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Резюме
Цель исследования — проанализировать клинические особенности синдрома задней обратимой эн-

цефалопатии. Материалы и методы. Проведены анализ и систематизация данных отечественной и за-
рубежной литературы по особенностям патогенеза, клиническим проявлениям и лечению задней обрати-
мой энцефалопатии. Результаты. Рассмотрены основные факторы риска, этиология и дифференциальная 
диагностика данного синдрома. Представлено клиническое наблюдение пациента с задней обратимой 
энцефалопатией, дебютировавшей на фоне артериальной гипертензии. Заключение. В силу редкой встре-
чаемости доступность сведений о патогенезе, клинике, дифференциальной диагностике и лечению зад-
ней обратимой энцефалопатии остается невысокой. Совершенствование дифференцированного выбора 
специалистом методов инструментальной диагностики, в частности магнитно-резонансной томографии, 
способствует улучшению выявления и дифференциальной диагностики данного заболевания. Часто на-
блюдается спонтанный регресс клинических проявлений заболевания, однако существуют случаи необ-
ратимой задней энцефалопатии.

Ключевые слова: синдром задней обратимой энцефалопатии, вазогенный отек, головная боль, пси-
хические нарушения, эпилептический приступ
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Abstract
Objective. To analyse the clinical features of posterior reversible encephalopathy syndrome. Design and 

methods. We carried out analysis and systematisation of national and international literature on the pathogenesis, 
clinical manifestations and treatment of posterior reversible encephalopathy. Results. The main risk factors, 
etiology and differential diagnosis of this syndrome are considered. A clinical case of posterior reversible 
encephalopathy manifested in a patient with hypertension is presented. Conclusions. Due to its rare occurrence, 
the information on the pathogenesis, clinical manifestations, differential diagnosis and treatment of posterior 
reversible encephalopathy remains scarce. Advancements in diagnostic methods, in particular magnetic resonance 
imaging, contribute to better detection and differentiation of this disease. Spontaneous regression of clinical 
manifestations of the disease is often observed, but irreversible cases can occur.

Key words: posterior reversible encephalopathy syndrome, vasogenic edema, headache, psychiatric disorders, 
epileptic seizure
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Введение
Синдром задней обратимой энцефалопатии 

(PRES — posterior reversible encephalopathy syn-
drome) — это остро/подостро развивающаяся эн-
цефалопатия, ассоциированная с  МР-признаками 
подкоркового вазогенного отека преимущественно 
в теменно-затылочной области [1]. Термин «обра-
тимая» в данном случае указывает на спонтанное 
разрешение возникших неврологических наруше-
ний во временном промежутке от нескольких часов 
до 7–8 дней [2]. PRES является многофакторным 
синдромом (табл. 1, адаптировано из [3]). Частыми 
триггерами развития PRES являются преэклампсия, 
химиотерапия, острые гломерулонефриты и арте-
риальная гипертензия. При этом гломерулонефри-

ты ассоциированы с увеличением заболеваемости 
у детей, а артериальная гипертензия — у взрослых 
старше 20 лет [2].

Патогенез PRES неоднозначен, в  связи с  чем 
на  сегодняшний день существует несколько тео-
рий развития данного синдрома. Одна из них рас-
сматривает нарушение ауторегуляции мозгового 
кровотока с увеличением проницаемости сосудов, 
повреждением гематоэнцефалического барьера 
и развитием вторичного вазогенного отека вслед-
ствие быстро нарастающего уровня артериального 
давления [4]. Однако позднее было выявлено, что 
данный синдром возникает и у пациентов с нормо-
тензией. В связи с этим была предложена гипотеза 
о первичной роли эндотелиальной дисфункции как 
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Таблица 1

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ СИНДРОМА ЗАДНЕЙ ОБРАТИМОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ

Заболевания, синдромы и состояния Лекарственные и наркотические средства 

- Артериальная гипертензия; 

- Инфекционные заболевания (сепсис, синдром 
системной воспалительной реакции);

- Заболевания почек (острый гломерулонефрит,  
острая почечная недостаточность);

- Гематологические заболевания (тромботическая 
тромбоцитопеническая пурпура, лейкемия и 
лимфомы, серповидноклеточная анемия);

- Аутоиммунные заболевания (системная красная 
волчанка, склеродермия, аутоиммунные васкулиты);

- Трансплантация костного мозга или других органов;

- Синдром Гийена–Барре; 

- Уремический синдром; 

