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Резюме. Синдром обратимой задней энцефалопатии (СОЗЭ, Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES)) – клинико-
радиологический синдром, характеризующийся острой церебральной эндотелиопатией, нарушением проницаемости гематоэнцефа-
лического барьера с формированием вазогенного отёка белого вещества головного мозга, преимущественно затылочной и теменной 
долей и, как следствие, развитием таких клинических проявлений, как головная боль, снижение уровня бодрствования, эпилептиче-
ские приступы и зрительные расстройства. Изначально данное заболевание связывали только с артериальной гипертензией, однако в 
последствии исследования показали, что синдром обратимой задней энцефалопатии может быть вызван и другими факторами, такими 
как инфекции, болезни почек или использование определённых лекарственных препаратов. В данной статье рассмотрены основные 
причины возникновения синдрома обратимой задней энцефалопатии, клинические проявления и методы верификации, а также прин-
ципы лечения данного состояния. 
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Abstract. Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES) – a clinical and radiological syndrome characterized by acute cerebral endothe-
liopathy, impaired permeability of the blood-brain barrier with limitations of vasogenic cerebral edema, usually of the occipital and posterior 
lobes, and known to develop mental illnesses such as headache, decreased alertness, seizures, and visual disturbances. The initial manifestations 
of the disease are associated only with arterial hypertension, but after investigating the phenomenon, PRES can also be caused by other factors 
such as infections, kidney disease, or the use of certain medications. This article will discuss the main causes of PRES, the consequences and 
methods of verifying the manifestation, as well as the principles of treatment of this condition. 
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Введение 
Синдром обратимой задней энцефалопатии 

(СОЗЭ, Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome 
(PRES)) – клинико-радиологический синдром, харак-
теризующийся острой церебральной эндотелиопа-
тией, нарушением проницаемости гематоэнцефали-
ческого барьера (ГЭБ) с формированием вазогенно-
го отёка белого вещества головного мозга, пре-
имущественно затылочной и теменной долей и, как 
следствие, развитием таких клинических проявле-
ний, как головная боль, снижение уровня бодрство-
вания, эпилептические приступы и зрительные рас-
стройства [1, 2, 3]. 

Hinchey J. и соавт. (1996) впервые описали PRES 
как неврологический синдром с полиморфизмом 
клинических проявлений и характерным нейрора-
диологическим феноменом в виде вазогенного отё-
ка с преимущественной локализацией в теменно-
затылочной области, а также выделили основные 
провоцирующие факторы, такие как острое повы-
шение артериального давления, терминальная по-
чечная недостаточность, иммуносупрессивная тера-
пия ингибиторами кальциневрина [2]. 

В настоящее время существует несколько сино-
нимов для описания СОЗЭ: «гипертензивная энце-
фалопатия», «синдром обратимого заднего цере-
брального отёка» и «задняя обратимая лейкоэнце-
фалопатия» [3]. Первоначально данное состояние 
называли синдромом обратимой задней лейкоэн-
цефалопатии, однако позже было установлено, что 
повреждение может затрагивать не только белое, 
но и серое вещество головного мозга [2, 4]. Кроме 
того, есть гипотеза, что PRES и синдром обратимой 
церебральной вазоконстрикции (СОЦВ) являются 
патогенетическим континуумом обратимой дис-
функции церебральных артерий разной степени 
выраженности [5, 6]. 

Этиологическими факторами СОЗЭ могут высту-
пать трансфузия крови и её компонентов, транс-
плантация органов, инфекции, аутоиммунные и он-
кологические заболевания, иммуносупрессия, 
эклампсия, электролитные нарушения (гиперкаль-
циемия, гипомагниемия), возникающие при различ-
ных патологических состояниях [4, 7]. 

Патогномоничные симптомы PRES отсутствуют и, 
более того, симптомы могут эволюционировать по 
мере развития заболевания. Основными клиниче-
скими проявлениями СОЗЭ являются угнетение 
уровня бодрствования (50–80%), судорожные при-
ступы (60–75%), головная боль (50%), нарушение 
зрения (33%), моторный дефицит (10–15%), эпилеп-
тический статус (5–15%) [8]. 

Характерной особенностью СОЗЭ является об-
ратимость как клинических, так и радиологических 
изменений. У 70–90% пациентов регресс симптомов 

наступает спустя 7–15 дней от дебюта заболевания 
[2, 9, 10]. 

