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C индром задней обратимой энцефалопатии – Posterior
Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES) описан в

конце XX в. J.Hinchey и соавт. [1]. В названии этого син-
дрома содержится радиологический признак – изменение
интенсивности сигнала, отражающего вазогенный отек го-
ловного мозга (ОГМ), локализованного преимущественно
в задних теменно-затылочных отделах мозга. В большин-
стве случаев процесс благополучно разрешается, на что
указывает присутствующее в определении синдрома слово
«обратимый», но PRES может заканчиваться неблагопри-
ятно. Обратимость процесса во многом зависит от пра-
вильного и своевременного устранения причин, вызвав-
ших PRES, осуществления контроля над показателями го-
меостаза, функциональной и биоэлектрической актив-
ностью головного мозга. Среди пациентов с PRES более
чем у 1/3 развиваются эпилептические пароксизмы, 1/2 из
которых склонны трансформироваться в эпилептический
статус, что может потребовать проведения искусственной
вентиляции легких в течение 3–7 дней [10, 15]. Несмотря
на то что в настоящее время имеется много описаний как
единичных наблюдений PRES [2–7], так и групп пациентов
[1, 8–12], а также обзоров литературы с подробным клини-
ко-радиологическим анализом [13, 14], многие врачи не
знают о существовании этого синдрома.

Факторы риска развития PRES
Знание факторов риска определяет правильный ориен-

тир в терапии, так как устранение или уменьшение выра-
женности причинных факторов PRES составляет основу
лечения больных с этим синдромом. Неуклонно расши-
ряющийся список возможных причин развития PRES [1,
3–7, 9, 10, 12–14, 16–21] можно объединить в 2 большие
группы.

1. Патологические процессы:
• острая гипертензивная энцефалопатия;
• эклампсия и преэклампсия;
• заболевания почек (гломерулонефрит, люпус-нефрит,

острая почечная недостаточность), острая травма по-
чек;

• аутоиммунные заболевания (системная красная вол-
чанка, перекрестный синдром – системная красная
волчанка/системный склероз, узелковый полиартери-
ит, гранулематоз Вегенера, полиангиит, артериит Та-
каясу, болезнь Крона, синдром Бехчета и др.);

• гепаторенальный синдром;
• выраженные нарушения водно-электролитного ба-

ланса;
• гиповолемический шок;
• сепсис;
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• синдром системного воспалительного ответа;
• полиорганная недостаточность;
• порфирия;
• феохромоцитома;
• несахарный диабет;
• гемолитико-уремический синдром;
• тромботическая тромбоцитопеническая пурпура;
• применение стимулирующих веществ (кокаина, амфе-

тамина, кофеина, спайсов, LSD).
2. Побочные эффекты лечебных мероприятий и лекарст-

венных средств:
• массивная гемотрансфузия;
• гемодиализ и перитонеальный диализ;
• внутривенное введение больших доз стероидов;
• внутривенное введение иммуноглобулинов;
• передозировка парацетамола;
• проведение три-Н (triple-H)-терапии (гиперволемия,

гемодилюция, гипертензия);
• последствия химиотерапии, трансплантации органов,

костного мозга, стволовых клеток;
• лекарственные средства, применяемые для лечения па-

циентов с различными онкологическими процессами:
циклоспорин, винкристин, такролимус, сиролимус, ин-
терфероны, индинавир, цисплатин, оксалиплатин, ци-
тарабин, гемцитабин, сунитиниб, азатиоприн, беваци-
зумаб, сорафениб, бортезомиб, карфилзомиб;

• другие лекарственные средства: эритропоэтин, мидод-
рин, флудрокортизон, антиретровирусные препараты,
бронходилататоры, антидепрессанты (трициклические
и ингибиторы моноаминоксидазы).

Клинические проявления PRES
Клиническая картина PRES развивается остро или подо-

стро в сроки от нескольких часов до нескольких дней [1,
13, 14, 22]. В большинстве наблюдений PRES проявляется
общемозговыми расстройствами (головной болью, изме-
нением сознания), эпилептическими пароксизмами, зри-
тельными нарушениями, развивающимися на фоне повы-
шения артериального давления (АД). PRES может разви-
ваться в любом возрасте (от раннего детского до старче-
ского) [13, 14].

