Cependant chez 25% des patientes ,elles subsistent
plusieurs semaines apreés I’accouchement. En fait, 1’cedéme cérébral dans
I’éclampsie est essentiellement vasogénique mais dans 20 a 25% des cas il
reléve de lésions ischémiques cytotoxiques et se prolonge huit semaines post
partum méme si les patientes sont alors asymptomatiques et

normotendues[29,154,173].
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L'¢tude cas-témoin d'Aukes [174], dans laquelle les cas étaient des
patientes éclamptiques et les témoins des accouchées saines sans HTA
gravidiques. On a procédé a des IRM chez 73 patientes éclamptiques avec
Iésions cérébrales,recrutées sur un intervalle de dix-sept ans (1988-2005). Ces
patientes ont été sollicitées pour des IRM de contrdle tous les trois ans. 25%
d’entre elles avaient conservé des séquelles a I’'IRM mettant en doute le terme

reversible du PRES [39,33].
¢) Angiographie et imagerie de perfusion

Pour préciser les mécanismes de survenue du PRES, de récentes études ont
tenté¢ d’évaluer les altérations angiographiques au niveau des Iésions [4,10].
L’angiographie révele des anomalies vasculaires avec vasodilatations focales et
vasoconstrictions focales et diffuses, généralement a 1’origine d’un aspect en
collier de perles, sans hypertension artérielle probante. L’imagerie de perfusion
met en évidence une baisse du volume sanguin cérébral relatif témoignant d’un
processus d’hypoperfusion cérébrale. En outre, chez les patients hypertendus
I’;edéme vasogénique est moins grave que chez les patients normotendus a
cause d’un mécanisme permanent d’ajustement a  [’hyperpression

intravasculaire.

Il semblerait, d’apres les résultats angiographiques, que le mécanisme du
PRES pourrait s’amorcer par une altération endothéliale déclenchant une
vasculopathie, entrainant elle-méme une hypoperfusion cérébrale et un cedéme
vasogénique suivis d’une ischémie cérébrale. Durant la phase aiglie du PRES,
I’hypertension servirait de protection, par conservation d’un débit sanguin

cérébral suffisant, empéchant une aggravation des lésions.
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Figure N° 26 :a. Angiographie vue coronale a JO : Spasmes multiples
des artéres sylvienne et cérébrale antérieure droites.

b. Angiographie vue coronale a J21 : Régression des spasmes [84].

d) Autres explorations
Il existe différentes autres techniques d’imagerie cérébrale.

d-1) La spectroscopie par résonance magnétique (MRS) a proton est

extrémement utile au pronostic a la phase aigué du PRES [59,166].
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Figure N°27 :(A) IRM coupe axiale sequence T2 : hypersignal pariéto-occipital

.(B)Spectroscopie par résonance magnétique a protons de la matiere blanche pariétale: pic
inversé du Lactate (Lac) a 1.33 ppm avec des pics normaux de N-acétyl-aspartate (NAA),

creatine (Cr) et choline (Cho)en comparaison avec un exemple normal a droite [175].
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d-2) La scintigraphie cérébrale ou single-photon emission computed
tomography (SPECT), dans la majorit¢ des cas, révele des images
d’hyperperfusion durant la phase aigué et d’hypoperfusion a la phase tardive
[176].

Figure N°28 : SPECT: hypoperfusion de la region fronto-pariétale gauche (A),

des noyaux gris centraux (B) et du cervelet a droite(C)[177].
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B. Examens biologiques

Les examens biologiques ne contribuent pas au diagnostic positif du PRES

[36].

En effet, le bilan sanguin de routine est généralement dans la norme, sauf

s’1l existe une pathologie associée [123].

Il inclut de routine la recherche d’anomalies métaboliques, en particulier
d’une hypomagnésémie. En fonction de I’orientation diagnostique, on pourra

¢galement effectuer des recherches de toxiques [178].

Dans le cadre du bilan étiologique, on effectuera une étude toxicologique
dans le sang et les urines et on procédera a un dosage des catécholamines et des
métanéphrines  urinaires  pour mettre en évidence un  éventuel

phéochromocytome [62].

Les examens biologiques ont confirmé un cas de HELLP syndrome chez

une de nos patientes. Le reste des bilans ont été sans anomalies.
C. Autres explorations

a) Electroencéphalogramme

Les convulsions dues au PRES peuvent étre partielles ou généralisées
[179]. Les données de 'EEG sont mal décrites dans les différentes études. Les
aspects les plus souvent rapportés sont un ralentissement postérieur focal ou

généralisé avec des décharges épileptiformes [180].

