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Актуальность. Синдром задней обратимой энцефалопатии (posterior reversible encephalopathy syndrome – PRES) может быть
осложнением при лечении гематологических и онкологических заболеваний, но недостаточно известен широкому кругу спе-
циалистов.
Цель – описать клиническую картину, МРТ- и ЭЭГ-изменения у детей с PRES.
Материал и методы. Наблюдали 7 пациентов с PRES в возрасте 5–22 лет.
Результаты. PRES развился из-за артериальной гипертензии у 6 пациентов на фоне иммуносупрессивной терапии, у 1 – на
фоне приема циклоспорина. Наблюдались генерализованные тонико-клонические судороги, гиперкинезы оральной мускулату-
ры, девиации взора, нарушения сознания, гипертензионный синдром, изменение психического статуса, нарушение зрения, це-
фалгии. По данным магнитно-резонансной томографии (МРТ) наблюдались изменения белого вещества головного мозга пре-
имущественно теменно-затылочных областей. На электроэнцефалограмме во время дебюта PRES регистрировались выра-
женные диффузные изменения биоэлектрической активности мозга, дезорганизация биоэлектрической активности мозга в
фоновой записи медленными волнами и стойкая межполушарная асимметрия. Локальные изменения эпилептиформного ха-
рактера соответствовали МРТ-картине. Исходом PRES явилась эпилепсия у 2 пациентов, у 3 – клинико-рентгенологические
симптомы были обратимыми. Основное заболевание оказалось фатальным для 3 детей.
Выводы. Для постановки диагноза PRES и его исхода первостепенное значение имеет ранняя клиническо-рентгенологиче-
ская диагностика с регистрацией МРТ и электроэнцефалографии.
Ключевые слова: синдром задней обратимой энцефалопатии, дети, магнитно-резонансная томография, электроэнцефало-
графия.
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Abstract
Subject. Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is often a complication in the treatment of hematological and malignan-
cy diseases, in the post-transplant period in children.
Objective. Describe the clinical, magnetic resonance imaging (MRI) and electroencephalography (EEG) changes in children with PRES.
Materials and methods. We observed 7 patients with PRES aged 5–22 years (2 of them girls) with hematologic and malignancies diseases.
Results. PRES developed because of hypertension in 6 patients, during immunosuppressive therapy (cyclosporine and methotrexate). 
3 patients had generalized seizures. We observed in 1 child hyperkinesis of oral musculature, eye deviation, impaired consciousness. De-
velopment of hypertensive syndrome, altered mental status, visual disturbances were observed in 3 patients, 2 of them combined with a
headache. Repeated signs of PRES were observed in 2 children, one of these as tonic-clonic seizures. According to the MRI changes we-
re observed in patients of white matter of the brain predominantly parietal-occipital regions. EEG during debut PRES were recorded ex-
pressed diffuse changes in brain activity in the background recording marked disorganization brain activity slow waves and persistent he-
mispheric asymmetry. Local changes epileptic nature recorded in 1 child in the form of slow waves emphasis in the central parietal regions
of the left with the inclusion of acute a-waves and single generalized paroxysm, the 2-nd – in the form of single epileptic complexes “sharp-
slow wave” in the fronto-central department right, in the 3-rd – as a hotbed of epileptic activity in the fronto-temporal department left a sharp
wave complexes and “sharp-slow wave”. These local changes in EEG corresponded described MRI picture of these children. PRES outco-
me was epilepsy in 2 patients, 3 children clinical-radiological symptoms were reversible. Underlying disease was fatal to 3 children.
Conclusions. For the diagnosis of PRES and its outcome is paramount early clinical-radiological diagnosis with MRI registration, inclu-
ding the registration of EEG.