- Эклампсия/преэклампсия;

- Порфирия; 

- Переливание крови; 

- Гиперкальциемия, гипомагниемия 

- Наркотики (амфетамин, кокаин, мефедрон); 

- Высокие дозы стероидов (метилпреднизолон);

- Ингибиторы тирозинкиназы (пазотаниб, сорафениб, 
сунитиниб); 

- Химиотерапия (цитарабин, цисплатин, гемцитабин, 
оксалиплатин, бевацизумаб, фторпиримидин, 
тиазофурин, ипилимумаб, талидомид, апатиниб);

- Иммунодепрессанты (циклоспорин А, такролимус, 
метотрексат, сиролимус);

- Воздействие контрастного вещества (коронарная или 
церебральная ангиография);

- Отмена антигипертензивных средств; 

- Внутривенное лечение иммуноглобулином; 

- 3Н-терапия при субарахноидальном кровоизлиянии 
(профилактика и лечение церебрального вазоспазма  
с гиперволемией, гипертензией и гемодилюцией); 

- Эритропоэтин; 

- Индинавир;

- Ивабрадин

ключевого звена патофизиологического механизма 
развития данного синдрома [5]. Также выделяют им-
муногенную теорию, описывающую Т-клеточную 
активацию и цитокин-опосредованное повреждение 
эндотелия, и нейропептидную теорию, связанную 
с избытком выделения эндотелина, простациклина 
и тромбоксана А2 в мозговом кровотоке [6].

Диагностика синдрома основана на оценке ка-
тамнеза, а также результатов магнитно-резонансной 
томографии (МРТ). Типичными клиническими 
проявлениями данного синдрома являются судо-
роги, головная боль, спутанность сознания, на-
рушение зрения, а  также часто предшествующая 
развитию данного синдрома артериальная гипер-
тензия  [6]. МРТ является золотым стандартом 
в диагностике PRES. Для него характерно пораже-
ние теменно-затылочной области в большей степе-
ни, реже отмечается вовлечение в патологический 
процесс височной и лобной долей [7, 8]. Опреде-
ляемые МР-изменения гиперинтенсивны на Т2-ВИ 
(Т2‑взвешенных изображениях), а также на FLAIR 
(Fluid attenuation inversion recovery — последова-
тельность МРТ «инверсия–восстановление» с по-
давлением сигнала от свободной жидкости) и со-
ответствуют развитию вазогенного отека, который 
зачастую охватывает белое вещество полушарий, 

однако поражение серого вещества также возмож-
но [9].

Клиническая картина синдрома задней обрати-
мой энцефалопатии не  имеет четких утвержден-
ных критериев. При этом его проявления сходны 
с  симптомами многих заболеваний. Так, диффе-
ренциальная диагностика PRES включает ряд как 
часто встречающихся, так и более редких нозологий 
(табл. 2, адаптировано из [6]). Важно учитывать, что 
энцефалопатия в рамках данного синдрома не всег-
да является задней и обратимой [10]. В исследова-
нии P. R. Pereira и  соавторов (2015) представлено 
14 случаев PRES, среди которых вовлечение в па-
тологический процесс лобных отделов отмечено 
в 64,2 %, а мозжечка — в 42,8 % [10]. Помимо этого, 
описаны случаи необратимого PRES, сопровождаю-
щегося инвалидизацией пациентов или летальным 
исходом [11]. Так, термины «задняя» и «обратимая» 
лишь отчасти соответствуют проявлениям данного 
синдрома [10, 11].

Лечение данного синдрома заключается в под-
боре симптоматической терапии, на фоне чего до-
стигается полное разрешение клинических прояв-
лений [12]. Фармакотерапия включает антигипер-
тензивные и  противоэпилептические препараты 
в сочетании с исключением провоцирующего фак-
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тора. Однако стоит учитывать, что на сегодняшний 
день отсутствует утвержденная тактика лечения 
PRES с применением противоэпилептических пре-
паратов [1]. В большинстве случаев прогноз забо-
левания остается благоприятным, и  наблюдается 
полное клиническое выздоровление [13].

Цель исследования — проанализировать кли-
нические особенности синдрома задней обратимой 
энцефалопатии.

Материалы и методы
Проведены анализ и  систематизация данных 

отечественной и  зарубежной литературы по осо-
бенностям патогенеза, клиническим проявлениям 
и лечению задней обратимой энцефалопатии.