D'autres études rapportent des états de mal convulsif avec des convulsions

¢léctrographiques dans les régions pariéto-occipitales [128].
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Les territoires atteints sur I'EEG peuvent ne pas corréler avec la
topographie des Iésions de l'eedéme vasogénique sur l'imagerie [128,181] ; on
peut expliquer ceci par une autre dysfonction existant en dehors de ces 1ésions

[128].

L'¢lectroencéphalogramme permet de détecter les crises infracliniques et de
mieux adapter les thérapeutiques antiépileptiques [140,182] . Ainsi, il doit étre
réalisé obligatoirement chez les patients en coma profond ou en période post
critique [128]. L'EEG peut également orienter vers d'autres causes
d'encéphalopathie [182]. Il est intéressant de réaliser un EEG en continu au lieu

d'un EEG simple pour mieux objectiver 1'évolution a travers le temps [183].
b) Ponction lombaire

La ponction lombaire signale des anomalies aspécifiques et ne revét pas
d’intérét pour le diagnostic de PRES. Elle est en revanche utile dans le dépistage
¢tiologique du PRES et devra étre procédée couramment a I’encontre d’un
syndrome méningé ou d’un état d’encéphalite, en particulier dans un cadre

fébrile [15].

Si le scanner cérébral est normal, la ponction lombaire devrait étre réalisée

presque systématiquement, afin d’exclure une hémorragie méningée [184].

Toutes les ponctions lombaires effectuées dans notre série étaient sans

particularité.
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VI. ETIOLOGIES

Il existe une grande variété de causes associées au PRES.
Les étiologies les plus courantes sont :

A) Agents toxiques

Relevée dans 11 a 61 % des patients, 1’exposition a des agents toxiques
semble étre la source principale de déclenchement du PRES [15,185].
Dans le tableau N°6 on peut trouver une liste compléte des agents toxiques

responsables du PRES.
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Tableau Liste des agents toxiques rapportés associés avec un PRES

Chimiothérapie anticancéreuse (combinaisons)

Agents cytotoxiques
» Alkylatants: Cisplatine Oxaliplatine Carboplatine
» Antimétabolites: Gemcitabine Cytarabine Méthotrexate
> Antimitotiques: Vincristine , Irinotécan hydrochloride

Antiangiogéniques
» Bevacizumab
» Sunitinib

Cytokines immunomodulatrices
» Interféron alpha
> Interleukine 2

Anticorps Monoclonaux
» Rituximab (anti-CD20)
» Infliximab (anti-TNFa)

Immunoglobulines intraveineuses

Protéine Anti-TNFa

Etanercept

Globuline antilymphocyte

Immunosuppresseurs

Anticalcineurine

» Cyclosporine A

» Tacrolimus (FK 506)

» Sirolimus

» Corticothérapie forte dose
(dexaméthasone et méthylprednisolone)

Autres agents

Facteurs de croissance leurocytaires
Antirétroviraux

Linezolid

Erythropoiétine

Cocaine

Ephedra sinica (médecine traditionnelle chinoise)
Produits de contraste intraveineux
Lysergic acid amide
Carbamazépine

Caféine intraveineuse

\ a4

VVVVVVVY

Tableau N°7: Liste des agents toxiques

rapportés associés avec un PRES [178]
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B. Crise - urgence hypertensive

La deuxieme cause du PRES, retrouvée dans 6 a 72 % des cas, est la crise
aigué et I’'urgence hypertensive [15,138].

L’étiologie sous-jacente principale est en fait I'insuffisance rénale aigué,
issue généralement de I’aggravation d’une forme chronique [51]. On a pu
décrire également des cas associés a des €tiologies disparates telles une maladie
auto-immune ou des causes toxiques [186].

C. Infection - sepsis - choc septique

Dans 8 a 24 % des cas, on retrouve un cas d’infection [138,185] associé¢ au
PRES, par exemple une infection bactérienne a Escherichia coli [187] ou plus
spécifiquement une bactériémie a Gram positif qui s’est manifestée dans les 2

semaines avant le PRES [138].

D. Maladies auto-immunes

Dans 8 a 10 % des cas de PRES on peut constater une association avec des
maladies auto-immunes [138,185], tels: le lupus érythémateux disséminé [188-
189], la sclérose systémique ou sclérodermie [189], la polyarthrite noueuse
[190] ou maladie de Wegener [191], la micro-angiopathie thrombotique [192],la
polyangéite [193], ’artérite de Takayasu [194], la maladie de Hashimoto [195],
ou encore la maladie de Crohn [196].