Актуальность
Синдром задней обратимой (лейко)энцефалопатии (po-

sterior reversible encephalopathy syndrome – PRES) – быстро
развивающееся неврологическое состояние, характеризую-
щееся нарушением сознания, головной болью, судорогами,
тошнотой, рвотой, нарушением зрения (изменением цвето-
ощущения, корковой слепотой), очаговой неврологической
симптоматикой в сочетании с типичной МРТ-картиной [1].
PRES регистрируется у пациентов в возрасте 4–90 лет, боль-
шинство случаев приходятся на молодой и средний возраст
с преобладанием у женщин. Синдром, исходя из названия,
является обратимым, однако в 15% случаев может заканчи-
ваться трагически [2–4].

PRES часто связывают с выраженной артериальной ги-
пертензией (АГ). Синдром обычно наблюдается у пациен-
тов с эклампсией, почечной недостаточностью и гиперто-
нической энцефалопатией, у получавших цитотоксические
и иммуносупрессивные препараты, реципиентов аллоген-
ной трансплантации гемопоэтических стволовых клеток
(ТГСК). Обычно PRES связывают с эклампсией беременных
и рожениц, а также с тяжелой патологией почек. Публика-
ции о данном осложнении среди детской популяции боль-
ных острым лимфобластным лейкозом (ОЛЛ) или другими
онкологическими заболеваниями немногочисленны [5–8].

Цель – представить описание клинико-инструменталь-
ной картины PRES у детей с онкогематологическими забо-
леваниями.

Материалы и методы
Наблюдали 7 детей с PRES в возрасте от 5 до 22 лет (Mе

10,0). Дети лечились по поводу гематологических и онколо-
гических заболеваний. Из 7 обследованных детей у 5 PRES
развился после ТГСК в среднем на 48-й день (минимум 20-й,
максимум 60-й); табл. 1. У всех пациентов имелись клиниче-
ские и рентгенологические симптомы PRES. Электроэнцефа-
лографическое (ЭЭГ) исследование проводилось на аппара-
те Nicolet One (Nicolet Biomedical, США) и на приборе «Энце-
фалан» (Таганрог, Россия) в условиях отделения интенсив-
ной терапии ФГБУ «ФНКЦ ДГОИ им. Дмитрия Рогачева».

Результаты
У 6 пациентов основным провоцирующим фактором раз-

вития PRES стала АГ, 3 из этих детей получали иммуносу-
прессанты. Сочетание АГ с почечной недостаточностью вы-
звало проявление данного синдрома у 1 ребенка. Еще у 1 ре-
бенка синдром развился на фоне приема циклоспорина А
без АГ. По 2 эпизода генерализованных тонико-клониче-
ских судорог наблюдались у 1 пациента, у 2 детей был одно-
кратный генерализованный судорожный приступ. У 1 ре-
бенка было 4 эпизода генерализованных судорог, по поводу
чего он получал тиопентал натрия и находился на искус-
ственной вентиляции легких. В 1 случае отмечались гипер-
кинезы оральной мускулатуры и девиация взора влево, на-
рушения сознания и зрения. У 1 пациента был эпизод голов-
ных болей с потерей зрения, судорожным статусом, посте-
пенным угнетением сознания. У 1 ребенка тяжесть состоя-
ния была обусловлена очаговой неврологической симпто-
матикой, нарушением уровня сознания, парезом нижних
конечностей и левой верхней конечности. У него же наблю-
далась анизокория S>D в 2 раза, в контакт ребенок не всту-
пал, на вопросы не отвечал. У 2 детей c повторными призна-
ками PRES неврологическая симптоматика проявлялась в
виде резкой слабости, дизартрии, у 1 из этих детей – тони-
ко-клонических судорог.

Значимыми для диагноза PRES были визуализирующие ис-
следования. По данным магнитно-резонансной томографии
(МРТ) отмечалось повышение сигнала на Т2 взвешенном
изображении (ВИ) от белого вещества теменных и затылоч-
ных долей. У 1 ребенка (табл. 2, случай №6) по данным МРТ
было выявлено двустороннее субкортикальное достаточно
симметричное поражение больших полушарий мозга с во-
влечением белого вещества лобных долей (рис. 1, а) с после-
дующей регрессией изменений (рис. 1, б). Нужно отметить,
что распространенность процесса была индивидуальна и за-
висела от степени выраженности синдрома. По нашим на-
блюдениям, в процесс могут вовлекаться вещество лобных
долей, ствол мозга и мозжечок (рис. 2). Полной корреляции
между объемом поражения мозга на МРТ-изображении и
клинической картиной нет. Так, у ребенка 10 лет на МРТ от-
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Таблица 1. Общая клиническая характеристика пациентов