Клинический случай
Пациент Х., 48 лет, поступил в многопрофиль-

ный стационар, жалоб на момент осмотра не предъ-
являл ввиду дезориентированности во  времени, 
пространстве и собственной личности.

Анамнез: за  две недели до  дебюта заболева-
ния в многопрофильном стационаре пациенту был 
установлен диагноз «Гипертоническая болезнь 
II  стадии. Артериальная гипертензия 1‑й степе-
ни». Была рекомендована антигипертензивная те-
рапия, эналаприл 5 мг 1 раз в день. Через неделю 
пациент стал отмечать повышение систолического 
артериального давления до 170 мм рт. ст. на фоне 
проводимого лечения. Через день отметил повыше-
ние температуры тела до 38,5 °C и возникновение 
головной боли. На следующий день симптомы со-
хранялись. Вечером того же дня выпил бокал ви-
на, при этом, со слов родственников, алкоголем он 

не злоупотреблял. На следующий день стал расте-
рянным, путался в словах, отмечались эмоциональ-
ная лабильность, элементы агрессии, беспричинный 
смех. В течение двух следующих дней симптомы 
сохранялись, а также отмечалось нарушение кратко-
временной памяти. На следующий день развилась 
дезориентация, застывал при выполнении различ-
ных действий и смотрел в одну точку, не мог само-
стоятельно одеться и обуться, не мог пользоваться 
телефоном. На следующий день госпитализирован 
в многопрофильный стационар, где была выполнена 
компьютерная томография (КТ) головы — без пато-
логии, МРТ головного мозга не выполнялось ввиду 
психомоторного возбуждения. При поступлении 
консультирован психиатром, установлен диагноз: 
«Острый психоз». Через два дня отмечалось по-
явление ранее отсутствующей очаговой невроло-
гической симптоматики в виде птоза правого века, 
нарушения функции тазовых органов по типу пе-
риодического недержания. По результатам повтор-
ной консультации психиатра установлен диагноз: 
«Сумеречное помрачение сознания». Через день 
переведен в отделение реанимации и интенсивной 
терапии, выполнена люмбальная пункция (белок 
0,21 г/л, цитоз 1 кл). По результатам осмотра невро-
логом установлен диагноз: «Острый диссеминиро-
ванный энцефаломиелит», вследствие чего прово-
дилась пульс-терапия метилпреднизолоном 1000 мг 
внутривенно капельно, 5 сеансов — без эффекта, 
а  также антигипертензивная терапия лозартаном 
100 мг 2 раза в день. Позднее пациенту выполнена 
МРТ головного мозга с контрастированием, по дан-
ным которой определялись МР-признаки поражения 
коры больших полушарий в теменно-затылочных 

Таблица 2

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА СИНДРОМА ЗАДНЕЙ ОБРАТИМОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ

Распространенные заболевания Редкие заболевания 

- Первичная/вторичная головная боль;
- Цереброваскулярная болезнь;
- Острый рассеянный энцефаломиелит;
- Токсическая энцефалопатия;
- Метаболическая энцефалопатия;
- Инфекционные энцефалиты;
- Эклампсия

- Эпилептический статус;
- Злокачественные новообразования;
- Синдром обратимой церебральной вазоконстрикции;
- Паранеопластические энцефалиты;
- Аутоиммунные энцефалиты; 
- НЕLLР синдром; 
- CADASIL;
- Осмотический демиелинизирующий синдром; 
- Радиационное воздействие

Примечание: HELLP — Н (hemolysis) – гемолиз, ЕL (еlеvated liver enzymes) — повышение активности ферментов пече-
ни, LP (lоw рlаtelet соunt) — тромбоцитопения; CADASIL (сerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and 
leukoencephalopathy)  — церебральная аутосомно-доминантная артериопатия с субкортикальными инфарктами и лейкоэнцефа-
лопатией.
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областях. В связи с этим пациенту был установлен 
диагноз: «Энцефалит неуточненный. Психоорга-
нический синдром. Сумеречное помрачение созна-
ния. Двухсторонняя пирамидная недостаточность». 
В следующие сутки пациент был переведен в не-
врологический стационар.