E. Etiologies diverses

Il existe beaucoup d’autres étiologies qu'il est possible d’associer au PRES,

parfois de maniere anecdotique.
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On peut mentionner entre autres: le syndrome de Guillain - Barré [197], la
drépanocytose [138], I’hypercalcémie [198] ou I’hypomagnésémie [5], le
syndrome de lyse tumorale [199], la porphyrie [200], le phéochromocytome
[201] ou encore le syndrome de Cushing [202].

F. Péripartum

En péripartum, les causes du PRES sont diverses. Cependant, les conditions
cliniques les plus courantes sont I’encéphalopathie hypertensive, la prééclampsie
et D’éclampsie [10,32,39-41,140,147,203]. On trouve généralement un pic
hypertensif d'apparition brutale accompagné de symptomes neurologiques dans
les 12 heures qui suivent [129].

En effet, I’hypertension artérielle a été le premier facteur rapporté,
justement, dans /’encéphalopathie hypertensive [10,140].

La pré-éclampsie ou I’éclampsie [5,15,124,138,185,204] sont également
mises en évidence en tant que causes du PRES dans 7 a 20 % des cas [186,190].
On a pu identifier des cas de PRES entre la 28°™ semaine d’aménorrhée [204]
jusqu’au 13°™ jour post-partum [5].

Dans les cas de PRES, il faut vérifier de fagon systématique s’il y a eu prise
a court terme de traitements vasoconstricteurs comme le mésilate de
bromocriptine, employé¢ comme inhibiteur de la lactation. C’est un dérivé de
I’ergot de seigle qui opére en réduisant la sécrétion hypothalamo-hypophysaire
de la prolactine, par action directe sur les muscles lisses des sphincters pré
capillaires et des artérioles terminales, déterminant une vasoconstriction et un
effet alphabloquant provoquant une vasodilatation avec atrophie vasculaire.
Depuis 20 ans, la bromocriptine a ¢été fréquemment stigmatisée dans le

déclenchement du PRES [205].
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Faisant suite a 1’annonce de complications séveres, parfois mortelles, de
type accident vasculaire cérébral, infarctus du myocarde et d’HTA gravidique,
cette molécule a été soustraite en 1994 du marché nord-américain dans son
emploi d’inhibiteur de la lactation. L’implication de la bromocriptine a toutefois
été contestée par certains auteurs qui prétendent que c’est seulement lorsqu’il
existe des antécédents a risque ou une utilisation simultanée d’autres
médicaments que ses effets secondaires sont plus marqués [205]. De ce fait, en
France comme au Maroc, on continue de prescrire la bromocriptine, mais il est

alors conseillé d’éviter I’association avec d’autres agents vasoconstricteurs.
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VII. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Compte tenu du vaste éventail de maladies associées au PRES, dans
certaines situations, le diagnostic différentiel peut se révéler délicat. Un certain
nombre de pathologies du systéme nerveux central, aigu€s ou subaigués,
peuvent également contribuer a I’apparition d’états neurologiques proches du
PRES. Le diagnostic différentiel prend alors une importance particuliére en
raison de conséquences thérapeutiques et pronostiques inverses. C’est a ce
niveau que 1’imagerie apporte une contribution essentielle [145-148].

Les principaux diagnostics différentiels sont les suivants [11,186, 206-207]

A. Ischémie cérébrale aigué :

Les Iésions sont unilatérales, standardisées, avec un coefficient de diffusion
réduit qui témoigne d’un cedéme cytotoxique [116,208].

B.Angiopathie cérébrale réversible du post-partum [209] :

Son pronostic est excellent malgré un état clinique initial sévere. Elle se
manifeste par des céphalées, des vomissements, des crises comitiales et de
temps a autre par des insuffisances neurologiques régressives. Il semblerait que
l'ocytocine et la bromocriptine, utilisées apreés la délivrance, en soient
responsables avec une contribution certaine de l'hypertension artérielle. La
neuro-imagerie ne décele aucune hémorragie. L'angiographie fait apparaitre des
rétrécissements segmentaires, régressifs apres quelques mois.

