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SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette Faculté,

de mes chers condisciples
et selon la tradition d’"Hippocrate,
je promets et je jure d’étre fidele aux lois de I’honneur
et de la probité dans I'exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I'indigent,
et n’exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail.

Admis dans l'intérieur des maisons, mes yeux
ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira

les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas
a corrompre les meeurs ni a favoriser le crime.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres,
je rendrai a leurs enfants
I'instruction que j’ai recue de leurs peres.

Que les hommes m’accordent leur estime
si je suis fidele a mes promesses.
Que je sois couvert d’opprobre
et méprisé de mes confreres
sij'y manque.
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ABREVIATIONS

ADC : Coefficient Apparent de Diffusion

CH : Centre Hospitalier

CHRU : Centre Hospitalier Régional Universitaire
DTC : Doppler trans-cranien

EEG : Electroencéphalogramme

EPO : Erythropoiétine

HTA : Hypertension Artérielle

GOS : Glasgow Outcome Scale

HELLP Syndrom : Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelet count syndrom
IRA : Insuffisance Rénale Aigue

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique

LDH : Lactates Déshydrogénase

LED : Lupus Erythémateux Disséminé

MAT : Micro-angiopathie Thrombotique

MIR : Médecine Intensive Réanimation

PAS : Pression Artérielle Systolique

PAD : Pression Artérielle Diastolique

PAM : Pression Artérielle Moyenne

PO : Per Os

PRES : Posterior Reversible Encephalopathy Syndrom
PTT : Purpura Thrombotique Thrombocytopénique
SAU : Service d’Accueil des Urgences

SHU : Syndrome Hémolytique et Urémique
SMUR : Service d’aide Médicale d’Urgences

SVCR : Syndrome de Vasoconstriction Réversible
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RESUME

Introduction : Le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES) est une entité
clinico-radiologique regroupant des symptdmes peu spécifiques (céphalées, confusion, troubles
visuels, convulsions ou coma), trés souvent associés a une hausse brutale de la pression
artérielle, liés a I’apparition d’un cedéme de la substance blanche. L’IRM cérébrale est I’examen
de référence ; elle retrouve des anomalies de signal bilatérales et symétriques prédominantes
dans les régions cortico-sous corticales pariéto-occipitales, associant des hypersignaux T2 et
FLAIR et hypo et/ou isosignaux en T1. Ces symptomes et anomalies radiologiques sont le plus
souvent réversibles. Il s’agit d’une maladie rare mais avec les progres techniques de la
neuroradiologie, de plus en plus de cas sont diagnostiqués. Plus de 40% des PRES requicrent une
hospitalisation en réanimation. Trés peu d’études sur cette population sont disponibles dans la
littérature (cas cliniques ou série de cas). La plus grande cohorte rétrospective est celle de S.
Legriel comprenant 70 patients. Le but de ce travail est de réaliser une cohorte rétrospective de
patients hospitalisés pour un PRES dans 6 services de réanimation de la région Centre Val de
Loire, de caractériser la population et les facteurs pronostiques.

M¢éthode : Cette étude est observationnelle, rétrospective et multicentrique. Nous avons
sélectionné du 1% janvier 2009 au 31 décembre 2020, tous les dossiers de patients majeurs
hospitalisés dans 6 services de réanimation de la région Centre Val de Loire pour un PRES via le
codage CIM 10 et les comptes rendus d’IRM cérébrale. 50 patients ont pu étre inclus dans
I’étude.

Résultats : Nous avons retrouvé une prédominance féminine (66%), 1’absence d’hypertension
artérielle dans 28% des cas et 1’association a un sepsis dans 46%. Plus de la moitié¢ des patients
ont nécessité la ventilation mécanique, 50% avaient au moins une complication de la réanimation
lors de leur séjour, 32% présentaient des séquelles a J90, 28% une évolution défavorable a J180
(GOS <5) et 10% décédaient. Les facteurs de risque associ€s a une évolution défavorable a J180
¢taient 1’existence d’une défaillance autre que neurologique a 1’admission (OR 6,66 [1,7-27]) et
la survenue d’une insuffisance rénale aigue dialysée (OR 24 [2,5-229]). Ces deux facteurs sont
également des facteurs de risque de survenue de séquelles a J90 (OR 4,58 [1,25-16,8] et OR 6,4
[1,07-38]). L ¢tiologie pré-éclampsie semblait étre un facteur protecteur de bonne évolution mais
la différence est non significative.

Conclusion : Nos données épidémiologiques sont similaires a celles décrites dans la littérature. Le terme
« réversible » semble inapproprié puisque nous retrouvons un taux de séquelles et d’évolution

défavorable non négligeables.

Mots clés : Syndrome d’Encéphalopathie Postérieure Réversible, Médecine Intensive Réanimation,
Encéphalopathie hypertensive.
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ABSTRACT

Introduction : Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is a clinico-radiological entity
gathering unspecific symptoms (headache, confusion, visual disturbances, ceizures or coma), very often
associated with a sudden rise in blood pressure, related to white matter edema. Brain MRI is the gold
standard exam ; it shows bilateral and symmetrical signal abnormalities predominant in the parieto-
occipital cortico-subcortical regions associating T2 and FLAIR hypersignals and T1 hypo and / or
i1sosignals. These symptoms and radiological abnormalities are most often reversible. PRES is a rare
syndrome, but with technical advances in neuroradiology, more and more cases are being diagnosed.
More than 40% of PRES require hospitalization in intensive care unit. Very few studies on this
population are available in the literature (clinical cases or cases series). The largest retrospective cohort
was conducted by S. Legriel and included 70 patients. We conducted a retrospective cohort of patients
hospitalized for PRES in 6 intensive care units in the French Centre Val de Loire region, with the aim to
caracterize the population and the prognostic factors.

Method : This study is observational, retrospective and multicentric. From January 1, 2009 to December
31, 2020, we selected all the medical records of adult patients hospitalized in 6 intensive care units in
the French Centre Val de Loire region with PRES via the CIM 10 coding and the brain MRI reports. 50
patients were included in our study.

Results : We found a predominance of women (66%), the absence of arterial hypertension in 28% of the
cases and an association with sepsis in 46%. More than half of the patients required mechanical
ventilation, 50% had at least one complication of intensive care during their stay, 32% had sequelae at
D90, 28% had an unfavorable outcome (GOS <5) at D180 and 10% died. The risk factors associated
with an unfavorable outcome were extra neurologic organ failure at the time of admission (OR 6,66
[1,7-27]) and the occurrence of acute renale failure requiring dialysis (OR 24 [2,5-229]). These two
factors were also risk factors for the persistence of sequelae at D90 (OR 4.58 [1.25-16.8] and OR 6.4
[1.07-38]). Pre-eclampsia seemed to be a protective factor for good outcome, but the difference was not
significant.

Conclusion : Our epidemiological data are similar to those described in the literature. The term
"reversible" seems inappropriate since we found a significant rate of sequelae and unfavorable

outcomes.

Keywords : Posterior Reversible Encephalopathy Syndrom, Intensive Care, Hypertensive
encephalopathy.
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INTRODUCTION

La leucoencéphalopathie postérieure réversible renommée 1’encéphalopathie postérieure réversible par
Casey et al en 2000, appelée également PRES pour Posterior reversible encephalopathy syndrom est
une maladie rare mais grave du systeme nerveux central décrit pour la premiere fois en 1984 par
Monteiro et al. (1,2) Le cas clinique rapportait la survenue de céphalées frontales, d’une cécité corticale
et d’une hypertension artérielle secondairement réversibles, associées a des hypodensités occipitales au
scanner cérébral chez une jeune femme de 33 ans a 5 jours d’une césarienne. Cette entité est ensuite
mieux individualisée en 1996 par Hinchey et al: le PRES est un syndrome clinico-radiologique
caractéris¢ par divers symptomes neurologiques peu spécifiques tels que des céphalées, une confusion,
des troubles visuels, des convulsions ou un coma trés souvent associés a une hausse brutale de la
pression artérielle, liés a I’apparition d’un cedéme de la substance blanche dans les régions postérieures a
I’imagerie cérébrale (3). Ces symptomes et anomalies radiologiques sont le plus souvent réversibles. (4)
Le PRES reste une maladie rare mais avec les progrés de la neuroradiologie et 1’utilisation plus
généralisée de I'IRM cérébrale, de plus en plus de cas sont diagnostiqués, méme s’il reste tres
probablement sous diagnostiqué. (1, 5) L’incidence du PRES dans la population générale est inconnue,
de méme pour I’incidence en réanimation. Des études rétrospectives ont tent¢ d'estimer I'incidence dans
certaines populations connues pour €tre a risque (0,4% en réanimation pédiatrique, 0,69% des patients
ayant un lupus érythémateux disséminé, 2,7 a 25% chez les greffés de moelle osseuse). (5) Depuis sa
premiere description en 1984, de nombreux cas cliniques, séries de cas et études observationnelles ont
¢té publiés, sans grande série prospective multicentrique conduite permettant d’élaborer des données
épidémiologiques, des critéres diagnostiques ou des recommandations.