Неврологический статус при поступлении: дезо-
риентация в пространстве, времени и собственной 
личности, контакт с пациентом затруднен, на вопро-
сы не отвечает, команды не выполняет. Флуктуация 
качественного уровня сознания в  течение суток: 
от  возможности односложно ответить на  вопрос 
и выполнить простую команду до апатии с эпизо-
дами галлюцинаторных феноменов и спонтанного 
смеха. Глазные щели сужены, D > S. Энофтальм 
слева. Преходящее расходящееся косоглазие за счет 
отведения левого глаза вниз и кнаружи, исчезает при 
обращении к пациенту. Предъявляет расстройства 
поверхностной чувствительности в области лица 
в виде двухсторонней гиперестезии, реагируя бо-
левой гримасой. Точки выхода ветвей тройничного 
нерва болезненные с обеих сторон. Рефлексы ораль-
ного автоматизма (Бехтерева, Маринеску–Радовичи 
справа). Мышечный тонус в конечностях диффуз-
но снижен, D = S. Феномен противодержания в ко-
нечностях. Глубокие рефлексы с рук и ног живые,  
S > D. Патологические пирамидные кистевые реф-
лексы (Россолимо, Якобсона–Ласка с обеих сторон). 
Патологические пирамидные стопные рефлексы 
(Бабинского, Гиршберга, Чеддока, Гроссмана спра-
ва, непостоянный рефлекс Бабинского слева). По-
верхностные брюшные рефлексы низкие, быстро 
истощаются, D = S. Предъявляет нарушение по-
верхностной чувствительности в виде диффузной 
гиперестезии. Определяются менингеальные знаки 
(ригидность затылочных мышц, ладьевидный жи-
вот, симптом Керера, симптом Менделя, симптом 
Мондонези, симптом скуловой Бехтерева, симптом 
Синьорелли). В остальном — без патологии.

С учетом сочетания флуктуаций качественных 
характеристик сознания с очаговой симптоматикой 
проводился дифференциальный диагноз с аутоим-
мунным лимбическим (анти-NMDA) энцефалитом, 
возможной вирусной и  бактериальной природой 
заболевания, паранеопластическими процессами 
с вовлечением центральной нервной системы, в свя-
зи с  чем выполнены нижепредставленные иссле-
дования. Результаты лабораторного обследования: 
в биохимическом анализе крови определяется повы-
шение уровня аланинаминотрансферазы (АЛТ) — 
107,5 МЕ/л (норма до 40 МЕ/л). Проведен анализ 
крови на наличие ДНК возбудителей инфекцион-
ных заболеваний (цитомегаловирус (CMV), вирус 
гепатита С 1 и 2 (HCV1, 2), токсоплазма Toxoplasma 
gondii, вирус Эпштейна–Барр (EBV), вирус герпе-

са человека 6‑го типа (HHV6), корь) методом по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР): обнаружена 
ДНК вируса Эпштейна–Барр. Результат анализа 
ликвора на наличие ДНК возбудителей инфекци-
онных заболеваний (CMV, HCV 1,2, Toxoplasma 
gondii, EBV, HHV 6) методом ПЦР — отрицатель-
ный; бактериологического анализа ликвора — от-
рицательный; анализа антител к NMDA-рецептору 
в  ликворе — отрицательный. Определение анти-
нейрональных антител методом непрямой реакции 
иммунофлуоресценции (нРИФ): результат отрица-
тельный. Иммунологический анализ крови (кле-
точный): у обследуемого пациента количественных 
нарушений со стороны основных субпопуляций Т- 
и В-лимфоцитов и натуральных киллерных клеток 
не выявлено. При оценке малых субпопуляций лим-
фоцитов отмечается небольшое повышение про-
цента активированных HLA-DR+-Т-лимфоцитов 
(CD3+ HLA-DR+ — 12,9 %) и  активированных 
HLA-DR+-NK-клеток (CD56+ HLA-DR+ — 3,1 %), 
а также небольшое снижение относительного и аб-
солютного количества активированных В-клеток 
(CD3-CD25+ — 0,2 % /0,01 × 109/л) и Т-клеток с экс-
прессией маркера натуральных киллерных клеток 
CD56 (CD3+CD56+ — 0,7 % /0,01 × 109/л). Концен-
трация иммуноглобулинов классов A, G и М, уро-
вень циркулирующих иммунных комплексов в сы-
воротке крови в пределах нормы.