В таблице приведены данные литературы о неврологи-
ческих проявлениях PRES и их частоте [1, 5, 10, 13–15, 18,
23–26].

Как отмечает J.Fugate (2015 г.) [22], легкая форма PRES
может проявляться только одним клиническим симпто-
мом – головной болью или эпилептическими приступами.

Внезапное развитие интенсивной головной боли требует
проведения дифференциальной диагностики с другими со-
стояниями, такими как субарахноидальное кровоизлияние,
тромбоз мозговых вен и синусов, расслоение артерий шеи
и головы, кровоизлияние в гипофиз, инфаркт мозжечка,
менингоэнцефалит, сфеноидит, синдром обратимой цереб-

ральной вазоконстрикции (синдрома Колла–Флеминга),
вазоконстриктивная ангиопатия (при напряжении, кои-
тальная), вазоспазм, обусловленный действием симпато-
миметиков [27, 28].

В большинстве наблюдений PRES дебютирует с рас-
стройства сознания, проявляющегося сонливостью, кото-
рая нередко чередуется с ажитацией, психомоторным воз-
буждением. При тяжелом течении PRES возможно угнете-
ние уровня бодрствования до комы [1, 13, 15, 23, 29].

Как видно из таблицы, нарушения сознания и эпилепти-
ческий синдром являются доминирующими по частоте
клинических проявлений при PRES. Эпилептические при-
ступы чаще возникают в первые сутки PRES. Несмотря на
то что эпилептические припадки и эпилептиформная ак-
тивность на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) отмечаются у
большинства пациентов в остром периоде PRES, эпилеп-
сия после перенесенного синдрома формируется редко [1,
15, 25, 30, 31].

Описываются как одиночные генерализованные судо-
рожные приступы [2, 30], так и серии припадков [1, 7]. Фо-
кальные приступы при очаговом поражении затылочных
долей могут проявляться зрительными галлюцинациями,
застывшим взглядом, морганием (абсансы с миоклониче-
ским компонентом), поворотом головы и глаз в сторону
[25, 32]. Преходящее нарушение зрения нередко является
аурой эпилептических приступов у пациентов с PRES [33].

Изменения на ЭЭГ появляются уже на ранней стадии
PRES в виде замедления и дезорганизации биоэлектриче-
ской активности мозга, появления эпилептиформных
комплексов (острая–медленная волна), регистрации пе-
риодических латерализованных эпилептиформных разря-
дов (periodic lateralized epileptiform discharges, PLEDs) [9,
12, 24, 25, 30]. Как правило, эти изменения не коррелируют
с радиологическими изменениями ни по степени тяжести,
ни по локализации [34, 35]. Локальные ЭЭГ-изменения на-
блюдаются у пациентов с фокальными судорогами и соот-
ветствуют МРТ-картине [1, 12].

Приступы, развившиеся на фоне PRES, имеют, как пра-
вило, благоприятный прогноз, но требуют своевременного
распознавания и лечения PRES [36]. В 3–13% наблюдений
у пациентов с PRES развивается эпилептический статус
[10, 14, 33, 34, 36].

Эпилептические пароксизмы при PRES (как отдельные
приступы, так и статус) могут быть бессудорожными и по-
этому нередко пропускаются врачами при отсутствии у них
соответствующей настороженности и ЭЭГ-контроля. О на-
личии неконвульсивного эпилептического статуса следует
подумать, если у пациента длительно сохраняется изменен-
ное сознание, которое может ошибочно приниматься за
постприступную сонливость или спутанность [32].