C. Thromboses veineuses cérébrales [48,146] :

Les lésions sont asymétriques et diffuses, occasionnellement aggravées
d’un ramollissement hémorragique. Le coefficient de diffusion est initialement

intensifié et peut par la suite se réduire.
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D. Encéphalopathies pontiques :

Elles sont associées a des défaillances métaboliques ou au syndrome
MELAS [210] (encéphalopathie mitochondriale avec acidose lactique et pseudo-
accidents vasculaires cérébraux) et les lésions sont situées au niveau du tronc

cérébral, avec accroissement de I’ADC.
E.LEMP ou Leuco-encéphalopathie multifocale progressive

(en état d’immunosuppression [211]) :on reléve des hypersignaux T2 et
FLAIR, stables en T1 apres avoir injecté des chélates de gadolinium. Les
Iésions se situent plus couramment au niveau de la substance blanche sous
corticale des zones pariéto-occipitales (fibres arquées). L’atteinte peut éEtre

unique ou multiple, unilatérale ou bilatérale asymétrique.

F.CADASIL ou artériopathie cérébrale et systémique
autosomique dominante avec accidents vasculaires cérébraux et

leuco encéphalopathie ischémique [212] :

Il s’agit d’une artériopathie cérébrale entrainant des attaques de migraine
avec aura, des accidents ischémiques cérébraux sous-corticaux, des troubles
d’humeur et une démence. C’est une maladie familiale qui se transmet de
maniere autosomique dominante et qui débute chez les adultes d’age moyen.
L’IRM cérébrale met en évidence des altérations du signal relativement diffuses
dans la substance blanche ainsi que des Iésions focales d’aspect lacunaire. On
peut effectuer un test génétique afin de détecter les mutations les plus fréquentes
du géne Notch3 sur le chromosome 19, responsables de la maladie, et ainsi

confirmer le diagnostic.
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G. (Edeme cérébral postcritique ou apres wune longue

hypoxémie[213]: les atteintes sont diffuses et I’ADC est augmenté.

H. Maladie de Creutzfeldt-Jakob[214]: les Iésions touchent les noyaux

gris centraux ainsi que le cortex cérébral avec accroissement du coefficient

de diffusion.
I. Encéphalites auto-immunes [215]:

Il s’agit de I’encéphalomyélite aigué¢ disséminée ou ADEM pour acute
disseminated encephalo myelitis. Le contexte est caractéristique, avec comme
antécédents une vaccination ou une infection virale. L’IRM met en évidence des
hypersignaux T2 et FLAIR diffus, bilatéraux mais asymétriques. Le coefficient
de diffusion apparent est variable, réduit, dans la norme ou amplifié.

D’ordinaire, on observe un accroissement des 1ésions, annulaire ou punctiforme.
J. Gliomatose cérébrale[216]:

Il s’agit d’une tumeur gliale diffuse, infiltrante, marquée par des hypo- ou
isosignaux T1 et hypersignauxT2. On ne reléve aucune image d’hémorragie ou
de nécrose, ni prise de contraste initiale. L’atteinte au niveau lobaire ou
plurilobaire est explicite, alors que I’atteinte isolée du tronc cérébral est moins
franche. La spectroscopie présente un aspect spécifiquement tumoral avec

¢lévation du ratio choline/NAA, et une augmentation manifeste du myo-inositol.
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K. En péripartum

Au cours de la grossesse, en ce qui concerne le PRES, on peut considérer
les diagnostics différentiels suivants: la thrombophlébite cérébrale,
I’encéphalopathie infectieuse, I’accident cérébral ischémique ou encore
I’encéphalite herpétique. Le plus grand nombre de cas relévent cependant de la
PE-éclampsie alors que les autres découlent d’une embolie amniotique ou d’une
maladie du systéme. Il est important de tenir compte de ces causes, en particulier
si on met en évidence des signes de localisation ou s’il y a un coma prolongé

[146].
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VIII.TRAITEMENT

Le diagnostic, basé¢ sur un éventail de preuves cliniques et radiologiques,

doit étre émis au plus vite.

Ce sont a la fois I’¢étiologie et le tableau clinique du PRES qui
détermineront la stratégie thérapeutique mise en ceuvre, il n’existe aucune
thérapie standardisée [217-218]. En fait, de nombreux traitements ont été

détaillés, avec des issues tres différentes voire parfois opposées [95].
A. But du traitement
- Arrét des convulsions.
- Controle des chiffres tensionels.
- Traitement de la cause associ¢e au PRES.
B. Moyens thérapeutiques
a) Agents antihypertenseurs
Le traitement se base sur les agents antihypertenseurs classiques:
- Les inhibiteurs calciques (diltiazem ou nicardipine)
- Les bétabloquants (labétolol)
- Les diurétiques.