Результаты инструментального обследования
По данным электроэнцефалографии (ЭЭГ) опре-

делялись дезорганизация альфа-ритма, периодиче-
ская диффузная дизритмия, выраженные общемозго-
вые изменения, без признаков очаговой и пароксиз-
мальной активности в покое и при функциональных 
пробах. Отклонения в картине ЭЭГ имеет большин-
ство пациентов с анти-NMDA-энцефалитом, однако 
вышеописанный полученный результат отсутствия 
антител к NMDA-рецептору в ликворе исключил 
данный диагноз. Кроме того, определенная диа-
гностическая сложность была продиктована полу-
ченными результатами МРТ головного мозга в де-
бюте заболевания (рис. 1). Полученный результат 
показывал весьма значимое диффузное поражение 
белого вещества, по площади не ограниченное клас-
сическим вариантом задней обратимой энцефало-
патии, более характерное для прогрессирующей 
многоочаговой лейкоэнцефалопатии, церебральных 
артериопатий с  субкортикальными (подкорковы-
ми) инфарктами (CADASIL и CARASIL). Однако 
нижепредставленная последующая положительная 
нейровизуализационная и  клиническая динамика 
(рис.  2), отсутствие транзиторных ишемических 
атак и лакунарных инфарктов исключили данные 
состояния как причину патологического процесса.
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В  ходе проводимого лечения пациенту были 
выполнены внутривенные капельные инфузии 
раствора магния сульфата 25 % через инфузомат 
со скоростью 6 мл/ч. Также была скорректирована 
антигипертензивная терапия (лозартан 100 мг/сут, 
торасемид 5  мг/сут). Наблюдалось постепенное 
улучшение по  вышеописанным симптомам. Пол-
ный регресс клинических проявлений наблюдался 

по прошествии шести месяцев от дебюта заболе-
вания. Данные МРТ, выполненной после регресса 
клинической картины, также указывали на разре-
шение заболевания, что проявлялось отсутствием 
диффузного поражения белого вещества обоих по-
лушарий головного мозга (рис. 2).

На  основании жалоб, данных катамнеза, не-
врологического осмотра, результатов лабораторно-

Рисунок 1. Магнитно-резонансная томография головного мозга пациента  
в дебюте заболевания 

Примечание: А — аксиальный срез, МРТ Т2-ВИ, признаки диффузного поражения белого вещества обоих полушарий 
головного мозга; Б — аксиальный срез, МРТ FLAIR, признаки диффузного поражения белого вещества обоих полушарий го-
ловного мозга.

Рисунок 2. Магнитно-резонансная томография головного мозга пациента  
после регресса клинических проявлений

Примечание: А — аксиальный срез, МРТ Т2-ВИ, признаки положительной динамики в виде регресса диффузного по-
ражения белого вещества обоих полушарий головного мозга; Б — аксиальный срез, МРТ FLAIR, признаки положительной 
динамики в виде регресса диффузного поражения белого вещества обоих полушарий головного мозга.
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инструментального обследования пациенту был 
установлен диагноз: «Задняя обратимая энцефало-
патия (PRES-синдром) с формированием двухсто-
ронней симметричной лейкоэнцефалопатии и разви-
тием синдрома спутанного сознания, двустороннего 
пирамидного синдрома, глазодвигательных нару-
шений и акинетического мутизма». Пациенту было 
рекомендовано ежедневно контролировать артери-
альное давление, а также продолжить постоянный 
прием антигипертензивных лекарственных средств.

Обсуждение
Представленный клинический случай пока-

зывает особенности развития задней обратимой 
энцефалопатии. Известно, что за две недели до де-
бюта заболевания пациенту диагностировали ги-
пертоническую болезнь II стадии с  повышением 
артериального давления 1‑й степени, однако через 
неделю отмечалась уже артериальная гипертензия 
2‑й степени. Давность возникновения первых эпи-
зодов повышения артериального давления у паци-
ента до  установления гипертонической болезни 
в многопрофильном стационаре неизвестна. Трудно 
утверждать, была ли предшествующая гипертензия 
ключевым фактором в развитии задней обратимой 
энцефалопатии, или она возникла и  сохранялась 
позднее вследствие уже имеющейся эндотелиаль-
ной дисфункции, которая и привела к PRES. Однако 
в исследовании S. Racchiusa и соавторов (2019) от-
мечено, что артериальная гипертензия может сопут-
ствовать PRES и быть одним из факторов риска ее 
возникновения в 20–60 % случаев [6]. Ввиду этого 
не стоит забывать о важности исключения острой 
гипертонической энцефалопатии у пациентов с зад-
ней обратимой энцефалопатией [14].