№ случая Пол Возраст,
лет Диагноз

Сроки развития
PRES после ТГСК
(«+» – день после

ТГСК)

Препараты,
применявшиеся в
специфической

терапии
Неврологическая симптоматика

1 Жен 22 Острый миелобластный
лейкоз +22 Циклоспорин Тонико-клонические судороги

2 Муж 9 Анемия Фанкони +42 Програф, метотрексат
Психомоторное возбуждение,

судороги клонического характера
дважды, угнетение сознания

3 Муж 10 Диффузная В-клеточная
лимфома 0 Терапия по протоколу

лечения лимфом
Тонико-клонические судороги,

потеря зрения

4 Жен 11 ОЛЛ 0 Терапия по протоколу
лечения ОЛЛ

Нарушение уровня сознания, парез
нижних конечностей, левой

верхней конечности, анизокория

5 Муж 15
Приобретенная
идиопатическая

апластическая анемия,
сверхтяжелая форма

+60 Циклоспорин А Генерализованный судорожный
синдром, потеря зрения

6 Муж 5 Первичный
иммунодефицит +40

Уровень сознания – сопор,
выраженный периферический и
центральный цианоз, на коже
головы – множественные

петехиальные кровоизлияния

7 Муж 10 ОЛЛ +30 Циклоспорин,
гормоны

4-кратный эпизод
генерализованных судорог,

нарушение зрения

Key words: posterior reversible encephalopathy syndrome, children, magnetic resonance imaging, electroencephalography.
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мечался небольшой объем поражения, но в клинике было от-
мечено 4 эпизода генерализованных тонико-клонических
судорог на фоне повышения артериального давления и в
итоге выставлен диагноз «симптоматическая эпилепсия».

По данным ЭЭГ регистрировались преимущественно вы-
раженные изменения биоэлектрической активности (БЭА)
мозга с диффузной дезорганизацией БЭА мозга медленны-
ми волнами. На этом фоне у 4 детей была зарегистрирована
эпилептиформная активность, у 2 из них указанные локаль-
ные изменения ЭЭГ соответствовали описанной МРТ-кар-
тине. Исходом PRES явилась вторичная эпилепсия у 1 паци-
ента. У 2 пациентов клинико-рентгенологические симпто-
мы оказались обратимыми. Прогрессирование основного
заболевания оказалось фатальным для 3 детей. Противосу-
дорожную терапию (Кеппра) получали 2 пациента.

При индивидуальном анализе диагностической ценности
методик мы пришли к убеждению, что первыми симптома-
ми являются судороги и нарушение зрения. В одном из на-
ших наблюдений они предшествовали типичным МРТ-на-
ходкам (которые выявились через сутки после первого экс-
тренного обследования). Локальные изменения ЭЭГ были
зарегистрированы в дебюте данного осложнения.

Обсуждение
Этиологию PRES объясняют превышением ауторегуля-

торных способностей мозга в ответ на внезапную АГ, что
приводит к нарушению гематоэнцефалического барьера и
вазогенному отеку. Чаще страдают кора головного мозга,
так как она более восприимчива к вазогенному отеку, и за-

тылочная область головного мозга из-за ограниченной
симпатической иннервации вертебробазилярной системы
[9–11]. Патогенез PRES заключается в том, что химиотера-
певтические препараты, применяемые в лечении детей с
онкогематологическими заболеваниями, оказывают цито-
токсический эффект непосредственно на эндотелиальные
клетки кровеносных сосудов. Развивается эндотелиальная
дисфункция с последующим нарушением гематоэнцефали-
ческого барьера. Это приводит к нарушению тока через ге-
матоэнцефалический барьер плазмы и пропотеванию эрит-
роцитов во внеклеточное пространство [12–15], чаще, как и
в наших наблюдениях, в затылочных отделах мозга. По мне-
нию R.Schwartz и соавт. [16], патогенез обсуждаемого син-
дрома связан именно с повреждением эндотелия, а не с ги-
пертензией.