Зрительные нарушения относятся к основным очаговым
симптомам PRES. Выявлению указанных расстройств сле-
дует уделять особое внимание, так как это позволяет кли-
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Неврологические проявления PRES

Клинические синдромы Частота, % Характеристика

Цефалгический 26–53 Интенсивная, распирающая головная боль, сопровождающаяся тошнотой и рвотой, завися-
щая от положения головы

Расстройства сознания 67–90
1. Снижение уровня бодрствования (от гиперсомнии до комы)
2. Нарушения психического статуса (галлюцинации, неадекватное поведение, психомоторное

возбуждение)
3. Часто сочетание п. 1 и 2

Эпилептический 30–92
1. Генерализованные припадки с клинико-тоническими судорогами
2. Вторично генерализованные приступы
3. Фокальные пароксизмы
4. Эпилептический статус (нередко неконвульсивный)

Зрительные нарушения 26–67 Гомонимная гемианопсия, скотомы, корковая слепота, снижение зрения, изменение цвето-
ощущения, галлюцинации

Другая очаговая симптоматика 3–17 Двигательные нарушениями (парезы, дискоординация), чувствительные расстройства
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нически определять доминирующее при PRES поражение
затылочных долей головного мозга. Важно учитывать, что
зрительные нарушения могут быть завуалированы обще-
мозговыми расстройствами. Кроме того, неадекватные
конфабуляторные высказывания пациентов при развитии
синдрома Антона–Бабинского, своеобразной зрительной
анозогнозии на фоне корковой слепоты, могут быть при-
няты окружающими за психопатологические расстрой-
ства.

Радиологическая диагностика PRES
Для подтверждения PRES необходимо проведение ней-

ровизуализации. Предпочтительным методом является
МРТ. По мере улучшения и доступности визуализации го-
ловного мозга PRES становится более узнаваемым, и ча-
стота его выявляемости возрастает [13, 18, 22].

Типичный для PRES вазогенный ОГМ в виде гипер-
интенсивного сигнала выявляется на Т2-взвешенных
изображениях и в режиме FLAIR при МРТ-исследовании
[11, 13, 18]. Если метод МРТ недоступен, выявление вазо-
генного ОГМ возможно с помощью компьютерной томо-
графии (КТ) головного мозга. В зонах поражения при дан-
ном методе будут визуализироваться участки пониженной
плотности. При исследовании в первые сутки метод КТ
может оказаться неинформативным, однако в последую-
щие дни процент выявляемости ОГМ нарастает. Целесо-
образно проводить повторные КТ-исследования начиная
со 2-го дня развития симптоматики [9, 13].

Ранее считалось, что вазогенный ОГМ, локализованный
во внеклеточном пространстве, визуализируется преиму-
щественно в субкортикальном белом веществе затылоч-
ных и теменных долей головного мозга [1]. В настоящее
время описываются различные топографические зоны
ОГМ при PRES, однако термин задней энцефалопатии со-
храняется.

Типичная локализация вазогенного ОГМ – в подкорко-
вых теменно-затылочных областях с двух сторон, наблю-
дается приблизительно у 70% пациентов с PRES [23]. 
К «атипичным локализациям» вазогенного ОГМ относят
лобные доли, нижние отделы височных долей, зоны смеж-
ного кровообращения головного мозга, ствол мозга, моз-
жечок, а также распространение ОГМ на базальные ганг-
лии и кору [10, 11, 13, 18, 23, 29].

Кроме различного распределения ОГМ исследователи,
занимающиеся PRES, указывают на односторонние уча-
стки поражения, наличие микрокровоизлияний [2, 37, 38],
а также на зоны снижения диффузии, свидетельствующие
о присутствии цитотоксического отека [39, 40].

J.Fugate, подводя в 2015 г. итоги изучения PRES с момен-
та его первого описания J.Hinchey и соавт. в 1996 г., отме-
тил, что наличие кровоизлияния, снижения диффузии,
контрастного усиления и вазоконстрикции является при-
знаком, совместимым с радиологической диагностикой
PRES [22]. Это обобщение подчеркивает трудности в раз-
граничении различных патологических состояний только
по результатам нейровизуализации.