Etiologies

Les étiologies et facteurs favorisants du PRES sont divers et multiples. Ils peuvent schématiquement
étre dichotomisés en PRES toxiques ou iatrogenes et pathologies associ¢ées a un PRES. Nous avons
regroupé¢ les différentes causes dans le tableau 1 en choisissant subjectivement des grandes catégories de
causes de PRES. (5-33)

Les causes toxiques et médicamenteuses sont une des causes les plus fréquentes. La liste des agents
incriminés ne cesse de s’allonger au fur et a mesure et de plus en plus d’étiologies sont identifiées.
L’¢évaluation de la causalit¢ médicamenteuse dans le PRES induit par les médicaments est difficile car
les maladies sous jacentes sont ¢galement pourvoyeuses de PRES (par exemple transplantation et anti
calcineurines, tumeurs solides et chimiothérapies), que divers médicaments souvent prescrit en
association peuvent le déclencher, que les délais de survenue sont extrémement variables et que les
médicaments incriminés peuvent parfois €tre réintroduits sans récidive. (12-14) De plus, dans la plupart
des cas, le PRES survient en absence de tout surdosage médicamenteux (34)
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Tableau 1 : Etiologies du PRES

PRES toxique et iatrogene Pathologies associées au PRES

Alcool (intoxication ou Chimiothérapie :
sevrage) - Sels de platine,
- Anthracyclines,
- Alkylants,
Meéthotrexate,

5 iluorouractle

Cocaine/ héroine Anti TNF o Sepsis/ choc septiqu

Etanercept Maladies rénales :
- Glomérulonéphrite
- Insuffisance rénale terminale

zalise chromiue

Mycophénolate mofetil Cancer solide

Erythropoiétine Désordres hydro-électrolytiques :
- Hyponatrémie
- Hypomagnésémie
- Hypercalcémie

- Syndrome de lyse tumoral

Transfusion sanguine Drépanocytose
massive

Anti-viraux Polyradiculonévrite aigue

Sérum anti-lymphocytaire

Methadone
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Physiopathologie

La physiopathologie du PRES reste débattue et voit deux théories contradictoires s’opposer. La premiére
repose sur un phénomene d’hyperperfusion secondaire a une poussée hypertensive : « Hyperperfusion
theory ». En effet, dans le cas de I’hypertension artérielle, qui est une des étiologies les plus fréquentes
de PRES, I’¢lévation de la pression artérielle systémique entraine une hyperperfusion cérébrale par
dépassement des mécanismes d’autorégulation de la perfusion cérébrale et conduit a une altération de la
barriere hémato-encéphalique avec extravasation de plasma ou de sang, responsable d’un cedéme
vasogénique. La région postérieure semble plus sensible a ces phénomenes d’hyperperfusion du fait
d’une moindre innervation sympathique. Il semblerait que 1’¢1évation rapide de la pression artérielle soit
plus délétere que sa valeur absolue. Cette théorie explique la résolution des symptomes et de I'cedéme
cérébral apreés la normalisation de la pression artérielle. Cependant, comme cit¢ précédemment,
I’hypertension artérielle n’est présente que dans 70 a 80% des cas. La seconde théorie repose, elle, sur
un phénomene d’hypoperfusion : « Hypoperfusion theory ». Selon cette derni¢re, une dysfonction
endothéliale entraine une vasoconstriction, un vasospasme et une ischémie responsable d’une
hypoperfusion cérébrale et d’un cedéme cérébral. (4,35-37) En effet, des processus inflammatoires
chroniques ou aigus, ainsi que certains médicaments ou toxiques peuvent étre responsables de PRES
alors que la pression artérielle est peu ¢€levée et n’atteint pas le seuil de perte de I’autorégulation
cérébrale. Cette seconde théorie est elle méme divisée en trois selon la nature de 1’événement
responsable de la dysfonction endothéliale. La « cytotoxic theory » postule que la dysfonction
endothéliale est due a un stimulus endogene tel que la libération de chimiokines ou exogene telle qu’une
chimiothérapie ou une thérapie immunosuppressive. La « immunogenic theory » suggere une agression
inflammatoire primaire via 1’activation de lymphocytes T et la libération de cytokines. Enfin, dans la
« neuropeptide theory » la dysfonction endothéliale est secondaire a la libération de vasoconstricteurs
comme 1’endothéline 1, la prostacycline et le thromboxane A2. (12, 13, 38) Ces dernicres théories
peuvent expliquer un PRES chez un patient normotendu ou modérément hypertendu. De plus, ces
mécanismes physiopathologiques sont étayés par des études de perfusion par résonance magnétique, qui
ont démontré une hypoperfusion cérébrale dans le PRES. (39) Cependant, I’cedeme cérébral est un
continuum dépendant du temps et a généralement des composantes vasogéniques et cytotoxiques. (40)
Une hypothése alternative a récemment €té proposée par des scientifiques tourangeaux (Largeau et al.)
(12) : I’axe de I’arginine vasopressine pourrait étre impliqué, ce qui est suggéré a la fois par son role
dans la survenue de I’cedéme cérébral, et aussi par 1’élévation de 1’arginine vasopressine dans la plupart
des ¢étiologies de PRES. L'activation des récepteurs de la vasopressine Vla entraine une
vasoconstriction cérébrale, provoquant un dysfonctionnement endothélial et une ischémie cérébrale.
Cela favorise l'cedéme cytotoxique par dysfonctionnement du flux transglial hydrominéral et peut
augmenter la perméabilité endothéliale, entrainant un cedéme cérébral vasogénique. Si cette hypothése
est confirmée, elle offre de nouvelles perspectives de traitement en ciblant 1’axe de 1’arginine
vasopressine (inhibition par les vaptans, classe thérapeutique utilisée dans le traitement de la
polykystose rénale). Une étude, XPRESSE, va bientot débuter afin d’étudier la relation entre la
copeptine (peptide dérivé du méme précurseur que ’arginine vasopressine) et le PRES pour établir la
fenétre de temps thérapeutique optimale pour le traitement par vaptan contre le PRES. XPRESSE est
une étude observationnelle prospective multicentrique de biomarqueurs dans laquelle des patients ayant
un diagnostic de PRES basé sur une IRM cérébrale et hospitalisés dans 4 services de réanimation
frangais auront une cinétique de copeptine a partir d'un échantillon de sang quotidien pendant 6 jours et
un suivi de 3 mois (NCT04950270).
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Voici ci dessous, une figure résumant les différentes hypotheses physiopathologiques du PRES. (Figure

1)

Figure 1 : Hypothéses physiopathologiques du PRES

HTA Immunogenic Cytotoxic neuropeptide
theory theory theory
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Tableau clinique

La majorité des patients atteints de PRES sont de jeunes adultes avec une prédominance féminine. (3,
41) Les manifestations cliniques sont trés diverses, non spécifiques, dépendantes de la pathologie
initiale et majoritairement marquées par des symptdmes neurologiques. D’aprés 1’étude de Jennifer
Fugate et Alejandro Rabinstein publiée dans le Lancet Neurology en 2015, les principaux symptomes
sont : une confusion (50-80% des cas), des convulsions (60-75%), des céphalées inhabituelles (50%),
des troubles visuels (50%), un déficit neurologique focal (10-15%) et un état de mal épileptique (5 a
15%). Des nausées et vomissements sont ¢galement présents dans 75% des cas. (3) Les réflexes ostéo
tendineux sont vifs. Les troubles visuels sont le plus souvent une vision floue, un scotome scintillant,
une négligence visuelle, une hémianopsie ou une cécité corticale (4) Les crises convulsives sont
généralement focales puis généralisées. Un ralentissement psycho-moteur, un état 1éthargique, une
agitation, des troubles de vigilance ou un coma sont également possibles. Plus rarement, des troubles
mnésiques et des signes d’atteinte du tronc cérébral sont observés. Il est également fréquemment associé
une hypertension artérielle avec une pression artérielle diastolique (PAD) > 120mmHg. (42). 1l s’agit le
plus souvent d’'une augmentation aigue et brutale de la pression artérielle chez un patient hypertendu
chronique connu. Cependant, 20 a 30% des cas décrits surviennent en dehors de tout contexte
hypertensif. (6) Les différents symptomes se développent généralement sur plusieurs heures ou jours
(24-48h). Une progression des symptomes sur plusieurs semaines est tres rare. (4)

Criteres neuroradiologiques

L’IRM (Imagerie par Résonnance Magnétique) cérébrale est I’examen de référence permettant de
confirmer le diagnostic de PRES (3,1,35,43). Elle montre des anomalies de signal bilatérales
relativement symétriques prédominantes dans les régions cortico-sous corticales pariéto-occipitales
associant : des hypersignaux en séquence FLAIR (caractéristiques de cette pathologie) et T2, des iso ou
hyposignaux en séquence T1 et une absence de prise de contraste apres injection de gadolinium dans
deux tiers des cas (3,35,44). L’imagerie de diffusion est également réalisée permettant de déterminer le
coefficient apparent de diffusion (ADC) et de différencier 1’cedéme vasogénique réversible (ADC
normal ou discrétement ¢levé) d’un cedéme cytotoxique (ADC abaissé) avec risque d’ischémie cérébrale
(35). En cas de complications ischémiques, des 1ésions microhémorragiques ou pétéchiales peuvent étre
observées. (45) L’atteinte de la substance blanche est constante, en revanche I’atteinte de la substance
grise est retrouvée seulement dans 30% des cas. (46,47)
La topographie neuroradiologique des lésions du PRES est décrite par Schwartz et al dans son étude
publiée en 2002 avec une atteinte fréquente des lobes occipitaux (100% des cas) et pariétaux (59%).
Une atteinte des lobes frontaux est retrouvée dans 30% des cas. Plus rarement, les lobes temporaux
(13%), le cervelet (12%), le corps calleux (6%), le thalamus (5%) et le tronc cérébral (3%) sont atteints.
(42) Quatre grands types de distribution ont ét¢ mis en évidence par Bartynski et Boardman : une
atteinte holohémisphérique dans 23 % des cas, une répartition préférentielle le long du sillon frontal
supérieur dans 27% des cas, une atteinte pariéto-occipitale prédominante dans 22 % des cas et une
atteinte partielle ou asymétrique dans 28% (forme incompléte des trois tableaux précédents). Chez
certains patients, ’atteinte est asymétrique ou unilatérale. (48)
En cas de PRES atypique, les anomalies retrouvées a 1’imagerie sont les mémes, seul la topographie des
lésions est atypique. La sévérité du tableau clinique n’est pas liée au nombre de région atteinte a
I’imagerie cérébrale. (4)
Des cas de patients atteints d’encéphalopathie hypertensive présentant toutes les caractéristiques
cliniques du PRES sans anomalie a I’'IRM cérébrale ont été décrits dans la littérature. En effet, une IRM
cérébrale normale n’exclut pas le diagnostic. Les auteurs évoquent la nécessité d’utiliser une résolution
plus élevée ou d’autres séquences en IRM cérébrale dans I’avenir afin de les détecter. Un délai jugé trop
important entre la résolution des symptomes et la réalisation de I’IRM peut aussi rentrer en compte. (4)
En cas de doute, le diagnostic est confirmé a postériori par la régression compléte ou quasi-complete des
anomalies neuroradiologiques lors de I’imagerie de controle.
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Le scanner cérébral dans certains cas réalisé avant I’IRM peut retrouver des hypodensités dans les
régions postérieures. Une étude rétrospective portée sur 21 cas de PRES montre un taux de diagnostic
par scanner de seulement 40 % contre 100 % pour I'IRM cérébrale. (49) Il est donc souvent réalisé en
premiere intention mais pris a défaut du fait de sa faible sensibilité. En revanche, il est utile pour
¢liminer un diagnostic différentiel.