Несмотря на то, что с момента первого описания 
PRES прошло более четверти века, своевременная 
верификация диагноза вызывает затруднение ввиду 
отсутствия чёткой патогенетической концепции. 
Известно, что PRES носит обратимый характер, но 
тем не менее, могут возникнуть осложнения в виде 
диффузного отёка головного мозга с развитием эк-
топии миндалин мозжечка, аксиальной дислокации, 
субарахноидального кровоизлияния или инвалиди-
зирующего неврологического дефицита. В связи с 
этим, несмотря на то, что в термине присутствует 
определение «обратимый», частота летального ис-
хода при СОЗЭ составляет 3–19%, а неврологиче-
ский дефицит различной степени регистрируют у 
44% пациентов в исходе заболевания [11]. 

 
Цель данной статьи: повысить осведомлённость 

врачей-неврологов, терапевтов, анестезиологов-
реаниматологов о синдроме обратимой задней 
энцефалопатии, методах его диагностики и лечения. 

 
Материал и методы 
Для достижения поставленной цели выполнен 

анализ результатов научных исследований, посвя-
щённых синдрому обратимой задней энцефалопа-
тии. Поиск литературы проводили в электронных 
поисковых системах PubMed и eLIBRARY по ключе-
вым словам: синдром обратимой задней энцефало-
патии, гипертоническая энцефалопатия, вазогенный 
отёк. Для анализа были отобраны научные статьи, 
опубликованные в период с 1996 по 2024 гг. 

 
Распространенность 
Учитывая сложность верификации заболевания и 

отсутствие достаточной осведомленности врачей, 
истинная частота PRES остаётся неизвестной. Чаще 
всего заболевание наблюдают у лиц европеоидной 
расы по сравнению с остальными расами (63% про-
тив 37%, р < 0,001) [12]. Синдром обратимой задней 
энцефалопатии может возникать у пациентов любой 
возрастной группы (от 14 до 78 лет), средний воз-
раст на момент установления диагноза составляет 
44 года. Соотношение мужчин и женщин с верифи-
цированным СОЗЭ – 0,8:1 [7]. 

В педиатрической практике распространённость 
заболевания достоверно не установлена, однако 
согласно данным Raj S. и соавт. (2013) и Khademian 
Z. и соавт. (2009), частота PRES у детей составляет не 
более 1% [13, 14]. У взрослых пациентов и детей, 
перенёсших трансплантацию органов или стволо-
вых клеток, заболеваемость варьирует от 1% до 10% 
[15]. Распространённость СОЗЭ у пациентов с новой 
коронавирусной инфекцией, по данным Lin E. и со-
авт. (2020), составила 1,1% [16]. 
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Этиология 
Синдром обратимой задней энцефалопатии 

представляет собой гетерогенный симптомоком-
плекс, связанный с рядом клинических состояний и 
заболеваний. Причины PRES можно условно разде-
лить на ятрогенные, являющиеся следствием при-
менения лекарственных препаратов или индуциро-
ванные потреблением наркотических средств, а 
также ассоциированные с другими клиническими 
состояниями. До 90% пациентов с диагностирован-
ным PRES страдают артериальной гипертензией, что 
является наиболее частым этиологическим факто-
ром. Кроме того, в структуре причин СОЗЭ выделя-
ют такие состояния, как преэклампсия и эклампсия, 
инфекционные и гнойно-септические осложнения, 
острые и хронические заболеваниями почек, в том 
числе гломерулонефрит и острая почечная недоста-
точность [17, 18, 19]. Также этиологическими факто-
рами PRES могут быть злокачественные новообра-
зования, трансплантация органов, интоксикацион-
ные синдромы на фоне приёма наркотических и 
психоактивных средств, к которым относятся кока-
ин, метамфетамин, метилендиоксиметамфетамин, 
тетрагидроканнабиоид. Более того, у одного паци-
ента может присутствовать сочетание нескольких 
триггерных факторов [20, 21, 22]. Также заболева-
ние возникает вследствие применения цитотокси-
ческих препаратов (циклофосфамид, такролимус, 
циклоспорин, микофенолат, ритуксимаб, винкри-
стин, метотрексат, гидроксихлорохин, 5-
фторурацил, талидомид и др.) у пациентов с такими 
аутоиммунными заболеваниями, как тромбоцито-
пеническая пурпура, системная красная волчанка, 
болезнь Крона и склеродермия [23, 24]. 