La nimodipine, inhibiteur calcique sélectif neuroprotecteur étant
spécifiquement un vasodilatateur cérébral [161,219], pourrait étre un traitement

de choix.
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Il faut cependant spécifier que I’emploi d’inhibiteurs calciques est sujet a
controverse. En effet, en stimulant la vasodilatation des artéres leptoméningées,
ils pourraient occasionner une rupture de la barriere hémato-encéphalique et

entrainer une aggravation de 1’cedéme angiogénique [220].

Du fait de leur effet toxique sur le rein feetal, les inhibiteurs de 1'enzyme de

conversion de l'angiotensine sont contre indiqués chez les femmes enceintes
[203-112].

Les dérivés nitrés pouvant aggraver I’cedéme cérébral a cause de leur effet

vasodilatateur doivent étre évités [221].

Enfin, en deuxiéme ligne, on se sert de vasodilatateurs artériels, tels le

diazoxide et le nitroprussiate de sodium [222-223].
b) Anticonvulsivants

Il est possible d’avoir recours a toutes les catégories d’anticonvulsivants a
condition de prendre en considération les contre-indications spécifiques a

chaque cause associée au PRES.

En premiere ligne, les benzodiazépines (diazépam, clonazépam) doivent

étre administrées en intraveineuse.

En cas d’état de mal et en seconde ligne il faut employer le phénobarbital

ou la fosphénytoine.

C’est néanmoins le sulfate de magnésium en perfusion constante qui est
généralement préféré chez les femmes enceintes, en particulier en cas
d’éclampsie [224-225]. En effet, selon les ultimes recommandations d’experts
actualisées en 2009 et la derniere méta-analyse de la Cochrane [226], c’est une

thérapie de choix pour la prophylaxie primaire et secondaire des convulsions
[227].
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Il agit par I'intermédiaire d’un mécanisme qui semble conforme a la
physiopathologie du PRES: il provoque une vasodilatation en agissant sur
I’endothélium et le muscle lisse, par un effet antagoniste calcique qui permet
d’inhiber la contraction des cellules endothéliales, ce qui restreint I’altération de
la barriecre hémato-encéphalique et prévient ainsi la formation de I’cedéme

cérébral [224].

En fait, cet effet vasodilatateur [228] intensifie le flux sanguin cérébral
[229] et empéche la survenue de Iésions ischémiques [230-231], sources des

crises convulsives [232-244].

Le sulfate de magnésium est donc aussi une molécule a effet
anticonvulsivant, comme I’ont démontré des études cliniques randomisées sur

I’éclampsie, en le comparant a la phenytoine et au diazépam [245].
¢) Autres

Les substances les plus souvent employées contre le vasospasme et les
céphalées sont les corticoides. Toutefois leur utilisation doit étre évaluée au cas
par cas [1], en particulier 1’association des corticoides avec un traitement anti-
cedémateux comme le mannitol [228] n’est favorable que dans certaines

conditions [228,246].

En tout état de cause, les normes actuelles du traitement exigent d’arréter
les vasoconstricteurs, d’exclure 1’aspirine et les AINS et d’éviter la

corticothérapie au vu de son effet thrombopénique [206].
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C. Conduite thérapeutique

a) Mesures générales

Durant la premic¢re phase du PRES, il est conseillé de garder la pression

artérielle sous contréle afin d’orienter le futur traitement [247-248].

Le patient est hydraté par voie intraveineuse en utilisant fréquemment des

cristalloides.

On tente de conserver une oxygénation artérielle appropriée, et de corriger

les troubles électrolytiques et de coagulation [112,248].
b) Traitement des facteurs déclenchants du PRES

La premiére démarche thérapeutique est la suppression des facteurs
déclenchants ou aggravants, c’est-a-dire [246]:
- Arrét temporaire ou définitif d’une chimiothérapie, d’un
immunosuppresseur, ou d’une autre substance toxique.
- En cas d’éclampsie, interruption de la grossesse (accouchement par
césarienne ou par voie basse).
- Gestion appropriée d’une HTA et d’une Iésion rénale, isolée ou
faisant partie d’une maladie systémique.
- Arrét des convulsions dont la durée constitue un élément pronostique
décisif [1]
¢)Arrét des convulsions
Dans les cas de crises de convulsions, il faut d’urgence mettre en place un

traitement antiépileptique.