L’angiographie cérébrale met en évidence des irrégularités vasculaires avec d’une part des
vasoconstrictions focales et diffuses et des vasodilatations focales responsable d’un aspect en colliers de
perle. L’imagerie de perfusion montre une diminution du volume sanguin cérébral. (50) La scintigraphie
cérébrale retrouve le plus souvent des images d’hyperperfusion a la phase précoce puis des images
d’hypoperfusion a la phase tardive. La spectroscopie par résonance magnétique a proton aurait une
excellente valeur pronostique a la phase aigué du PRES en permettant de différencier I’cedéme cérébral
de I’ischémie chez les patientes atteintes d’éclampsie. (47, 51) Ces différents examens complémentaires
sont peu utilisés en routine et non indispensables au diagnostic de PRES.

Autres examens complémentaires

Les autres examens complémentaires ne sont que trés peu spécifiques. L’analyse du liquide cérébro-
spinal permet essentiellement d’éliminer un diagnostic différentiel. Une hyperprotéinorrachie modérée
(moyenne 0,79g/1) et une dissociation albumino-cytologique sont souvent observées. En revanche, une
pléiocystose est rare (moyenne 2 éléments/mm3). (52) L’EEG (électroencéphalogramme) peut étre
nécessaire pour détecter des crises d’épilepsie, un ¢état de mal épileptique et aider a I’évaluation de
I’encéphalopathie. Le rythme de fond est quasi toujours anormal et I’anomalie la plus fréquente est un
tracé ralenti avec des ondes théta diffuses ; des foyers épileptiques étant rares. (53-55) Des anomalies
biologiques peuvent étre observées telles qu’une hypomagnésémie, des transaminases, des lactates
déshydrogénase (LDH) ¢élevés et une hypoalbuminémie. (8, 9, 40, 54) Une insuffisance rénale aigue est
présente dans 55% des cas, d’autant plus si les patients présentent une hypertension artérielle (HTA)
chronique (4, 5, 11)

En résumé, le diagnostic de PRES est radio-clinique. Gao et al ont défini le PRES en 2018 sur la
présence de 5 critéres résumés dans le tableau 2. Les auteurs proposent ¢galement un algorithme afin de
diagnostiquer plus de 90% des PRES. (Figure 2) (38)

Tableau 2 : Critéres diagnostiques du PRES selon Gao et al (38) : diagnostique d’un PRES si ces 5
critéres sont réunis.

Critéres pour le diagnostic de PRES

1- Symptomes d’apparition aigue

2- Présence de facteurs favorisants connus de PRES

3- Présence d’hypersignaux T2 et FLAIR de topographie compatible avec PRES typique
4- Symptomes et anomalies radiologiques de résolution compléte ou quasi-compléte aprés
un traitement approprié

5- Exclusion des autres causes d’cedéme vasogénique ou encéphalopathie
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Figure 2 : Stratégie diagnostique du PRES : algorithme proposé par Gao et al, Controversy of posterior
reversible encephalopathy syndrome: what have we learnt in the last 20 years? J Neurol Neurosurg

Psychiatry, 2018.
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Thérapeutiques

La reconnaissance rapide du PRES et I’initiation précoce d’un traitement adapté permet le plus souvent
une régression complete des symptomes et anomalies radiologiques et ainsi éviter 1’apparition de 1€sions
neurologiques irréversibles et de séquelles. (3, 35, 56) Il n’existe actuellement aucun traitement
spécifique du PRES. De méme, aucun essai randomisé n’a ét¢ mené afin de déterminer et d’évaluer
d’éventuelles thérapeutiques. Il n’existe pas de prise en charge standardisée. La stratégie thérapeutique
dépend de I’étiologie du PRES et de son tableau clinique. L’arrét du facteur déclenchant ou aggravant et
le traitement de la cause sont primordiaux.

Le reste du traitement est symptomatique : la prise en charge de ’HTA avec le maintien d’une pression
artérielle normale est une composante essentielle du traitement du PRES, sans la réduire de plus de 25%
la premiere heure. (4) Les anti-hypertenseurs les plus souvent utilisés sont : la Nicardipine, I’Urapidil, le
Labétolol et le nitroprussiate de sodium, généralement en perfusion continue. (57) L’objectif tensionnel
n’est pas consensuel, certains auteurs recommandent une PAD entre 100 et 110mmHg et d’autres une
pression artérielle moyenne (PAM) entre 105 et 125mmHg (3, 35, 58)

Les crises d’épilepsie et/ ou état de mal épileptique sont traités par anti-épileptiques sans consensus sur
les drogues a utiliser dans ce cas précis. Un traitement anti-épileptique au long cours ne serait pas
nécessaire. (5, 55) Le sulfate de magnésium est indiqué pour prévenir les crises d’épilepsie ou leur
récidive en cas de pré-éclampsie ou d’éclampsie, pathologies qui peuvent étre associées a un PRES,
mais son rdle dans la prévention des crises d’épilepsie hors de ce contexte n’est pas connu. Une étude
suggérerait la nécessité d’éviter une hypo-magnésémie au cours du PRES mais des études
complémentaires sont nécessaires afin de le confirmer. (5, 9)

Les mesures symptomatiques générales sont essentielles, comme la correction des désordres
¢lectrolytiques et glycémiques, de 1’hématose, de la protection des voies aériennes avec ventilation
mécanique si elle apparait nécessaire. La prise en charge d’une insuffisance rénale aigue est également
nécessaire avec initiation d’'une hémodialyse (intermittente ou continue) si les critéres sont réunis.

Evolution et pronostic

Classiquement, les symptomes neurologiques régressent deés le septieme jour sous réserve d’un
traitement précoce et adéquat (symptomatique et/ou étiologique). Une amélioration des anomalies
radiologiques est de régle en 15 jours mais une normalisation n’est parfois obtenue qu’apres une année.
(42,51) En cas d’ADC d’emblée abaissé sur 'IRM diagnostique, témoin d’un cedéme cytotoxique, le
risque de séquelle est important. Quinze a 20% des patients conservent des séquelles neurologiques
telles qu’un déficit neurologique, une baisse de I’acuité visuelle, une altération de 1’autonomie et une
¢épilepsie séquellaire poussant certains auteurs a préférer le terme « d’encéphalopathie potentiellement
réversible ». (5, 59) La mortalité rapportée dans différentes études rétrospectives observationnelles est
entre 5 et 15%. (10, 55, 60-62,) Le risque de récidive est de 6%. (63)

D’apreés une méta analyse publiée en 2018 (6 études, 448 patients), la présence d’une hémorragie
intracranienne est un facteur de mauvais pronostic (OR 4.93 (95% CI: 3.94-6.17; P<0.00001)). II est
suggéré que I’cedéme cytotoxique soit également li¢ a un risque de mauvaise évolution mais la
différence est non significative (2,59 (IC a 95 % : 0,84-7,99 ; P=0,10)). En revanche, un PRES dans
contexte de pré éclampsie ou d’éclampsie est associé a une évolution favorable (0,24 (IC a 95% : 0,15 a
0,40 ; P < 0,00001)). (64) Dans une étude rétrospective publiée en 2016 comprenant 100 PRES, 36
patients avaient un score de Rankin entre 2 et 6 a la sortie, considéré comme une évolution défavorable
du PRES. Les facteurs associé€s en analyse univari€e a cette évolution sont : la présence d’un diabete,
une transplantation ou une maladie auto-immune comme étiologie, un score de Charlson élevé, un
coma, I’absence d’hypertension artérielle, une hyper-uratémie et une atteinte du corps calleux. En
analyse multivariée, seuls le diabéte et une atteinte du corps calleux sont retrouvés. (65)
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Diagnostics différentiels

En raison du spectre trés large des pathologies et facteurs favorisants associés au PRES, des
manifestations cliniques aspécifiques et de la multiplicité des formes radiologiques, le diagnostic peut
étre difficile dans certaines situations. Il existe de nombreux diagnostics différentiels, essentiellement
dominés par les anomalies de la substance blanche. Il est notamment important de les différencier du fait
d’une implication thérapeutique et pronostique différente. L’évolution clinique est également un élément
décisif de diagnostic différentiel. Parmi eux, nous pouvons citer : 1’accident vasculaire cérébral
ischémique, la thrombophlébite cérébrale, 1’angiopathie CADASIL (cerebral autosomal dominant
arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy), une encéphalite infectieuse, la
leucoencéphalopathie multifocale progressive (LEMP), une encéphalomyelite aigue disséminée
(ADEM), une vascularite cérébrale, une encéphalopathie métabolique, un syndrome de MELAS
(Mitochondrial myopathy encephalopathy lactacidosis and stroke like episodes), une leucoaroiose
sévere et une maladie de Creutzfeld Jacob. (10, 51)

Un diagnostic différentiel important a évoquer est le syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible
(SVCR) caractérisé typiquement par des céphalées brutales en coup de tonnerre et une irrégularité de
calibre des artéres intracraniennes avec alternance de sténoses et de dilatations a I’angio-IRM ou a
I’angiographie cérébrale, réversibles dans les 3 mois. Dans sa forme grave, les patients peuvent
présenter des convulsions et un déficit neurologique, ce qui le rend difficilement différenciable du
PRES, d’autant plus que les ¢étiologies sont dominées par le post partum, I'utilisation de substances
vasoactives et qu’une hypertension artérielle concomitante est observée dans 33% des cas. (66). Le
PRES et le SVCR peuvent coexister (le SVCR comporte un PRES dans 10% des cas) et il existe un
chevauchement entre les comorbidités et toxiques associés a eux. Cette découverte suggere une
physiopathologie sous-jacente commune. (67).