Предрасполагающими факторами могут быть эклампсия,
болезни почек, патология соединительной ткани, гематоло-
гические и инфекционные заболевания, злокачественные
опухоли, гипертензия и прием иммуносупрессантов
[17–21].

ОЛЛ – наиболее распространенное злокачественное за-
болевание в детской онкогематологии. В последние годы
выживаемость данной группы пациентов значительно уве-
личилась, но у многих развиваются осложнения, одним из
которых может стать PRES. К PRES предрасположены реци-
пиенты ТГСК [22]. Наши наблюдения подтверждают эти све-
дения: из 7 наших пациентов у 5 PRES развился после ТГСК.
S.Kim и соавт. [23] наблюдали 19 больных младше 18 лет, у
которых PRES наиболее часто возникал в течение 2 разных
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Таблица 2. Характеристика МРТ-картины и изменений на ЭЭГ

№ случая Изменения на ЭЭГ на момент
PRES МРТ-картина Повторная МРТ Исход

1

Акцент медленных волн в
центрально-теменном отделе слева
с включением острых потенциалов.
Однократный генерализованный

пароксизм

Лептоменингеальная инфильтрация
теменно-затылочных областей и левого

полушария мозжечка с отеком
кортикальных отделов мозга,

субарахноидальный геморрагический
компонент справа

Множественные очаги в
больших полушариях
мозга, множественные
участки геморрагической
имбибиции в теменно-
затылочных областях

Повторный PRES
через 3 мес

2 Нет

Картина участков «свежей» ишемии в
левом полушарии мозжечка, в

затылочных областях обоих полушарий
мозга. Изменение сигнала обеих ножек

мозга (см. рис. 2)

Летальный

3 Грубое диффузное дельта-
замедление

Изменения белого вещества обеих
теменных и затылочных долей, левой
лобной доли, перивентрикулярного

вещества; подострые
субарахноидальные гематомы правой
затылочной и левой теменной областей,
небольшая эпидуральная гематома
левой теменной области; смешанная
более выраженная внутренняя

Летальный

4

Эпилептиформная активность. На
фоне диффузной дезорганизации
БЭА мозга медленноволновой

активностью в теменно-затылочных
отделах D>S регистрируются

регулярные острые волны альфа-
диапазона и множественные
полифазные потенциалы

В периферических отделах затылочных
и преимущественно теменных долей

(больше слева) прослеживается
отрицательная динамика в виде
появления участков повышения
интенсивности сигнала на FLAIR-
изображениях, практически не
визуализирующееся на Т2

5 ЭЭГ в момент PRES не проводилось Нет Симптоматическая
эпилепсия

6
В лобно-передневисочных отделах
левого полушария острые тета-

волны

Двустороннее субкортикальное
достаточно симметричное поражение
больших полушарий мозга (см. рис. 1, а)

Регрессия изменений 
(рис. 1, б)

Полное
восстановление

7

Грубые диффузные изменения БЭА
мозга. Очаг эпилептиформной

активности в лобно-
передневисочном отделе слева в
виде острых волн и комплексов

«острая–медленная волна»