Вопросы дифференциальной клинико-радиологической
диагностики PRES отражены как в зарубежной [8, 41], так и
отечественной литературе [2, 6, 42]. Э.И.Богданов и соавт.
пишут, что симметричные изменения в затылочных долях
при PRES могут ошибочно расцениваться как билатераль-
ный инфаркт в бассейне задних мозговых артерий [42]. Мы
также встречались с подобными наблюдениями. Весьма
важно, что локализация гиперинтенсивных сигналов при
МРТ-исследовании или гиподенсивных при КТ-сканиро-
вании в результате развития PRES, как правило, не совпа-
дает с зонами артериального кровоснабжения мозга. Так,
при PRES, в отличие от ишемического инсульта, в патоло-
гический процесс практически никогда не вовлекаются ме-
диальные поверхности затылочных долей с расположен-

ными здесь шпорными бороздами [8]. Кроме того, у паци-
ентов с инфарктом затылочных долей часто обнаруживает-
ся сочетанное ишемическое поражение таламуса и средне-
го мозга [41].

Предполагаемый патогенез PRES
Учитывая, что PRES в подавляющем большинстве случа-

ев (до 60–80%) сопровождается повышением АД, в основе
формирования этого синдрома рассматривают нарушение
ауторегуляции мозгового кровотока (МК) [1, 2, 9, 11, 13].
Механизм ауторегуляции МК, обеспечивающий стабиль-
ность перфузии мозга независимо от колебаний системно-
го АД, был разработан N.Lassen в 1960–70-х годах. Срыв
ауторегуляции МК у ее верхней границы изучен И.В.Ган-
нушкиной в 1980-х годах. Предполагается, что стремитель-
ный, неконтролируемый рост АД приводит к срыву ком-
пенсаторных вазоконстрикторных механизмов ауторегу-
ляции МК. Нарушение ауторегуляции вызывает дилата-
цию мелких церебральных сосудов, повреждение эндоте-
лия с нарушением гематоэнцефалического барьера (ГЭБ),
гиперперфузию мозга и развитие вазогенного ОГМ [10, 14,
32, 43].

PRES может развиваться в результате артериальной ги-
пертензии и при сохраненной вазоконструктивной реак-
ции. Внезапное повышение АД вызывает компенсаторный
вазоспазм, что сопровождается снижением перфузии, пре-
имущественно в зонах смежного кровоснабжения, с вто-
ричным развитием ишемического повреждения, цитоток-
сического и вазогенного ОГМ [6, 32].

Срыв ауторегуляции МК при PRES наступает преимуще-
ственно в задних отделах системы церебральной циркуля-
ции. Эту закономерность объясняют гидродинамически-
ми особенностями мелких анастамозирующих артерий в
зонах смежного кровоснабжения в затылочных отделах
[43], физиологическим дефицитом симпатической иннер-
вации сосудов в вертебробазилярной системе по сравне-
нию с каротидной [8], что приводит к большей чувстви-
тельности задней циркуляторной системы мозга и резким
подъемам АД [2, 6, 43].

Особенностями кровоснабжения, иннервации и отдель-
ных биохимических параметров в задних отделах головно-
го мозга и черепа могут быть объяснены и некоторые кли-
нические проявления PRES. Высокая плотность С2-сенсор-
ных окончаний в сосудах заднего циркуляторного русла и
твердой мозговой оболочки задней черепной ямки, несу-
щих стимул в задние рога С2-сегмента спинного мозга и
имеющих связи с системой тройничного нерва [44], опре-
деляют значительную распространенность цефалгического
синдрома при PRES. Высокое соотношение глутамата/глу-
тамина в затылочной области обеспечивает высокую воз-
будимость этой зоны мозга при наличии предрасполагаю-
щих к эпилептическим разрядам факторов, какими яв-
ляются высокое АД и ОГМ [6, 43].

Как в условиях повышения АД, так и без гипертензии
ключевым фактором патофизиологических изменений
при PRES является эндотелиальная дисфункция [22]. Эн-
дотелий сосудов чувствителен к циркуляции в крови эндо-
генных и экзогенных токсинов, вызывающих его дисфунк-
цию [32]. Этот процесс сопровождается нарушением вы-
работки регуляторных веществ, высвобождением провос-
палительных цитокинов, вазоактивных агентов эндоте-
лиоцитами, разрушением целостности плотных межэндо-
телиальных контактов, повышением проницаемости ГЭБ,
образованием отеков [6, 23, 32, 45]. По такому механизму
формируется PRES у пациентов с аутоиммунными процес-
сами, сепсисом [11, 20, 45].