En premicre ligne, comme traitement anticonvulsivant, on administre des
benzodiazépines par voie intraveineuse [249-250] a toutes les patientes.
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En seconde ligne ou s’il y a un état de mal convulsif, il est judicieux

d’utiliser la fosphénytoine ou le phénobarbital.
d) Hors éclampsie

Pour soigner 1’état de mal convulsif du PRES li¢ a d’autres causes que

I’éclampsie on a recours a:

- L'administration intraveineuse de benzodiazépines (lorazépam ou
diazépam) qui est préconisée en premicre ligne.

- La phénytoine et la fosphénytoine, en deuxiéme ligne si I'é¢tat de mal
perdure.

- Le phénobarbital, les barbituriques ou les anesthésiques du genre
thiopental, en troisiéme ligne, si I’état de mal évolue vers une
résistance.

Un suivi par électroencéphalogramme de controle permet de déceler les

crises infra-cliniques et d’ajuster les traitements antiépileptiques [251].
e) Cas de I’éclampsie

Durant la grossesse, on peut se servir des mémes thérapeutiques employées
en dehors de I’éclampsie, mais le meilleur traitement se base sur le sulfate de

magnésium [226-227,252-257].

Une patiente traitée par sulfate de magnésium doit étre contrdlée en

permanence

- Monitorage cardio-vasculaire.
- Contréle de la saturation en oxygene, €tant donné les risques de

dépression respiratoire [258].
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- -Test horaire des réflexes ostéo-tendineux, le signe précurseur de
surdosage ¢étant leur suppression (d’ou arrét inévitable de la
perfusion).

- Dosage de la magnésémie (non recommandé en pratique).

- Antidote (gluconate de calcium, 2g en IV) toujours a disposition.

d) Controle tensionnel
L’étape fondamentale du traitement est le controle de ’'HTA [231,29].

En fait, il faut agir avec prudence en traitant I’hypertension artérielle afin

de ne pas entrainer d’hypotension alors qu’un vasospasme cérébral diminue déja

le débit cérébral [90].

Une chute brutale des valeurs de la pression artérielle (PA) fait courir a la
femme enceinte le risque d’une réduction du débit sanguin cérébral et du débit

sanguin utéroplacentaire.

Le but du traitement, par antihypertenseurs, est de diminuer la pression
artérielle moyenne entre 105 etl25mmHg, avec un monitorage par cathéter
radial artériel, sans que cette diminution soit supérieure a 25% au cours de la
premi¢re heure [1,5]. Il faut administrer ce traitement par voie parentérale et

son délai et la durée de son effet doivent étre brefs.

Si on emploie le sulfate de magnésium, il n’est pas contre-indiqué de
prescrire des inhibiteurs calciques pour monitorer la pression artérielle, mais il

convient de les injecter lentement par une voie alternative [145,261].

Par exemple, la nicardipine, perfusée prudemment par seringue électrique

est toujours plus employée par diverses équipes.
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On peut combiner d'autres antihypertenseurs tels les B-bloquants et les

antihypertenseurs d'action centrale.

Il faut poursuivre ce traitement antihypertenseur par voie parentérale durant

au moins 48 heures, et par la suite le prolonger par voie orale.

Si un traitement appropri¢ a ¢ét€ mis en ceuvre rapidement, les
manifestations cliniques et les signes d’imagerie s’améliorent généralement. La
régression totale des anomalies IRM s’opere parfois en deux semaines [261] ou

du moins apres 1 a 3 mois environ [7].

La régression spontanée du PRES rend cependant difficile I’appréciation de

I’efficacité de ces traitements.
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IX.EVOLUTION

Une des particularités spécifiques du PRES est le caractére réversible
[5,64,175,262]. Bien que le premier tableau clinique soit grave (coma, état de
mal convulsif), I’évolution est souvent favorable [249,263-265], a condition que
I’on procéde rapidement a un traitement efficace et précoce [266-267],
empéchant ainsi la survenue de Iésions neurologiques irréversibles [5,124,268-

269].

Les symptomes neurologiques s’atténuent, voire disparaissent, des le
septiéme jour du traitement antihypertenseur et/ou étiologique, dans 90% des

cas et disparaissent totalement apres quelques semaines [5,103,129,270].

Durant les mois qui succeédent a la phase aiglie, 30% des patients
continuent a ¢éprouver des céphalées modérées [105] alors que d’autres
présentent un syndrome dépressif réactionnel. Il semble cependant que les

troubles du champ visuel peuvent perdurer au-dela de quatre mois [271].