Вариабельность клинических проявлений, 
обширное количество нозологий, с  которыми 
приходится проводить дифференциальную диа-
гностику, представляют значительные трудности 
для врача-невролога. Комплексное лабораторно-
инструментальное обследование пациента и оцен-
ка клинических проявлений способствуют верной 
диагностике задней обратимой энцефалопатии и по-
зволяют своевременно начать лечение. Как было 
отмечено выше, МРТ является золотым стандар-
том диагностики [7, 8]. Но важно учитывать, что 
гиперинтенсивность на Т2-ВИ, а также на FLAIR 
МР-изображениях может отмечаться не  только 
в  затылочно-теменной области, но  и  в  височной 
и лобной, а также в таламусе, базальных гангли-
ях, среднем мозге, мозжечке, мозолистом теле [7, 
8]. Повышение уровня АЛТ до 107,5 МЕ/л (нор-
ма до 40 МЕ/л) в  биохимическом анализе крови, 
изменения в  иммунологическом анализе крови, 
а также определяемая в крови методом ПЦР ДНК 

вируса Эпштейна–Барр, вероятно, связано с пере-
несенным инфекционным мононуклеозом. Важно 
учитывать, что данная инфекция также могла стать 
одним из факторов риска возникновения задней об-
ратимой энцефалопатии. В ходе обследования были 
исключены токсические и метаболические энцефа-
лопатии, рассеянный склероз, заболевания спектра 
оптиконейромиелита, лейкоэнцефалиты различной 
этиологии, аутоиммунные энцефалиты, в том числе 
анти-NMDA-энцефалит. С учетом наличия в анам-
незе эпизодов повышения артериального давления, 
острого развития характерной клинической карти-
ны энцефалопатии и МР-данных, гиперинтенсив-
ный сигнал в теменно-затылочной области на Т2-
ВИ и  FLAIR-последовательностях, исключения 
вышеперечисленных заболеваний и  синдромов, 
а также неэффективности терапии системными глю-
кокортикостероидами в дебюте заболевания было 
выдвинуто предположение о синдроме задней об-
ратимой энцефалопатии. Наблюдаемое усиление 
сигнала в области лобных долей на Т2-ВИ и FLAIR 
МР-изображениях не противоречило диагнозу PRES 
и соответствовало нехарактерным особенностям 
клинической картины. А клинические проявления 
в  виде пирамидного синдрома, эмоциональных 
флуктуаций, апатии, спонтанного смеха, эпизодов 
агрессивного поведения соответствовали пораже-
нию лобных отделов.

Ввиду отсутствия как отечественных, так и за-
рубежных утвержденных рекомендаций по лечению 
задней обратимой энцефалопатии, неоднозначной 
эффективности применения различных противо-
эпилептических препаратов, а также артериальной 
гипертензии у пациента на момент обследования 
предпочтительно было применение магния суль-
фата [15]. Спонтанный регресс клинических про-
явлений наблюдался по  прошествии нескольких 
месяцев наблюдения за пациентом.

Таким образом, МР-картина в сочетании с кли-
ническими проявлениями энцефалопатии при ис-
ключении сходных нозологий позволяет предпо-
лагать синдром задней обратимой энцефалопатии. 
Однако в данном случае PRES сопровождался не-
характерным вовлечением лобных долей. Отсут-
ствие быстрого выраженного эффекта от проведен-
ной терапии делает данный клинический случай 
особенным и подтверждает гипотезу, выдвинутую 
S. Legriel и соавторами (2012), что не каждый слу-
чай PRES обратим в течение нескольких дней или 
недель после дебюта заболевания [11].

Заключение
PRES — редкая форма энцефалопатии, обуслов-

ленная эндотелиальной дисфункцией с развитием 
вазогенного отека преимущественно в затылочно-
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теменной области. Клинические проявления дан-
ного заболевания могут вызывать значительные 
трудности в его диагностике у врачей-неврологов 
и  психиатров. Повышение информированности 
о данной нозологии будет способствовать ранней 
диагностике и назначению своевременной терапии, 
что также актуально для врачей-терапевтов и кар-
диологов ввиду часто выявляемой артериальной 
гипертензии, предшествующей возникновению 
PRES. Хотя на сегодняшний день существуют воз-
можности установления диагноза задней обрати-
мой энцефалопатии на ранних этапах, доказанные 
эффективные методы терапии и профилактики еще 
не разработаны. Обратимость задней энцефалопа-
тии отмечается не во всех выявленных случаях, что 
указывает на существование определенных особен-
ностей течения заболевания.
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