Нестабильность мембран и повышение проницаемости
ГЭБ в результате электролитных нарушений (изменение
концентрации кальция, магния, калия) также могут при-
водить к образованию PRES [6].
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Последнее время появляется все больше сообщений о
развитии PRES у пациентов с различными онкологически-
ми процессами, получающих специфическую терапию, а
также у больных, принимающих иммуносупрессанты
после пересадки органов, костного мозга или стволовых
клеток [12, 14, 19]. Увеличение числа отчетов о случаях,
связанных с применением новых таргетных агентов, сви-
детельствует о том, что заболеваемость PRES будет все
больше возрастать [19]. Точные механизмы формирова-
ния PRES в этих ситуациях неизвестны. Ряд лекарствен-
ных средств, применяемых отмеченными группами паци-
ентов, вызывает повышение АД [10, 19, 46], другие оказы-
вают цитотоксическое действие на сосудистый эндотелий,
уменьшают выработку вазоактивных веществ, блокируют
синтез фактора роста эндотелия сосудов (Vascular endothe-
lial growth factor, VEGF), приводят к нарушению ГЭБ и раз-
витию отека [5, 14, 47].

Лечение PRES
Клинических исследований по эффективной оценке

лечения PRES не проводилось, но основу терапии состав-
ляют корректировка причин и устранение провоцирую-
щих факторов, вызывающих PRES [13].

С этой целью пациентам с PRES проводятся:
• срочное родоразрешение через кесарево сечение в слу-

чае наличия эклампсии;
• отмена или снижение дозы токсических лекарствен-

ных препаратов;
• прерывание курса лечения иммуносупрессивными

препаратами, вызвавшими развитие синдрома;
• элиминация токсических веществ из крови;
• коррекция обменных процессов, гипоксии, системной

гемодинамики.
Такой подход позволяет уменьшить выраженность

ОГМ, ускорить выздоровление, снизить риск осложнений,
предотвратить инвалидность и смерть.

В случаях развития артериальной гипертензии и эпи-
лептических пароксизмов проводится симптоматическая
терапия [13, 14].

Антигипертензивная терапия
Учитывая, что повышение АД отмечается у 67–80% па-

циентов с PRES [1, 9, 13], антигипертензивная терапия при
данном синдроме сочетает в себе как симптоматический,
так и патогенетический подходы в терапии. Для экстрен-
ного снижения АД у пациентов с поражением головного
мозга в последнее время предпочтение отдается адренер-
гическим препаратам, таким как лабеталол, урапидил, ко-
торые не вызывают повышения внутричерепного давле-
ния. В течение первых 1–2 ч рекомендуется снизить АД на
20–25%. В последующие 6 ч целесообразно довести АД до
160–150/100–110 мм рт. ст. [48–50].

Лабеталол – препарат b- и a-адреноблокирующего дей-
ствия используется для лечения гипертензивных кризов
различного происхождения. Препарат вводится либо бо-
люсно 20 мг, затем по 20–80 мг каждые 10 мин, либо в виде
инфузии 0,5–2 мг/мин, максимальная доза 300 мг/сут. Ги-
потензивное действие начинается через 5–10 мин и про-
должается 2–6 ч. Недопустима резкая отмена препарата.
Следует избегать его назначения при сердечной недоста-
точности, астме, брадикардии, выраженном нарушении
сердечной проводимости [48–50].

Урапидил – блокатор периферических a1-адренорецеп-
торов и агонист центральных серотониновых 5-HT1A-ре-
цепторов. Препарат вводится внутривенно медленно в
дозировке 10–50 мг, через 5 мин можно повторить введе-
ние. При отсутствии эффекта после второго болюсного
введения возможен перевод на инфузию: максимальная
скорость – 2 мг/мин, поддерживающая доза – 9 мг/ч.
Обычно снижение АД начинается через 2–5 мин и сохра-

няется 4–6 ч. Препарат противопоказан при аортальном
стенозе [48–51].