Données en réanimation

L’incidence de I’admission en soins intensifs varie selon les ¢études. D’aprés Lee, 40% des PRES
requicrent une hospitalisation en soins intensifs ainsi que le traitement de complications séveres telles
que I’état de mal épileptique, 1’ischémie cérébrale, I’hémorragie intra cérébrale ou hypertension intra
cranienne. (55) Ce taux est plus important dans 1’étude rétrospective monocentrique de Hinduja ou 67%
des patients hospitalisés pour un PRES nécessitaient une hospitalisation en réanimation, la majorité pour
une défaillance neurologique. Seul 5 patients (soit 7%) ont développé un PRES au cours de leurs
admissions aux soins intensifs pour d'autres raisons. L’encéphalopathie (définie comme un trouble de
conscience et/ou vigilance allant de la confusion au coma) est le seul facteur de risque retrouvé en
analyse multi variée comme associé¢ a une admission en réanimation. Ces patients avaient une durée de
sé¢jour hospitalier et un risque de séquelles plus important. En revanche la différence sur la mortalité
n’¢était statistiquement pas significative. (60)

Tres peu d’études sur les PRES en réanimation sont disponibles dans la littérature et ces derniéres sont
essentiellement des cases reports ou séries de cas comprenant peu de patients, menées dans différents
pays (Italie, Turquie et Grece). Des données épidémiologies font défaut. (68-70) Une étude indienne
descriptive est publiée en 2017 rapportant 10 cas sur une période de Sans. (51) La plus grande cohorte
rétrospective est celle de S. Legriel comprenant 70 patients admis dans 24 services de réanimation
frangais et belge entre 2001 et 2011 permettant d’obtenir des données épidémiologiques et descriptives
de cette population et d’y dégager des facteurs de risque de mauvaise évolution. (71)

Le but du présent travail est de réaliser une cohorte rétrospective des patients hospitalisés pour un PRES
dans 6 services de réanimation en Centre Val de Loire sur les 12 derniéres années, de caractériser la
population et les facteurs pronostiques.
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MATERIELS ET METHODES

Design et population

Nous avons mené une étude francaise, observationnelle, rétrospective et multicentrique. Cette dernicre a
¢été réalisée dans les services de Médecine Intensive Réanimation du Centre Hospitalier Régional
(CHRU) de Tours et du Centre Hospitalier (CH) d’Orléans ainsi que dans les services de réanimation
polyvalente des CH de Blois, Dreux, Chartres et Montargis.

Nous avons sélectionné, de fagon rétrospective, du 1% janvier 2009 au 31 décembre 2020, tous les
dossiers de patients agés d’au moins 18 ans hospitalisés dans un service de réanimation pour lesquels un
diagnostic de PRES a été retenu. Les patients ont été identifiés grace au codage du CMI 10 en utilisant
les termes « encéphalopathie » (codage G934) et « encéphalopathie hypertensive » (codage 1674) dans 6
services de la région Centre Val de Loire. Une recherche via le mot clé « PRES » a été réalisée sur les
comptes rendus des IRM cérébrale faites au CHRU de Tours et au CH de Blois sur la période concernée.
Puis chaque dossier a été consulté afin de recueillir les données anamnestiques, cliniques, biologiques,
radiologiques et les thérapeutiques mises en ceuvre. Ces informations ont été rentrées dans une base de
données au moyen du logiciel Microsoft Excel ®.

Pour établir le diagnostic de PRES, le patient devait présenter un tableau clinico-radiologique
compatible comportant :

- critéres cliniques (au moins 1 parmi ): une hypertension artérielle aigue et brutale, un
ralentissement psychomoteur, une confusion, des troubles de conscience ou de vigilance, des
céphalées, une agitation, des convulsions, des troubles visuels, des nausées ou vomissements.

- Criteres radiologiques : atteinte de la substance blanche (parfois grise) touchant
préférentiellement la région postérieure des lobes pariétaux, temporaux et occipitaux.

Nous n’avons retenu que les patients ayant eu une confirmation du diagnostic a 'IRM cérébrale
(pouvant étre réalisée aprés le séjour en réanimation). Les patients n’ayant eu qu’un scanner évocateur
ont été exclus de I’étude.

Données recueillies

Pour chaque dossier sélectionné, les données recueillies €taient les suivantes :

- données déemographiques : sexe, age, services de provenance et d’aval, comorbidités et prise de
médicaments ou toxiques (corticothérapie, inhibiteurs de la calcineurine, thérapies ciblées,
chimiothérapie, etc.)

- cliniques : Score de Glasgow, pression artérielle et défaillances a 1’admission, symptomes
présentés par le patient, séquelles a J90, Glasgow Outcome Score (GOS) a J180, présence ou non
de complications au cours de I’hospitalisation, durée de séjour en réanimation et a I’hopital

- biologiques : fonction rénale a ’admission et son évolution, calcémie, magnésémie, bilan
hépatique, données biochimiques de la ponction lombaire

- radiologiques : caractéristiques de ’IRM cérébrale diagnostique et de contrdle, réalisation ou
non d’un scanner cérébral au préalable.

- thérapeutiques : recours ou non a la ventilation mécanique, thérapeutiques choisis au cours de
I’hospitalisation (drogues anti-hypertensives, anti épileptiques)
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Définitions

Une HTA est définie de maniére consensuelle par 1’association d’une PAS > 140mmHg et/ou une PAD
>90mmHg.

Les symptomes sont considérés comme aigus de JO a J89. S’ils persistent a J90, nous les évoquerons
comme des séquelles, complications durables du PRES. Le critére de bonne ou mauvaise évolution est
defini par le Glasgow Outcome score allant de 5 a 1. Un GOS a 5 est considéré comme une évolution
favorable et un GOS <5 comme défavorable. Une corticothérapie a forte dose est définie comme >
Img/kg/j.

Analyses statistiques

Les données sont consignées et codées manuellement dans un logiciel Microsoft Excel ®. Dans un
premier temps, une analyse descriptive des caractéristiques de la population est effectuée. Cette analyse
sera présentée, pour les variables :

- qualitatives, par le pourcentage de chaque classe

- quantitatives, par la médiane + minimum et maximum.

Ensuite, nous formons 4 groupes que nous comparons 2 a 2 pour les analyses univariées :
- GOS=5etGOS <5
- Absence de séquelle et existence d’au moins une séquelle

Les groupes de patients sont comparés sur les différentes variables sus décrites. Les variables
qualitatives ont été comparées via un test de Chi>. Une valeur de p inférieure a 0.05 signifiait une
différence significative avec un intervalle de confiance de 95%.

Traitement des données

Il s’agit d’une étude observationnelle n’interagissant pas avec la prise en charge des patients rentrant
dans le cadre des méthodologies de référence (MR-004) de la Commission Nationale Informatique et
Libertés. L’ensemble des fichiers de données a fait I’objet d’une demande d’autorisation a la
Commission Nationale de I’Informatique et des Libertés (CNIL) conformément a la Loi 78-17 «
Informatiques et Libertés » du 06 janvier 1978, acceptée le 3 juin 2021. Notre traitement informatique
est enregistré dans le registre des traitements informatiques du C.H.R.U. sous le n® 2021 068 et aupres
du HDH dans le registre des recherches entrant dans le cadre d'une Méthodologie de Référence sous le
n° F20210506153125. Aucune donnée permettant I’identification des patients n’a été collectée.
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RESULTATS

Sur une période de 12 ans, nous avons inclus 50 patients hospitalisés en réanimation pour lesquels un
diagnostic de PRES a ét¢ retenu : 24 au CHRU de Tours, 18 au CH d’Orléans, 5 au CH Blois, 2 au CH
de Dreux et 1 au CH de Chartres. Parmi eux, 48 patients étaient en réanimation suite aux symptomes de
leur PRES et deux patients ont développé un PRES au cours de leur s¢jour. La figure 3 représente cette

population sous forme d’un diagramme de flux.