Des séquelles neurologiques, voire des €volutions fatales, peuvent survenir
en I’absence de traitement précoce et adéquat. Ces évolutions sont généralement
la conséquence d’un retard diagnostique et thérapeutique.
[1,33,49,91,152,264,272-276]. et sont souvent en rapport avec des lésions

ischémiques, voire hémorragiques, non réversibles [163,277].

Parmi les séquelles cliniques, on retrouve les troubles cognitifs. Il
semblerait qu’il y ait une corrélation entre la persistance de séquelles cérébrales
a I'IRM, la présence de troubles cognitifs et le nombre de crises convulsives

[115,150,174,278].
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Ces troubles cognitifs a type de troubles de la mémoire, de 1’attention et de
la concentration ont été retrouvés dans [’étude de shah [143] chez de
nombreuses patientes qui avaient des anomalies a la neuroimagerie. Cependant
ce trouble n’a pas été signalé dans de nombreuses études car la perte de la
mémoire peut €tre subtile et souvent négligée et n’est pas signalée par les

patientes.

Des atteintes des paires craniennes sont rares mais ont ¢été décrites chez les
éclamptiques [279], ces atteintes peuvent étre liées a des lésions transitoires

touchant le tronc cérébral [280].

Les rechutes sont possibles, mais comme il n’existe pas ou peu d’études au

long cours, on ne connait pas leur taux [105].

Comme tous les patients ne sont pas nécessairement soumis a un suivi
iconographique, [’interprétation de la réversibilit¢ des Ilésions cérébrales a

I’imagerie est assez laborieuse.

En effet, seulement 44 a 87 % des patients bénéficient d’au moins un
deuxiéme examen cérébral [124,137]. Parmi ceux-ci, 49 a 75 % ont manifesté
un prélude de réversibilité aprés 5 jours jusqu’a 17 mois [5,15,49]. Les
anomalies radiologiques sont généralement des problémes hémorragiques ou

ischémiques. Les symptomes réapparaissent dans 6 % des cas [137].

Dans notre série, 1’évolution a été favorable chez les 6 patientes, aussi bien
clinique que radiologique. L’évolution a ¢ét¢é marquée par une amélioration
complete avec disparition des signes neurologiques, normalisation des chiffres

tensionels et correction des complications chez tous les cas sans récidive.
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L'imagerie de controle réalisée chez 5 patientes a montré une

disparition compléte des lésions confirmant le diagnostic d’encéphalopathie

postérieure réversible.

Diftérents cas de déces au cours du PRES ont été décrits [1,63,275] jusqu’a
15 % des cas [49,124]. Dans la série de Araqi-Houssaini [30], 4/13 patientes
sont décédées, dont une d’IRA avec sepsis, une d’instabilit¢ hémodynamique et
2 de SDRA. Alors que dans la série de Salmi [37], les 3 patientes sont décédées
suite a des lésions neurologiques ischémiques importantes. Dans notre série il

n’y avait aucun déces.

Etudes Effectifs Effectif et % décés
Harandou (Maroc) 19 2 (10,5%)
Araqi-Houssaini (Maroc) 13 4 (30,7%)
Salmi (Maroc) 10 3(30%)
Notre série 6 0

Tableau N°8 : Comparaison des taux de déces avec les études

de Araqi-Houssaini [30], de Salmi [37], de Harandou [31] .
La mortinatalité

Dans notre série, il y a 1/7 mortinatalités (1 nné¢ décédé apres naissance a
H3). Alors que dans I’étude de Araqi-Houssaini [30] la mortinalité¢ est de 6/13
(46%)
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Conclusion
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Le PRES est un phénomene encore mal connu, dont on est actuellement en
train de découvrir et mieux définir les principales caractéristiques. C’est une
entité neurologique singulire qui se manifeste en péri partum, indépendamment

de toute pathologie préexistante de la grossesse.

Cette affection devrait pouvoir étre correctement identifiée par les
cliniciens et en particulier les radiologues. En effet, 1’imagerie, et plus
spécifiquement I’IRM, a une fonction primordiale dans 1’établissement du
diagnostic.

En effet, le pronostic du PRES peut étre extrémement grave s’il n’est pas
identifi¢ et pris en charge rapidement.