Небольшой объем поражения при КТ,
участок изменения сигнала в левой

теменной доле
Летальный



периодов лечения ОЛЛ: во время индукционной химиоте-
рапии ОЛЛ (47,4%) и после ТГСК (42,1%). В период индук-
ционной химиотерапии основным провоцирующим фак-
тором выступает АГ. В период после ТГСК в качестве пред-
располагающих факторов наряду с АГ рассматриваются ре-
жимы кондиционирования, прием иммуносупрессивных
препаратов. Причиной развития синдрома могут быть ци-
клоспорин, такролимус, сиролимус, оксалиплатин, беваци-
зумаб, сунитиниб, гемцитабин и др. Нейротоксичность мо-
жет проявляться даже при плазменной концентрации пре-
парата в терапевтических пределах [24, 25]. Часто схемы хи-
миотерапии включают несколько токсичных препаратов, и
сложно определить, какой из них стал причиной PRES. Вы-
сокие дозы стероидов могут вызвать PRES, прямо или кос-
венно способствуя развитию стероидной гипертензии. АГ
оказалась одним из провоцирующих факторов (6–72%) в
развитии синдрома у детей после ТГСК [3]. Это подтвержда-
ет и наше исследование. АГ провоцируется самими проти-
воопухолевыми препаратами, вызывающими дефосфори-
лизацию синтазы эндотелиального оксида азота, одновре-
менно поражая и сам эндотелий [26].

Клинические и рентгенологические изменения имеют
благоприятный исход, но течение синдрома зависит и от
основного заболевания. В частности, у гематологических
пациентов известны необратимые варианты вплоть до ле-
тального исхода [10, 27].

Ранняя диагностика, своевременная адекватная гипотен-
зивная и противоотечная терапия способствуют полному
обратному развитию клинических и рентгенологических
нарушений. Сложность постановки диагноза заключается в
том, что клинические симптомы часто неспецифичны.
Имитировать PRES могут ишемический инсульт, в том числе
тромбоз/эмболия базилярной артерии, внутричерепное
кровоизлияние, венозный тромбоз, энцефалит, демиелини-
зация [13, 28]. В детской онкологии дифференциальный ди-
агноз PRES проводится с инфекциями центральной нерв-
ной системы, злокачественными поражениями централь-
ной нервной системы, метотрексатовой энцефалопатией,
метаболическими нарушениями (гипонатриемией, гипер-
кальцемией) и инсультами.

Чтобы контролировать судороги, следует как можно ско-
рее назначить противоэпилептические препараты. По дан-
ным S.Kim и соавт. [23], долгосрочный прием противосудо-
рожной терапии оправдан у пациентов, которые развили
PRES после алло-ТГСК, а также у пациентов, сохраняющих
по данным МРТ изменения вещества мозга и стойкую эпи-
лептиформную активность на ЭЭГ.

Обсуждается проблема сохранения или исключения из
режима химиотерапии цитотоксических препаратов. G.Luc-
chini и соавт. [10] приводят описание 12 пациентов с онко-
логическими заболеваниями. Все они продолжили заплани-
рованное лечение после полного разрешения острых нев-
рологических нарушений, и ни у кого не было повторения
симптомов. У 1 пациента цисплатин в оставшихся циклах
химиотерапии был заменен на карбоплатин. В остальных 
4 случаях плановая химиотерапия была продолжена, как за-
планировано. Еще одним поводом для дискуссии является
изменение химиотерапии или уменьшение дозировки хи-
миотерапевтических препаратов, что может сказаться на
результатах лечения основного заболевания. Точно так же
обсуждается целесообразность продолжения приема про-
тивоэпилептических и гипотензивных препаратов для про-
филактики PRES во время дальнейшей химиотерапии. O.Ka-
strup и соавт. [29] считает неоправданным долгосрочный
прием противоэпилептических средств. По нашим наблю-
дениям, нет необходимости в изменении режимов химио-
терапии и назначении противосудорожных препаратов без
клинических показаний.

КЛИНИЧЕСКАЯ ОНКОЛОГИЯ / CLINICAL ONCOLOGY

72 JOURNAL OF MODERN ONCOLOGY 2017 | VOL. 19 | NO. 1 СОВРЕМЕННАЯ ОНКОЛОГИЯ 2017 | ТОМ 19 | №1

Рис. 1. Динамика МРТ-признаков PRES у больного С., мальчик 10 лет. Диф-
фузная В-клеточная лимфома, PRES: а – МРТ в режиме Т2 ВИ визуализируют-
ся зоны повышенного магнитно-резонансного сигнала в белом веществе
больших полушарий головного мозга, располагающиеся субкортикально и
преимущественно в теменно-затылочных областях; б – полная регрессия из-
менений через 22 дня.