Figure 3 : Diagramme de flux
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-1 diagnostic au
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Données démographiques

Une prédominance féminine était retrouvée dans notre population (ratio homme : femme ; 1 : 3). L’age
médian était de 52 ans. Quatre vingt pourcent des patients étaient hospitalisés dans les services de
réanimation du CHRU de Tours ou du CH régional d’Orléans et 48% des diagnostics ont été faits a
partir de 2017. Plus de % des patients avaient au moins une comorbidité préexistante, détaillée dans le
tableau 3. On a retrouvé, chez plus de la moitié, la prise de médicaments ou de toxiques connus pour
favoriser la survenue d’un PRES. Enfin, 23 patients présentaient un sepsis concomitant: 8 sepsis
digestifs, 4 sepsis urinaires, 2 sepsis pulmonaires, 3 bactériémies, 1 meéningite, 1 infection materno-
feetale, 1 sinusite, 1 infection post opératoire et 2 indéterminés.
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Tableau 3 : Données démographiques des patients inclus (n = 50)

Nombre (%)

Sexe féminin 33 (66)

Tours 24 (48

Blois 5(10)

Chartres 1(2)

Service de provenance

Gynécologie- obstétrique 6(12)

Cancérologie — Hématologie 5(10)

Service de chirurgie 4 (8)

Année du diagnostic

2010 4(8)

2012 2 (4)

2014 4(8)

2016 5(10)

2018 5(10)

2020 4(8)

HTA chronique 23 (46)

Cancer solide 9 (18)

Gr

effe de moelle osseuse (allogreffe) 2 (4)

Dont dialyse chronique 6 (12

LED 24)

Maladie de Crohn 1(2)

Psoriasis 102)

Diabéte 6 (12)

Drépanocytose 1(2)

Symptomes de PRES développés au cours du séjour en réanimation 24

Médicaments ou toxiques favorisants un PRES 29 (58)

SAU : Service Accueil d’Urgences, SMUR : Service d’aide Médicale d’Urgences, HTA : Hypertension Artérielle, LED :
Lupus Erythémateux Disséminé, VIH : Virus Immunodéficience Humaine.
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Données cliniques

Vingt quatre pourcent des PRES sont survenus en dehors d’un contexte hypertensif (PAS <140mmHg et
PAD <90mmHg). Douze patients étaient sous sédations a leur admission en réanimation : 10 pour une
cause neurologique (trouble de conscience ou agitation incontrolable), 1 en post opératoire et 1 pour un
Syndrome de Détresse Respiratoire Aigue sévere. La survenue de crises convulsives était la
caractéristique clinique la plus fréquente (78%) compliquée d’état de mal épileptique dans 42% des cas,
suivie d’une encéphalopathie (Glasgow < 15) dans 66% des cas. Des troubles visuels et des céphalées
¢taient présents dans 38% des cas. Les troubles visuels présentés par les patients sont détaillés dans le
tableau 5. La moitié des patients ne présentaient qu’une atteinte neurologique a leur admission (mono-
défaillance) et 5 avaient une atteinte hémodynamique. Parmi ces derniers, 3 étaient hypotendus avec
recours a la noradrénaline dont 1 avec un choc septique associé, 1 présentait des troubles du rythme
ventriculaire et 1 une défaillance cardiaque nécessitant un support par Dobutamine.

Toutes les données cliniques sont collectées dans le tableau 4.

Tableau 4 : Données cliniques des patients inclus (n = 50)

Nombre (%) ou médian (minimale- maximale)

Score de Glasgow a I’admission

15 15 (30)
[13-14] 12(23)
[12-7] 10 (20)
[6-3] 1(2)
Sédations 12 (24)
PAS a P’admission (mmHg)

<140 14 (28)
[140-159] 15 (30)
[160-179] 6 (12)
[180-199] 8 (16)
> 200mmHg 7 (14)
PAD a I’admission (mmHg)

<90 23 (46)
[90-119] 21 (42)
>120 6 (12)
Atteintes a I’admission

Neurologique 40 (80)
Rénale 10 (20)
Hémodynamique 5(10)
Hématologique 4(8)
Respiratoire 8 (16)
Aucune 4(8)
Nombre de défaillance 1 (0-4)
Mono-défaillance 30 (60)
Symptémes

Convulsions 39 (78)
Dont état de mal épileptique 21 (42)
Céphalées 19 (38)
Troubles visuels (cf tableau 3) 19 (38)
Déficit moteur 9 (18)
Confusion 25 (50)
Agitation 14 (28)
Ralentissement psycho-moteur 21 (42)
Glasgow < 13 30 (60)
Anomalies des ROT 22 (44)
Troubles du langage 8 (16)
Hallucinations 3 (6)
Troubles de compréhension 2(4)
Nausées et/ou vomissements 13 (36)
Douleurs abdominales 4 (8)
Nombres de symptomes par patient 5,5 (2-11)

PAS : Pression Artérielle Systolique, PAD : Pression Artérielle Diastolique, ROT : Reflexes Ostéo-Tendineux
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Tableau 5 : Caractéristiques des troubles visuels présentés par les patients inclus (n = 50)

Nombre (%)
Vision trouble 12 (24)
Cécité corticale 5@10)
Hémianopsie 3(6)
Négligence visuelle 24)
Scotome scintillant 1(2)
Diplopie 3(6)
Phosphéne 24
Trouble de la perception des couleurs 1)
Myodesopsie 1(2)

Examens complémentaires

Tous les patients ont eu une confirmation du diagnostic par une IRM cérébrale. Les régions les plus
fréquemment atteintes étaient : occipitales (80%), pariétales (66%), frontales (48%) et cérébelleuses
(46%). Les lésions étaient le plus souvent bilatérales et symétriques. La présence d’hyper-signaux T2-
FLAIR ¢tait constante. Un cedéme vasogénique était présent dans 76% des cas et un cytotoxique dans
46% des cas. Des complications hémorragiques ou ischémiques dés le diagnostic €taient retrouvées dans
40% des cas. Toutes ces données sont regroupées dans le tableau 6.

Chez 84% des patients, un scanner cérébral précédait la réalisation de I'IRM. Ce dernier retrouvait des
anomalies dans 50% des cas, sous forme d’hypodensités, de lacunes ischémiques ou de pétéchies
hémorragiques. Il a été réalisé un doppler trans-cranien (DTC) pour 6 patients. L’examen revenant
normal dans 4 cas. Toutefois, on observe une grande variabilité sur 1’état de vigilance préalable au DTC
allant d’un score de Glasgow de 15 a 6. L’EEG retrouvait des anomalies paroxystiques dans 38% des
cas.

Une IRA ¢était présente chez 38% des patients dont la moiti¢ (16% de la population totale) ont justifi¢ le
recours a une hémodialyse aigue. Une patiente supplémentaire avait également des critéres pour débuter
I’hémodialyse, traitement non instauré devant une décision de limitation des thérapeutiques. Une
hypocalcémie < 1,95 mmol/l était observée chez 7 patients. Toutes les données para-cliniques hors
I’IRM cérébrale sont détaillées dans le tableau 7.
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Tableau 6 : Données de I’'IRM cérébrale diagnostique (n = 50), ADC (n = 39)

Nombre (%)

Topographies des 1ésions

Lobes occipitaux 40 (80)
Lobes pariétaux 33 (66)
Lobes temporaux 13 (26)
Lobes frontaux 24 (48)
Cervelet 23 (46)
Corps calleux 4(8)
Thalamus 5(10)
Tronc cérébral 8 (16)
Noyaux gris centraux 7(14)
Type de 1ésions

Bilatérales et symétriques 43 (86)
Bilatérales et asymétriques 12 (24)
Unilatérales 19 (38)
Hypersignaux en T2-FLAIR 50 (100)
Iso ou hyposignaux en T1 33 (66)
ADC normal ou discrétement élevé (cedéme vasogénique) 30 (77)
ADC diminué (cedéme cytotoxique) 18 (46)
Complications hémorragiques 19 (38)
Complications ischémiques 1(2)
Vasospasme 2(4)

ADC : Coefficient Apparent de Diffusion

Tableau 7 : Données des examens complémentaires hors IRM cérébrale (n = 50)
Urée (n = 48), protéinurie (n = 28), calcémie (n = 49), magnésémie (n = 24)

Nombre (%) ou médian (minimale- maximale)

Biologie
Créatinine a ’admission (umol/l)
Urée a I’admission (mmol/l)
Présence d’une insuffisance rénale chronique
Présence d’une insuffisance rénale aigue
KDIGO I
KDIGO II
KDIGO IIT
Recours a I’épuration extra-rénale aigue
Présence d’une protéinurie > 1g/1
Calcémie (mmol/1)
Magnésémie (mmol/l)
Présence d’une cytolyse hépatique
Présence d’une cholestase hépatique
Réalisation d’une ponction lombaire
Protéinorachie (g/1)
Imagerie

93 (38-1160)
10 (2,1-40)
9 (18)
19 (38)
6 (32)
3(16)
10 (52)
8 (16)
11 (39)
2,2 (1,7-2,51)
0,81 (0,32-1,44)
8 (16)
14 (28)
22 (44)
0,73 (0,22-6,8)

Réalisation d’un scanner cérébral au préalable 42 (84)
Scanner cérébral normal 21 (50)
Réalisation d’un doppler trans-cranien 6 (12)
Electrophysiologie

EEG 29 (58)

EEG : Electroencéphalogramme
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Causes du PRES

Les causes du PRES déterminées via les causes retenues dans le compte rendu d’hospitalisation sont
regroupées dans le tableau 8. Les étiologies médicamenteuses ou liées a la prise d’un toxique €taient les
principales retrouvées dans notre cohorte. Plusieurs facteurs favorisants pour un méme patient ont été
observés dans la majorité des cas. En effet, seul 8 patients n’avaient qu’un seul facteur déclenchant, dont
6 patientes hospitalisées pour un PRES secondaire a une pré-éclampsie. Parmi les patients ou il a été
retenu une encéphalopathie hypertensive comme étiologie, 6 présentaient également un sepsis et 4
¢taient insuffisants rénaux chroniques dont 3 dialysés. De méme, parmi les 22 patients dans le groupe
médicaments ou toxiques, 11 étaient exposés au minimum a deux médicaments ou toxiques favorisants
et 8 avaient une HTA chronique avec hausse de la pression artérielle concomitante de I’épisode aigu.
Six patients étaient traités par EPO.