От 11 до 61% случаев PRES связаны с примене-
нием иммуносупрессантов, в том числе тех, которые 
используют после трансплантации органов или 
костного мозга, а также такими лекарственными 
средствами для лечения пациентов с различными 
онкологическими заболеваниями, как циклоспорин, 
такролимус, интерфероны, индинавир, цисплатин, 
оксалиплатин, сунитиниб, азатиоприн, карфилзомиб 
и др. Ингибиторы кальциневрина обладают нейро-
токсическим свойством, усугубляют гипомагниемию 
и течение артериальной гипертензии. Симптомы 
СОЗЭ могут возникнуть даже на фоне терапевтиче-
ских доз и безопасных концентраций иммуносу-
прессантов в крови [25, 26, 27, 28]. Частота PRES 
после трансплантации органов составляет от 0,5% 
до 6%, а после трансплантации костного мозга до-
стигает 8%, предположительно из-за необходимо-
сти применения высоких доз иммуносупрессивных 
препаратов [29, 30]. Сроки возникновения СОЗЭ 
нередко совпадают с развитием «синдрома оттор-
жения трансплантата». 

У пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) 
реакция на слаботоксичные вещества пищевого 
происхождения непредсказуема. Так, употребление 
плодов карамболы может стать причиной СОЗЭ у 
предрасположенных лиц и даже привести к леталь-
ному исходу [31]. В патогенезе развития нейроток-
сического эффекта карамболы ведущая роль при-
надлежит повышенному содержанию оксалатов и 
калия, в связи с чем пациентам с ХБП следует ис-
ключить из рациона данный фрукт [32]. Кроме того, 
в педиатрической практике описан атипичный слу-
чай PRES у пациента с пищевой токсикоинфекцией 
вследствие употребления «пальматума» (тушеная 
курица с соевым соусом), что привело к острому 
снижению остроты зрения и интенсивной цефалгии, 
а также появлению характерной радиологической 
картины [33]. Peran D. и соавт. (2023) опубликовали 
серию клинических наблюдений СОЗЭ у пациентов, 
длительно употреблявших чайный экстракт кратом с 
целью наркотического опьянения [34]. Действие 
кратома обусловлено блокадой митрагинином и  
7-гидроксимитрагинином опиодных рецепторов  
µ-типа. Таким образом, несмотря на существование 
установленных этиологических факторов PRES, рас-
тущее число атипичных случаев позволяет предпо-
ложить наличие пищевых и других неизученных 
триггеров данного заболевания. 

 
Патогенез 
В настоящее время существует несколько теорий 

развития СОЗЭ. В подавляющем большинстве слу-
чаев PRES сопровождается повышением артериаль-
ного давления, в связи с этим в основе патогенеза 
данного синдрома рассматривают «вазогенную 
теорию», в соответствии с которой нарушение ауто-
регуляции мозгового кровообращения приводит к 
гиперперфузии головного мозга [35, 36]. Нарушение 
ауторегуляции вызывает дилатацию церебральных 
артерий, повреждение эндотелия с нарушением 
ГЭБ, экстравазацию плазмы крови, гиперперфузию 
мозга и развитие вазогенного отёка. 

Почечная недостаточность приводит к вторичной 
гипертензии, электролитным нарушениям и служит 
фактором риска PRES. С почечной недостаточно-
стью связано более половины случаев СОЗЭ [37, 
38]. Также внезапное повышение артериального 
давления может приводить к компенсаторному ва-
зоспазму в зонах смежного церебрального крово-
снабжения с развитием ишемического поврежде-
ния, цитотоксического и/или вазогенного отёка [4, 
39]. Локализацию радиологических изменений в 
заднем артериальном русле объясняют тем, что 
срыв ауторегуляции церебрального кровообраще-
ния раньше наступает в артериях вертебробазиляр-
ной системы по причине их меньшей плотности по 
сравнению с каротидной системой. Подтверждени-

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/eclampsia-and-preeclampsia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/nephropathy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bone-marrow-transplantation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bone-marrow-transplantation


Вестник медицинского института «РЕАВИЗ». 2025. Том 15. № 3 Клиническиая медицина 

112 

ем «вазогенной теории» служит также тот факт, что 
своевременное достижение артериальной нормо-
тензии приводит к быстрому клиническому и ра-
диологическому улучшению. 