Il est donc essentiel d’y étre sensibilisé et d’adopter une extréme vigilance
de facon a pouvoir émettre un diagnostic au plus vite et ainsi €établir une prise en
charge efficace en condition d’urgence obstétricale.

L’action thérapeutique primordiale du PRES vise a supprimer un éventuel
facteur déclenchant ou aggravant et, au vu des symptomes relevés, a mettre en
place un traitement a base d’antihypertenseurs et d’anticonvulsivants.

La prise en charge du PRES par un diagnostic rapide et par conséquent un
traitement adapté permet de devancer la survenue d’atteintes neurologiques
irréversibles et de séquelles permanentes.

Toutefois, dans certaines formes graves, la réversibilit¢ du PRES n’est pas

toujours assurée, malgré un diagnostic ponctuel et une thérapie conséquente.
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RESUME

Titre : Syndrome d'encéphalopathie réversible postérieure du péripartum (PRES)
Auteur : MEZDAOUI IMANE

Mots-clés : Encéphalopathie postérieure réversible; Grossesse; Pré-éclampsie;
Post-partum; Imagerie par résonance magnétique.

Introduction:

Le syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible (PRES) est une entité clinique et
radiologique récemment individualisée. Il associe des lésions réversibles du systéme nerveux
central avec une imagerie encéphalique caractéristique. Cliniquement, il se manifeste
habituellement par des signes neurologiques accompagnés le plus souvent d’une
hypertension artérielle .

En péripartum, le PRES est souvent une complication de la pré-éclampsie-éclampsie et
répond au méme continuum physiopathologique.

Materiels et méthodes:

Une étude rétrospective a été réalisée entre 2000 et 2017 incluant tous les cas de PRES
survenus en péri-partum hospitalisés au service de Gynécologie-Obstétrique de 1’Hopital
Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat.

Résultat:

Huit cas de PRES en péri-partum ont €té colligés, 1’age moyen ¢était de 26.3 ans . La pression
artérielle systolique et la pression artérielle diastolique au moment de survenue étaient
supérieures a 150 et 95 mmHg. Les signes neurologiques retrouvés €taient : des convulsions
généralisées et des céphalées, des troubles visuels , des troubles de conscience et des reflexes
ostéo-tendineux vifs et des vertiges et vomissements. Les complications associées étaient un
¢tat de mal convulsif, un HELLP syndrome chez 01 cas et un OAP chez un seul cas.

Sur le plan radiologique, les 1ésions retrouvées sont évocatrices du PRES.

Aprés prise en charge médico-chirurgicale, L’évolution a été favorable chez toutes les
patientes.

Conclusion:

Le PRES peut compliquer une pré-éclampsie voire méme une grossesse normale. Il est
fondamental de poser le diagnostic précocement et d'instaurer une prise en charge
multidisciplinaire efficace afin de prévenir l'apparition de I€sions neurologiques irréversibles
et de séquelles permanentes.
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ABSTRACT

Title: Posterior reversible encephalopathy syndrome of the peripartum (PRES)
Author: MEZDAOUI IMANE

Keywords : Posterior reversible encephalopathy; Pregnancy; Pre-eclampsia;
Postpartum; Magnetic resonance imaging.

Introduction:

The posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is a newly individualized clinical
and radiological entity. It associates reversible lesions of the central nervous system with a
characteristic encephalic imaging. Clinically, it usually manifests itself in neurological signs,
most often accompanied by high blood pressure.

In the peripartum period, the PRES is often a complication of pre-eclampsia-eclampsia and
responds to the same pathophysiological continuum.

Materials and methods:

A retrospective study was conducted between 2000 and 2017 including all the cases of PRES
occurred in péripartum hospitalized at the Gynecology-Obstetrics Department of the Military
Hospital Mohamed V Rabat.

Result:

Eight cases of peripartum PRES were collected, the average age was 26.3 years. The systolic
blood pressure and the diastolic blood pressure at the time of onset were higher than 150 and
95 mmHg. The neurological signs found were: Generalized seizure and headaches,
visual disturbances, disturbances of consciousness and brisk osteotendinous reflexes,
dizziness and vomiting. The associated complications were a status epilepticus, a HELLP
syndrome in 01 cases and an OAP in a single case. Radiologically, the lesions that were
found are suggestive of PRES. After medical and surgical management, the evolution was
favorable in all the patients.

Conclusion:

The PRES can complicate pre-eclampsia or even normal pregnancy. Early diagnosis and
effective multidisciplinary management are essential to prevent irreversible neurological
damage and permanent sequelae.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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