Tableau 8 : Causes du PRES (via cause retenue dans le compte rendu d’hospitalisation) (n= 50)

Nombre (pourcentage)

Encéphalopathie hypertensive 14 (28)
Pré-éclampsie/ Eclampsie 7 (14)
Médicaments ou toxiques 22 (44)
Chimiothérapie anti-cancéreuse 5(10)
Gemcitabine- Carboplatine 1)
Paclitaxel- Cisplatine-Ifosfomide 1(2)
Meéthotrexate- Vinblastine-Cisplatine- Doxorubicine

Ciclophosphamide 102)
Bortezomib 1)
Anti-angiogénique 1(2)
Bevacizumab 102)
Anticorps monoclonaux 3 (6)
Rituximab 12)
Ipilumumab 1(2)
Etanercept 1(2)
Immunosuppresseurs 5(10)
Tacrolimus 2(4)
Tacrolimus- corticothérapie forte dose 102)
Corticothérapie forte dose 1)
Serum anti lymphocytaire et ciclosporine 102)
Erythropoiétine 2(4)
Immunoglobulines intra- veineuses 1(2)
Antirétroviraux 1(2)
Antibiotiques 1(2)
Ciprofloxacine 1)
Vasoconstricteurs 1(2)
Ephedrine 102)
Xylocaine locale 1(2)
Toxiques 1(2)
Methadone 1(2)
Maladies rénales 0(0)
Pathologies auto-immunes 2 4)
MAT 1(2)
LED 1)
Autres causes 4 (8)
Sepsis 3 (6)
Hypocalcémie 1(2)
Sans cause retrouvée 1(2)

MAT : Micro-angiopathie- Thrombotique, LED : Lupus Erythémateux Disséminé
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Thérapeutiques

Un recours a la ventilation mécanique a ¢été nécessaire chez plus de la moitié des patients. Les
indications de la ventilation invasive étaient : une altération de la conscience et/ou vigilance pour 21
patients, une agitation incontrolable pour 2 patients, une insuffisance respiratoire aigue pour 3 patients et
un retour du bloc opératoire sous anesthésie générale pour un. La durée de ventilation mécanique
médiane ¢tait de 8 jours. Quatre vingt quatre pourcent des patients ont justifiés 1’instauration d’un
traitement antihypertenseur. Dans la trés grande majorité des cas, il s’agissait d’un traitement intra
veineux d’administration continue. Toutes les mesures thérapeutiques entreprises et drogues utilisées
sont répertoriées dans le tableau 9.

Tableau 9 : Thérapeutiques (n= 50)
Monothérapie (n = 19), bithérapie (n = 16), molécules anti épileptiques (n = 25)

Nombre (%) ou médian (minimale- maximale)

Anti-hypertenseurs IV 41 (82)
Monothérapie 19 (54)
Nicardipine 13 (69)
Urapidil 421)
Nimotop 1(5)
Clonidine 1(5)
Bithérapie 16 (46)
Nicardipine + Urapidil 12 (75)
Nicardipine + Labetolol 3(19)
Urapidil + Isosorbide 1(6)
Anti-hypertenseurs PO seuls 1)
Antiépileptiques 25 (50)
Rivotril 5 (20)
Phosphenytoine sodique 4(17)
Midazolam 5(20)
Propofol 2 (8)
Thiopental 2 (8)
Levetiracetam 10 (40)
Phenobarbital 6 (24)
Valproate de sodium 1 (4)
Lacosamide 2 (8)
Recours a la ventilation mécanique 27 (54)
Durée ventilation mécanique 8 (1-268)

IV : Intra-veineux, PO : Per Os

Evolution

Les symptomes avaient régressé dans les 8 jours chez plus de la moitié des patients. En revanche, 16
patients présentaient des séquelles a J90. Ces dernieres sont rapportées dans le tableau 10.

Cinq patients ¢étaient décédés a J180, dont 4 en réanimation parmi lesquels figuraient les deux patients
dont I’hospitalisation en soins intensifs était complique d’un PRES. Les motifs d’admission de ces deux
derniers patients étaient : une infection pulmonaire a Pseudomonas aeruginosa et un Syndrome de
Détresse Respiratoire Aigue sans documentation microbiologique nécessitant la pose d’une circulation
extra corporelle veino-veineuse.

La moitié¢ des patients présentaient des complications liées a leur prise charge en soins intensifs. Les
causes infectieuses €taient les plus répandues : une ou plusieurs pneumopathies acquises sous ventilation
mécanique chez 6 patients, des bactériémies chez 5, 2 sepsis urinaires et veinites et une colite a C.

difficile.

32



La prescription d’'une IRM de contrdle n’était pas constante. Elle a été réalisée chez 57% des patients.
Le délai de réalisation était extrémement variable a partir de 1’apparition des premiers symptomes. Le
délai médian etait de 2 mois. Dans 92% des cas, elle montrait une réversibilité partielle ou complete des
1ésions.

Tableau 10 : Devenir (n = 50)

Délai de régression des symptomes (n = 31), GOS (n =47), séquelles (n = 46), durée de séjour a
I’hopital (n = 44), service d’aval (n =46), IRM de contrdle (n = 46), récidive dans I’année (n = 46)

Nombre (%) ou médian (minimale- maximale)

Délai de régression des symptomes (cut off a J90 ) jours 7,5 (1- 75)
GOS 5(1-5)
Séquelles 16 (36)
Epilepsie 49
Troubles visuels 5(11)
Déficit moteur 6 (13)
Déficit sensitif 1(2)
Troubles des fonctions supérieures 7 (16)
Décés en réanimation 4 (8)
Déces a J180 5(10)
Complications de la réanimation
Infectieuses 15 (30)
Neuro-musculaire 9 (18)
Respiratoire 4 (8)
Hémorragique 3 (6)
Psychique 3 (6)
Aucune 25 (50)
Durée de séjour
Réanimation 9 (2-272)
Hopital 26 (2-275)
Service d’aval
Gynécologie- obstétrique 6 (12)
Néphrologie 15 (30)
Cancérologie- Hématologie 4 (8)
Neurologie 7 (14)
Service de chirurgie 1(2)
M¢édecine interne 7 (14)
Autres 6 (12)
IRM de contréle
Réalisation d’une IRM de contréle 26 (57)
Délai (mois) 2 (0,1-18)
Réversibilité partielle ou compléte des anomalies 24 (92)
Complications ischémiques ou hémorragiques 5(19)
Récidive dans I’année 1(2,2)

GOS : Glasgow Outcome Scale (allant de 1 : déces, a 5 : bonne récupération),
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Facteurs pronostiques

Le Glasgow Outcome Scale (GOS) a J180 est connu pour 47 patients. Parmi eux, 33 étaient vivants avec
un GOS a 5, 8 avaient un GOS a 4 et 1 un GOS a 2. Des facteurs prédictifs indépendants du résultat
fonctionnel a J180 et de séquelles a J90 sont rapportés dans les tableaux 11 et 12. Parmi eux, la présence
d’une défaillance autre que neurologique a 1’admission et la survenue d’une insuffisance rénale aigue
dialysée au cours du séjour étaient associées a un risque plus important d’une évolution défavorable
(Odd ratio x6,6 et x 24 respectivement) et a la présence de séquelles (x4,6 et x6,4). Aucune des
caractéristiques neuroradiologiques, notamment selon le type d’cedéme sur 1’imagerie initiale n’a été
indépendamment associée a un risque de séquelle a J90 ou mauvaise évolution a J180. De méme selon
les comorbidités préexistantes. L’étiologie pré-éclampsie semblait étre un facteur protecteur de bonne
évolution mais I’effectif était trop faible pour conclure.

Tableau 11 : Facteurs pronostiques d’une évolution favorable a J180 en analyse univariée.

Total GOS =5 GOS <5 OR IC 95% p
Présence de > 1 35 24 11 1,4 0,31-6,1 0,68
comorbidité
Défaillance autre que 19 9 10 6,66 1,7-27 0,01
neurologique
Sepsis associé 21 15 6 0,9 0,26-3,2 0,87
IRA 18 9 9 4.8 1,26-18,2 0,02
avec hemodialyse 7 1 6 24 2,5-229 0,01
sans hémodialyse 11 8 3 0,85 0,19-3,8 0,84
Cause du PRES
HTA 12 8 4 1,3 0,31-5,1 0,76
Pré éclampsie 7 7 0 0,12 0-2,3 0,16
Médicaments/toxiques 22 14 8 1,8 0,51-6,4 0,36
IRA : Insuffisance Rénale Aigue
Tableau 12 : Facteurs pronostiques de la présence de séquelles a J90 en analyse univariée.

Total Absence Présence > 1 OR IC 95% p

séquelle séquelle

Présence de > 1 35 21 14 2,33 0,42-13 0,33
comorbidité
Défaillance autre que 18 8 10 4,58 1,25-16,8 0,02
neurologique
Sepsis associé 21 14 7 0,89 0,26-3 0,85
IRA 16 8 8 2,8 0,77-9,8 0,12
avec hemodialyse 7 2 5 6,4 1,07-38 0,04
sans hémodialyse 9 6 3 0,92 0,2-4,3 0,92
Cause du PRES
HTA 12 7 5 1,49 0,39-5,8 0,56
Pré éclampsie 7 7 0 0,09 0,01-1,8 0,12
Médicaments/toxiques 20 13 7 1 0,3-3,5 0,98

IRA : Insuffisance Rénale Aigue
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DISCUSSION

Résultats principaux :

Dans notre étude rétrospective étudiant 50 patients ayant un PRES et hospitalisés dans un service de
réanimation, il a été observé une prédominance féminine, un age médian de 52 ans, la survenue d’un état
de mal épileptique dans 42% des cas et une HTA aigue chez 76% des patients. Soixante six pourcent des
patients présentaient un sepsis concomitant et 38% une insuffisance rénale aigue. Les principales
¢tiologies retrouvées étaient les causes médicamenteuses ou toxiques et une encéphalopathie
hypertensive. Par ailleurs, le recours a la ventilation mécanique a été nécessaire chez 27 patients (54%)
pour une durée médiane de 8 jours. Seize patients (32%) présentaient des séquelles a J90, 14 (28%)
avaient une évolution considérée comme défavorable avec GOS <5, 4 patients sont décédés au cours du
sé¢jour en réanimation et 1 dans le service d’aval avant le J180 (mortalité¢ a 10% a J180). Une récidive a
été diagnostiquée chez 1 patient. Les facteurs de risque associés a une évolution défavorable et a la
persistance de séquelles étaient 1’existence d’une défaillance autre que neurologique a I’admission et la
survenue d’une insuffisance rénale aigue dialysée.