В связи с тем, что у 20–30% пациентов с PRES не 
выявляют артериальной гипертензии, была пред-
ложена гипотеза о том, что при ряде заболеваний 
циркулирующие в крови эндогенные стимуляторы и 
экзогенные токсины вызывают повышение прони-
цаемости сосудистой стенки и, как следствие, вазо-
генный отёк головного мозга. К тому же существует 
мнение, что сама артериальная гипертензия являет-
ся реакцией на недостаточную перфузию головного 
мозга, вызванную эндотелиальной дисфункцией 
вследствие системных токсических процессов [22, 
40]. Так, при ряде аутоиммунных и системных забо-
леваний выделение цитокинов, включая фактор 
некроза опухоли альфа, интерлейкин-1, интерферон 
гамма, активирует секрецию эндотелиальными 
клетками различных вазоактивных факторов, экс-
прессию молекул адгезии и эндотелиального фак-
тора роста, что повышает проницаемость сосуди-
стой стенки и приводит к интерстициальному отёку. 
Подобные механизмы происходят при инфекцион-
ных процессах и гипоксии. Кроме того, высвобож-
дение таких вазоконстрикторов, как эндотелин-1, 
простациклин и тромбоксан А2, может привести к 
спазму церебральных артерий, ишемии и последу-
ющему отёку головного мозга [41]. 

Эндотелиальная дисфункция и повышение про-
ницаемости ГЭБ в результате электролитных нару-
шений (снижение концентрации кальция, магния, 
калия в плазме крови) также могут приводить к раз-
витию PRES. В ряде случаев для регресса симптомов 
достаточно коррекции концентрации электролитов 
плазмы крови [4]. Синдром обратимой задней эн-
цефалопатии на фоне гиперкальциемии встречается 
крайне редко и является следствием таких злокаче-
ственных новообразований, как рак лёгкого, молоч-
ной железы, аденокарцинома эндометрия и пище-
вода, множественная миелома [42]. 

Согласно данным Granata G. и соавт. (2015), ги-
стологическое исследование головного мозга, вы-
полненное на ранних стадиях заболевания, выявило 
вазогенный отёк с инфильтрацией реактивными 
астроцитами, макрофагами и Т-лимфоцитами [7]. На 
более поздней стадии заболевания верифицирова-
ли фибриноидный некроз сосудистой стенки, мик-
роинфаркты и кровоизлияния [7, 41, 43]. 

 
Клинические проявления 
Клиническая картина PRES неспецифична, пред-

ставлена широким спектром проявлений, как пра-
вило, сопровождающихся повышением артериаль-
ного давления. У 74% пациентов с СОЗЭ наблюдают 
острое развитие симптомов в виде головной боли 

высокой степени интенсивности, судорог, количе-
ственных и/или качественных нарушений сознания, 
тошноты, рвоты, зрительных нарушений, которые 
регрессируют в течение нескольких часов или дней 
после устранения триггерных факторов. Возможно 
подострое появление клинических признаков в 
срок от нескольких часов до нескольких дней [44]. 

Одним из наиболее распространённых симпто-
мов является энцефалопатия (28–94%), проявления 
которой варьируют от когнитивных нарушений до 
угнетения уровня бодрствования (умеренное оглу-
шение/сопор/кома) [45]. Кроме того, СОЗЭ может 
быть ассоциирован с иктальным состоянием. Эпи-
лептические приступы выявляют у 74–87% пациен-
тов в первые 24–48 часов развития СОЗЭ. Частота 
возникновения эпилептического статуса при PRES 
составляет 0,9 (95% ДИ, 0,6–1,4) на 100 человек в 
год, тогда как при остром нарушении мозгового 
кровообращения – 0,3 (95% ДИ, 0,2–0,3) на 100 че-
ловек в год. Эпилептический судорожный или бес-
судорожный статус развивается у 3–17% пациентов с 
СОЗЭ [21, 22, 46]. Hinduja A. и соавт. (2016) установи-
ли, что наиболее часто судороги при PRES встреча-
ются при повреждении затылочной доли (отношение 
шансов: 9,63, 95% ДИ: 1,45–64,10, p = 0,02) [47]. 

Головная боль возникает в половине случаев 
СОЗЭ. Для неё характерно внезапное начало, и в 
типичных случаях это постоянная, давящая и стой-
кая цефалгия, интенсивность которой может посте-
пенно нарастать. Возможно развитие «громоподоб-
ной» головной боли, что может быть предвестником 
развития СОЦВ, который в 9% случаев сочетается с 
СОЗЭ [7, 8, 46]. 