Антиэпилептическая терапия  
Антиэпилептическая терапия при PRES проводится по

протоколу лечения эпилептического статуса [25, 53]:
• начинают лечение с внутривенного введения диазепа-

ма 0,15–0,2 мг/кг, максимально – 10 мг (при необходи-
мости дозу можно повторить); при отсутствии эффек-
та – однократное внутривенное введение фенобарби-
тала 15 мг/кг;

• при сохранении приступов переходят на введение
внутривенно фенитоина 18–20 мг/кг, или вальпроевой
кислоты 40 мг/кг, или леветирацетама 60 мг/кг;

• при отсутствии эффекта от II этапа лечения переходят
на общую анестезию с применением пропофола или
тиопентала натрия в титрованных дозах до клиниче-
ской и ЭЭГ-ремиссии.

Основное лечение при эклампсии – родоразрешение и
пролонгированное введение 25% раствора сульфата маг-
ния, оказывающего плейотропное действие [52]. Сульфат
магния является препаратом 1-й линии антиэпилептиче-
ской терапии для профилактики и лечения судорог при
эклампсии и преэклампсии (АI). Стартовую дозу – 4 г су-
хого вещества (16 мл 25% раствора) вводят шприцом мед-
ленно в течение 10–15 мин, затем поддерживающую дозу
(через инфузомат) – 1 г/ч (4 мл/ч 25% раствора) на протя-
жении 24 ч после последнего приступа или после родов
(АI) [52].

Пациенты, перенесшие PRES, в дальнейшем, как прави-
ло, не нуждаются в проведении длительной антиконвуль-
сантной терапии, и долгосрочные противоэпилептические
препараты им не назначают [30].

Прочая терапия  
Несмотря на то что ОГМ является морфологическим

субстратом, определяющим клинические проявления
PRES, в большинстве случаев пациенты не нуждаются в
проведении противоотечной терапии. По личному впечат-
лению отдельных исследователей, применение дексамета-
зона и осмотических диуретиков при PRES были мало-
эффективны. Своевременная и адекватная антигипертен-
зивная терапия способна купировать клинические про-
явления PRES в течение 1–2 дней, такой же эффект наблю-
дается при применении сульфата магния у женщин с эк-
лампсией [13].

X.Cai и соавт. [5] впервые применили нимодипин в ка-
честве средства профилактики вторичного развития PRES
на фоне возобновления лечения множественной миеломы
цитостатическим препаратом. Нимодипин давали перо-
рально по 30 мг каждые 4 ч во время лечения бортезоми-
бом.

Прогноз течения и исхода PRES
В большинстве случаев признаки PRES, как клиниче-

ские, так и радиологические, разрешаются спонтанно [1,
22]. В среднем острая клиническая симптоматика исчезает
через 5,3 дня [10], морфологические изменения (по резуль-
татам МРТ) сохраняются дольше [1, 22]. Приблизительно
в 25% случаев наблюдаются резидуальные изменения в ви-
де перенесенных небольших инфарктов мозга, невиталь-
ных внутричерепных кровоизлияний, глиозной трансфор-
мации белого вещества мозга [2, 6, 54]. При тяжелых фор-
мах PRES в 10–15% могут развиться витальные внутримоз-
говые кровоизлияния, массивный отек задней черепной
ямки с летальным исходом [10, 15, 22, 37, 38].

Таким образом, PRES – это малоизвестный вид энцефа-
лопатии, требующий мультидисциплинарной оценки и не-
отложного лечения в условиях блока интенсивной тера-
пии. В большинстве наблюдений проявляется этот син-
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дром пентадой признаков: головной болью, изменениями
сознания и зрения, эпилептическими пароксизмами, по-
вышением АД. Основным диагностическим критерием яв-
ляется наличие вазогенного ОГМ, обнаруженного при ра-
диологической нейровизуализации. Первая помощь за-
ключается в выявлении фонового патологического про-
цесса и его адекватном лечении. Большое значение имеет
анализ побочных эффектов получаемых пациентом ле-
карственных препаратов с целью их отмены или снижения
дозы. Особое внимание следует уделять препаратам с им-
муносупрессивным и цитотоксическим действием. Симп-
томатическое лечение включает антигипертензивную и
противоэпилептическую терапию.
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