Caractéristiques démographiques

Les caractéristiques démographiques, cliniques et neuroradiologiques sont proches de celles décrites
dans la littérature. (4, 42, 55, 71) En effet, le PRES affecte préférentiellement les femmes et les
individus présentant des comorbidités potentiellement graves. Dans la littérature, 1’age médian décrit se
situe entre 30 et 39 ans selon les études, quel que soit le service des patients atteints de PRES (médecine
ou réanimation). (3, 41, 70, 71) L’age médian dans notre population est de 52 ans. Cela peut étre
expliqué par le fait que nous avons fait le choix d’exclure les patients mineurs alors que certains étaient
hospitalisés dans un service de réanimation adulte. De plus, les premicres descriptions du PRES étaient
chez des jeunes femmes en péri-partum. Ces dernic¢res années de plus en plus de causes sont identifiées
comme facteur déclenchant d’un PRES, il est sans doute plus souvent recherché et donc plus souvent
diagnostiqué chez des populations plus agées. Enfin, les politiques d’admission sont de plus en plus
libérales en réanimation, notamment vis a vis des patients agés. Ces hypotheéses sont en accord avec la
population décrite dans 1I’étude de Vallone publiée en 2020 qui observe un age médian de 57 ans sur 45
patients. (62)

Caractéristiques cliniques

Comme le remarquait également S. Legriel dans sa cohorte rétrospective de PRES en réanimation, la
prévalence d’état de mal épileptique semble plus importante en soins intensifs (44% de cas décrits dans
I’é¢tude de Legriel, 42% dans notre cohorte). Nous remarquons dans nos résultats que 40 patients ont
comme motif d’admission en réanimation une atteinte neurologique (comprenant les troubles de
conscience secondaire a un état de mal épileptique) dont 25 patients ou cette dernicre est isolée. Il
semble donc évident que la survenue d’un état de mal épileptique est plus importante dans notre cohorte
de réanimation puisque ce dernier est lui méme un critére d’admission dans ce service. De méme, la
description de céphalées, troubles visuels, nausées et vomissements sont moindres dans notre étude,
comme pour celle de Legriel. (71) Vingt quatre pourcent des patients sont sous sédations a leur
admission et 66% présentent une encéphalopathie. De ce fait, ces derniers symptomes ont pu étre mal ou
non rapportés par le patient et sont sans doute sous diagnostiqués.
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Caractéristiques a I’IRM cérébrale

A PIRM cérébrale diagnostique, malgré une atteinte prédominante pariéto-occipitale bilatérale et
symétrique, des schémas atypiques sont observés tels qu’une atteinte cérébelleuse dans 46% des cas, du
tronc cérébral dans 16%, des noyaux gris centraux dans 14% et une atteinte unilatérale dans 36%. Parmi
les 10 patients ne présentant pas d’atteinte occipitale, 6 proviennent du CH d’Orléans et 4 du CHRU de
Tours. De plus, parmi les atteintes unilatérales, toutes sont diagnostiquées a Orléans ou Tours exceptée
pour une. Les atteintes des noyaux gris centraux et du tronc cérébral sont également retrouvées chez des
patients provenant de ces deux derniers sites. Il y a surement un biais « effet centre ». Le diagnostic en
cas d’atteinte autre que la typique pariéto-occipitale semble plus aisé dans un centre hospitalier
comprenant un service de neuro-radiologie dédiée (CHRU de Tours et CH d’Orléans pour la région
Centre Val de Loire) et permet de démasquer les formes atypiques. Dans les centres hospitaliers
comprenant un service de radiologie générale, des PRES atypiques sont surement sous diagnostiqués.
Cette disparité n’est pas observée pour I’atteinte cérébelleuse, ce qui peut expliquer son incidence plus
¢levée dans notre étude. Une connaissance approfondie de ces formes atypiques est donc cruciale.

Thérapeutiques

Une ventilation mécanique a été nécessaire chez 27 patients (soit 54%) pour une durée médiane de 8
jours. Comme nous ’avons expliqué précédemment trés peu d’études s’intéressent a la population de
réanimation et ce sont pour la majorité¢ des cas cliniques ou des séries de cas de faible effectif, ce qui
rend ce chiffre difficile a comparer avec les données de la littérature. Notre résultat s’avere étre une
moyenne de ce qui est observé. En effet, 36% (16/45 patients), 90% (9/10), 86% (6/7) et 71% (50/70)
dans I’étude de Legriel sont les pourcentages de recours a la ventilation mécanique dans ces études
ciblant spécifiquement les patients de réanimation. (41, 62, 70, 71) Notre score est en accord avec les
deux études ayant un effectif se rapprochant le plus du notre. Apres analyse de I’indication du recours a
la ventilation mécanique, la principale est commune a chaque étude : la protection des voies aériennes
dans un contexte de trouble de la conscience et/ou de la vigilance.

Pronostic

Bien que le PRES soit initialement décrit comme une entité bénigne, réversible avec une bonne
évolution, la mortalit¢ n’est pas nulle. Ce taux varie entre 5 et 16% dans les études s’intéressant au
PRES sans distinction entre service de médecine ou de réanimation et augmente jusqu’a 19% dans la
cohorte de Legriel. (71, 72) Quinze a 20% des patients conservent des séquelles. (5) Ce taux est plus
important dans notre étude (36%). Nous ne pouvons comparer ce résultat avec celui de I’étude
comprenant la plus grande cohorte de PRES en réanimation puisque les auteurs ne le précisent pas. Le
devenir dans leur travail est défini par le GOS. Une des premieres hypothéses pouvant expliquer cette
discordance est que par définition nos patients inclus sont plus graves puisqu’ils nécessitent tous des
soins intensifs. Une autre explication probable est un biais de confusion entre d’une part les séquelles
directement attribuables au PRES grave et les complications liées au s¢jour en réanimation s’intégrant
dans le « syndrome post réanimation » plus communément connu sous le terme « post intensive care
syndrome » regroupant I’ensemble des séquelles physiques, psychiques et cognitives rencontrées apres
une hospitalisation en réanimation. Certaines études estiment que 50 a 70% des survivants des unités de
soins intensifs développent ce syndrome. Herridge a montré que l'age et la durée de séjour en
réanimation avaient une influence importante sur la récupération physique apres réanimation. (73-77)
Cette dernic¢re hypothése peut étre confortée par le fait que la médiane du durée de s€jour en réanimation
dans le sous groupe des patients ayant une séquelle est de 15 jours versus 9 dans I’ensemble de notre
cohorte.
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Pour rappel, dans notre étude, un GOS a 5 a J180 est considéré comme une bonne évolution et <5
comme une mauvaise. Le GOS médian observé dans notre travail est a 5, ce qui est tout fait logique
puisque classiquement les symptomes et 1ésions a I’imagerie cérébrale sont parfaitement réversibles.
Vingt huit pourcent de nos patients ont un GOS <5, ce qui semble étre inférieur aux données de la
littérature. (64, 70) En effet, ce chiffre est de 53% dans I’étude de Legriel, soit un peu moins du double
par rapport au notre. Pour rappel, cette étude est publiée en 2012. Il démontre également dans cette
derniere qu’un délai faible entre I’apparition des premiers symptomes du PRES et le contrdle de
I’élément causal est un facteur protecteur (médiane de 30h dans cette ¢tude). Notre étude s’étend de
2009 a 2020, et 48% des patients sont diagnostiqués a partir de 2017. De plus, depuis de sa premicre
description en 1984, 2741 études sur le PRES ont été publiées sur PUBMED (mot clé : « posterior
reversible encephalopathy syndrome ») dont 1907 aprés 2012. Nos connaissances sur le PRES ont donc
nettement progressées ces derni€res années permettant surement une reconnaissance et une prise en
charge adaptée plus rapide et donc un meilleur pronostic pour nos patients. Par ailleurs, la population
décrite par Legriel retrouve une médiane de 3 dysfonctions d’organe par patient dont 63% ont une
dysfonction rénale, alors que 50% de nos patients n’ont qu’une atteinte neurologique a 1’admission et
38% une insuffisance rénale aigue au cours de séjour dont la moitié, soit 16% des patients sont
hémodialysés. Or nous venons de montrer dans ce présent travail qu’une défaillance autre que
neurologique a I’admission et la présence d’une insuffisance rénale aigue sont des facteurs de risque de
mauvaise évolution, ce qui peut expliquer un nombre d’évolution défavorable plus élevé dans la cohorte
de 2012.

Causes du PRES

Enfin, il n’a été retenu qu’une seule cause de PRES pour la quasi-totalité des patients, excepté pour 5 ou
il est conclu a une association médicamenteuse (association de plusieurs chimiothérapies et d’une
corticothérapie a forte dose avec un anti-calcineurine ou un sérum anti-lymphocytaire). Cependant
comme nous 1I’avons montré dans les résultats, 42 patients présentent plusieurs facteurs favorisant. Par
exemple, association d’une HTA et d’EPO (érythropoiétine) ou d’HTA et d’un sepsis alors que la seule
cause retenue est I’encéphalopathie hypertensive. Il semble donc difficile de déterminer quel facteur est
réellement 1’élément déclencheur du PRES et s’il est unique ou non. Le PRES est vraisemblablement
plurifactoriel avec une difficulté a ne tenir compte que d’une seule cause imputable.

Limites

Nous avons surement sous estimé le nombre de PRES dans notre ¢tude du fait de plusieurs raisons.
Premiérement, nous avons exclu les patients ayant un diagnostic seulement scannographique, ce qui
nous a conduit a exclure une patiente présentant des symptomes et un scanner cérébral fortement
évocateurs (I’'IRM n’ayant pas ¢été réalisée devant 1’absence de doute diagnostic, la difficult¢ d’un
transport a I’IRM sous ventilation mécanique et la résolution rapide des symptomes sous traitement).
Deuxieémement, nous avons ¢galement exclu deux patients ayant une IRM cérébrale normale alors que
les criteres cliniques étaient réunis et que ces deux patients avaient des facteurs favorisant de PRES (pré-
éclampsie et insuffisance rénale chronique terminale). Cependant, certains auteurs suggérent que dans
de rares cas, I’IRM peut étre sans anomalie du fait d’une résolution trop faible, de la nécessité¢ d’autre
séquence ou bien d’un délai de réalisation trop important apres la résolution des symptomes, ce qui est
le cas pour au moins 1 des 2 patients. (3) Enfin, pour le CHRU de Tours et le CH de Blois, nous avons
eu recours aux comptes rendu des différentes IRM cérébrale réalisées sur la période concernée afin de
démasquer les patients présentant les critéres d’inclusion mais non identifiés via la codage CIM 10. Cela
concerne tout de méme, 8 patients sur 24 inclus a Tours et 1 patient sur 5 a Blois. Si nous avions réussi a
le généraliser a ’ensemble des centres, notre effectif serait tres probablement plus important. En effet, il
n’existe pas de code CIM-10 spécifique au PRES, et donc il est possible que les patients aient été¢ codés
différemment selon les centres et les médecins, et méme selon les périodes. De plus comme nous
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I’avons précis¢ plus haut, des PRES atypiques dans des centres non experts (sans service de
neuroradiologie dédi¢) ont trés probablement été sous diagnostiqués.