а

Рис. 2. Больной Т., мальчик 9 лет. Анемия Фанкони, алло-ТГСК, PRES. По дан-
ным МРТ в режиме Т2 ВИ на фоне обширных изменений больших полушарий
головного мозга отмечаются изменения сигнала на уровне обеих ножек ство-
ла мозга и мозжечка.

б
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В подавляющем большинстве случаев даже при тяжелом
клиническом течении PRES носит обратимый характер и
регрессирует после исключения провоцирующих факто-
ров, отмены препаратов-провокаторов. В литературе в каче-
стве исходов описаны эпилепсия, смерть пациентов, реци-
дивирующие случаи, в частности у онкогематологических
пациентов [9, 10, 23, 30]. При своевременно начатом лече-
нии полное обратное развитие очаговых радиологических
изменений при PRES наблюдается в 90% случаев [31]. Пол-
ное клиническое восстановление после PRES наблюдается в
35–100% случаев [1, 32].

Диагностические подходы к PRES известны. После тща-
тельного сбора анамнеза, осмотра больного с целью пра-
вильной постановки диагноза PRES необходимо срочное
проведение МРТ (T2 ВИ, включая и FLAIR). В период мани-
фестации PRES получение диффузионно-взвешенных изоб-
ражений может быть полезным для дифференциальной ди-
агностики. Повышение сигнала у пациентов с PRES на диф-
фузионно-взвешенных изображениях указывает на форми-
рование инфаркта мозга. Вазогенный отек считается харак-
терным для данного синдрома, наличие цитотоксического
отека указывает на необратимые повреждения головного
мозга и прогностически неблагоприятно [31, 33, 34]. ЭЭГ
позволяет верифицировать и бессудорожный эпилептиче-
ский статус [22], наличие эпилептиформной активности.
O.Kastrup и соавт. [29] провели ретроспективную оценку ме-
дицинских карт и ЭЭГ пациентов с PRES. В течение 6 мес
после отмены противоэпилептических препаратов ни у од-
ного пациента не было рецидива заболевания. На ЭЭГ реги-
стрировались диффузное тета-дельта-замедление, эпилеп-
тиформная активность с фокусами острых волн и периоди-
ческими эпилептиформными разрядами с латерализацией
по полушариям. Фокусная ЭЭГ-патология наблюдалась у па-

циентов с фокальными приступами. Судорожные приступы
зафиксированы в ранние сроки после начала PRES и закан-
чивались спонтанно или под действием терапии в течение
первых 24 ч. Ни разу не отмечен рецидив более чем через 
24 ч и хроническая эпилепсия. Авторы рекомендовали ЭЭГ
для оценки степени энцефалопатии и мониторинга эпилеп-
тической активности. Забор спинномозговой жидкости по-
казан только для дифференциальной диагностики с целью
исключения иных вариантов поражения мозга (например,
менингит).

Заключение
PRES – недооцененное осложнение лечения пациентов с

гематологическими и онкологическими заболеваниями.
Клинически одним из первых симптомов являются судоро-
ги и нарушение зрения. Последний признак обусловлен
наиболее вероятным поражением затылочных отделов моз-
га при данном синдроме. Пациенты, у которых PRES привел
к коме и/или эпилептическому статусу, требуют перевода в
отделение интенсивной терапии. При подозрении на PRES
наиболее информативной методикой является МРТ голов-
ного мозга. Она должна быть выполнена в кратчайшие сро-
ки. ЭЭГ необходима для оценки степени энцефалопатии и
последующего мониторинга выявленной эпилептиформ-
ной активности.

В случае адекватного лечения синдром потенциально
обратим. Своевременная постановка диагноза во время
лечения онкогематологических заболеваний у детей мо-
жет предотвратить необратимые повреждения головного
мозга и отдаленные неврологические осложнения. Реко-
мендуется долгосрочное последующее наблюдение паци-
ентов с регулярным клиническим и радиологическим об-
следованием.
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