Quatre-vingt quatre pourcent des patients ont eu un scanner cérébral préalablement a I’'IRM et dont la
moitié se sont averés normaux. Ce nombre est expliqué par une plus grande accessibilité du scanner par
rapport a ’IRM cérébrale en urgences. Nous n’avons pas récupéré le délai moyen entre la réalisation du
scanner et de I’'IRM cérébrale diagnostique par rapport a ’apparition des symptomes. De ce fait, nous
pouvons nous interroger si le scanner est normal par un délai trop court entre la réalisation de I’examen
et de I’apparition des symptomes ou d’une sensibilité trop faible de cet examen.

Comme décrit dans la littérature comme un facteur protecteur, toutes nos patientes pré-éclamptique ont
eu une ¢évolution favorable mais la différence n’était pas statistiquement significative dans notre étude.
(36) De méme, un diabete et une atteinte du corps calleux sont associés a une évolution défavorable
dans la littérature mais nos analyses univariées sur ces deux parametres ne nous ont pas permis de
conclure. Du fait de notre faible effectif, notre étude manque de puissance ne nous permettant pas de
réaliser des analyses multivariées.

Perspectives
Suivi post réanimation

Une IRM cérébrale de controle n’a ¢été réalisée que dans 57% des cas. Cela sous entend
vraisemblablement qu’un suivi systématique des patients n’est pas mis en place. De plus, 3 patients
présentaient des complications neuromusculaires et 3 des complications psychiques dont 2 syndromes
dépressifs considérées comme des complications de la réanimation dans le cadre du « post intensive care
syndrome ». L’absence de suivi systématique induit trés probablement un sous diagnostic majeur de ces
complications. Nous devrions si les moyens nous le permettait mettre en place un suivi post réanimation
chez tous les patients, d’autant plus que leur durée de séjour est élevée, afin de dépister ces pathologies
et les adresser a une consultation spécialisée si nécessaire. Une évaluation systématique et approfondie
des performances cognitives des patients a distance d’un PRES serait également nécessaire.

Doppler trans-cranien

Le DTC est utilisé¢ pour mesurer la vitesse du flux sanguin dans les arteres cérébrales. L'onde de vitesse
de flux obtenue a une forme caractéristique qui peut étre utile pour différencier 1'hyperémie cérébrale et
I'hypoperfusion due a une résistance en aval. Une étude a été récemment publiée afin d’illustrer I'utilité
clinique du DTC dans la suspicion de PRES. L’auteur décrit le cas d’une patiente de 26 ans ayant une
présentation clinique typique de PRES ainsi que des facteurs favorisant et des lésions au scanner
compatible sans pouvoir I’affirmer. La réalisation de ’IRM n’a pas été possible devant un Syndrome de
Détresse Respiratoire Aigu réfractaire motivant I’implantation d’une circulation extra corporelle veino-
veineuse. Le DTC a montré des vitesses accrues avec un faible indice de pulsatilité compatible avec une
hyperémie cérébrale. Apres traitement antihypertenseur, les vitesses, 1’indice de pulsabilité et la
tomodensitométrie se sont normalisés avec une récupération clinique complete. (78) Le DTC semble
aider au diagnostic et a surveiller la réponse du débit sanguin cérébral au traitement anti-hypertenseur. Il
pourrait étre plus communément utilis€ dans notre pratique quotidienne pour la gestion de la pression
artérielle chez nos patients comateux hospitalisés pour PRES.
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PRES « malin »

Un nouveau terme apparait dans la littérature en 2016 afin de mieux identifier un PRES grave dans un
population de patients en réanimation neurochirurgicale : le « PRES malin » défini par ces auteurs
comme un PRES regroupant :
- des criteres cliniques : Score de Glasgow <8 et absence d’amélioration clinique malgré une prise
en charge adaptée de I’hyperpression intracranienne
- associés a des critéres neuro-radiologiques: cedéme avec effet de masse, hémorragie
intracérébrale avec effet de masse, effacement des citernes basales, hernie trans-tentorielle,
amygdalienne ou uncale.

Des mesures thérapeutiques de diminution de la pression intracranienne ont été mises en ceuvre chez ces
patients (thérapies hyper-osmolaires, évacuation d’un hématome intracérébral, craniectomie et
dérivation ventriculaire externe) permettant d’avoir une trés bonne évolution clinique chez les 5 patients
concernés (score de Rankin de 1 a 2), avec pour limite que ce sont des séries de cas, avec un tres
probable biais (non report des évolutions défavorables). (79) Ce résultat montre qu’une surveillance de
la pression intracranienne est importante dans cette population. Nous devrions peut-étre mieux la
monitorer chez nos patients les plus graves.

Il est évoqué une physiopathologie commune entre le SVCR et le PRES. (66) Le continuum entre ces
deux entités mériterait d’étre plus profondément étudi¢ mais cela doit €tre le sujet d’une étude a part
entiere.

Pour finir, une cohorte prospective sur les PRES hospitalisés en réanimation est actuellement en cours :
Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome in the Critically 1ll Patients (NCT03470467) afin de
collecter différentes données (démographiques, cliniques, para-cliniques, thérapeutiques, €tiologiques et
pronostiques) via un formulaire standardisé. Elle a démarrée en mars 2018 pour une durée de 10 ans
avec un objectif de 300 patients inclus.
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CONCLUSION

Notre ¢tude est la deuxiéme plus grande cohorte de PRES hospitalisés en réanimation aprés celle de
Legriel. Nos données épidémiologiques sont similaires a celles retrouvées dans la littérature, a
I’exception des séquelles a J90 qui semblent fréquentes dans notre cohorte de réanimation ; séquelles
qui n’avaient pas été évaluées au préalable chez les patients ayant un PRES en réanimation. Le terme
« réversible » semble inapproprié puisque nous retrouvons un taux de séquelles et d’évolution
deéfavorable non négligeables. 1l serait préférable d’utiliser le terme d’ « encéphalopathie postérieure
potentiellement réversible ». Le PRES reste une pathologie rare en réanimation mais trés probablement
sous diagnostiquée, notamment dans les centres ne possédant pas un service de neuroradiologie dédié.
Le diagnostic nécessite un clinicien aguerri et un opérateur entrainé pour la lecture de I’'IRM cérébrale
afin de pallier cet effet centre.
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ANNEXES

Annexe 1 : Glasgow Outcome Scale (GOS)

Décés

Etat végétatif persistant
(Absence d'activité corticale)

Handicap séveére
(Conscient mais dépendant : atteinte mentale ou motrice ou les deux)

Handicap modéré. Patient cependant autonome dans la vie quotidienne (dysphasie, hémiparésie, ataxie, troubles
intellectuels ou de mémoire, troubles de la personnalité)

Bonne récupération
Activités normales (déficits neurologiques ou psychologiques mineurs)
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PRES in ICU : Etude observationnelle rétrospective des cas d’encéphalopathie postérieure réversible en

réanimation dans la région Centre Val de Loire

Introduction : Le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES) est une entité
clinico-radiologique regroupant des symptomes peu spécifiques (céphalées, troubles visuels,
convulsions ou coma), trés souvent associés a une hausse brutale de la pression artérielle, liés a
I’apparition d’un cedeme de la substance blanche. L’IRM cérébrale est I’examen de référence et
retrouve : des anomalies de signal bilatérales et symétriques prédominantes dans les régions
cortico-sous corticales pariéto-occipitale. Ces anomalies cliniques et radiologiques sont
réversibles. Quarante pourcent des PRES requiérent une hospitalisation en réanimation. Trés peu
d’études sur cette population sont décrites dans la littérature. La plus grande cohorte
rétrospective est celle de Legriel comprenant 70 patients. Le but de ce travail est de réaliser une
cohorte rétrospective des PRES en réanimation, de caractériser la population et les facteurs
pronostiques.

Méthode : Etude observationnelle, rétrospective et multicentrique. Nous avons sélectionné du 1¢
janvier 2009 au 31 décembre 2020, tous les dossiers de patients majeurs hospitalisés dans 6
services de réanimation de la région Centre Val de Loire pour un PRES via le codage CIM 10 et
les comptes rendus d’IRM cérébrale. 50 patients ont pu €tre inclus dans 1’étude.

Résultats : Plus de la moitié des patients ont nécessité la ventilation mécanique, 50% avaient au
moins une complication de la réanimation, 32% présentaient des séquelles a J90, 28% une
évolution défavorable a J180 (GOS <5) et 10% décédaient. Les facteurs de risque associés a une
évolution défavorable a J180 et la présence de séquelles a J90 étaient 1’existence d’une
défaillance autre que neurologique a I’admission et la survenue d’une insuffisance rénale aigue
dialysée. L’étiologie pré-éclampsie semblait étre un facteur protecteur de bonne évolution mais
la différence est non significative.

Conclusion : Le terme « réversible » semble inapproprié puisque nous retrouvons un taux de séquelles et

d’évolution défavorable non négligeables.

Mots clés : Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible, Médecine Intensive Réanimation,

Encéphalopathie hypertensive.
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