Частота зрительных нарушений, связанных с по-
вреждением затылочных долей, достигает 39% у 
пациентов с PRES. Нарушения зрения проявляются 
корковой слепотой, снижением остроты зрения, 
гемианопсией, гемиигнорированием, зрительными 
галлюцинациями. Несмотря на то, что изменения 
глазного дна не являются патогномоничными для 
данного синдрома и вовсе могут отсутствовать, 
фундоскопия может выявить отёк диска зрительного 
нерва и/или неспецифические геморрагии [21]. 
Также возможны унилатеральный амавроз – в 64% 
случаев, диплопия – у 27% пациентов, нарушения 
цветовосприятия – у 9% обследованных, наружный 
офтальмопарез – в 9% наблюдений [48]. Liman T.G. и 
соавт. (2012) установили, что корковую слепоту, не-
чёткость зрения и гемианопсию чаще диагностиру-
ют у пациентов с эклампсия-ассоциированным PRES, 
при этом в 87% случаев нарушение зрения носит 
обратимый характер [49]. 

Очаговый неврологический дефицит в виде ге-
мипареза и/или афазии выявляют в 10–15% случаев 
[22]. Однако по данным исследования Miller R. и 
соавт. (2021), фокальный неврологический дефицит 
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наблюдали у 41% больных [50]. Развитие очагового 
неврологического дефицита у пациентов с PRES 
требует исключения таких церебральных осложне-
ний, как внутричерепное кровоизлияние, острая 
церебральная ишемия, церебральный венозный 
тромбоз, цервико-краниальная диссекция, а также 
СОЦВ [51]. В редких случаях при вовлечении шей-
ного отдела спинного мозга наблюдают симптомы 
миелопатии, что получило название СОЗЭ с повре-
ждением спинного мозга (PRES with spinal cord 
involvement) [52]. 

У 26% пациентов наблюдают клиническую, рент-
генологическую и гистологическую необратимость 
симптомов СОЗЭ или рецидив заболевания [11, 53]. 
По данным Pilato F. и соавт. (2020), рецидив возмо-
жен в 5–10% случаев PRES, в основном у пациентов с 
неконтролируемой артериальной гипертензией и 
лиц, получающих иммуносупрессивную терапию [8]. 

 
Диагностика 
В связи с тем, что СОЗЭ является потенциально 

жизнеугрожающим синдромом и при отсутствии 
своевременного лечения может привести к разви-
тию массивного инфаркта головного мозга, особен-
но важна его ранняя диагностика, определяющая 
правильную тактику лечения [10]. Для диагностики 
PRES используют такие методы нейровизуализации, 
как компьютерная (КТ) и магнитно-резонансная 
(МРТ) томографии головного мозга. Оптимальным 
методом подтверждения PRES является церебраль-
ная МРТ. В некоторых случаях показано применение 
МРТ с контрастным усилением с целью дифферен-
циальной диагностики СОЗЭ с объёмным образова-
нием, энцефалитом. Стандартный протокол скани-
рования МРТ головного мозга включает такие ре-
жимы, как Т2*SW, DWI, T2-взвешенное изображе-
ние, T2-FLAIR. 

При помощи МРТ головного мозга при СОЗЭ вы-
являют вазогенный отёк, который в 70% случаев 
имеет тенденцию к преимущественному располо-
жению в заднем отделе головного мозга, повре-
ждая теменные и затылочные доли. Характерно 
также вовлечение субкортикального белого веще-
ства. В типичных случаях повреждение двусторон-
нее, симметричное. Также могут быть вовлечены 
области верхних лобных извилин, базальные ган-
глии, ствол, мозжечок. В затылочных долях, как пра-
вило, интактны медиальные отделы, что позволяет 
проводить дифференциальный диагноз с инфарктом 
головного мозга в бассейне задней мозговой арте-
рии [7, 30, 54, 55]. 

При возникновении острого неврологического 
дефицита первоначально выполняют КТ головного 
мозга в качестве скринингового исследования.  
По данным КТ определяют гиподенсивные участки в 
типичных зонах. Однако чувствительность КТ значи-

тельно ниже, чем у МРТ, и в 22% случаев не позво-
ляет верифицировать паренхиматозные изменения. 
При невозможности выполнения МРТ-исследования 
целесообразно провести повторное КТ-исследование 
головного мозга, начиная со 2-го дня развития 
симптомов, так как в последующие дни объём по-
вреждения увеличивается [56]. Важно отметить, что 
локализация гиперинтенсивных (гиподенсивных) 
областей повреждения при PRES, как правило, не 
соответствует зонам артериального кровоснабже-
ния головного мозга [44]. 

При стойком угнетении уровня бодрствования 
необходимо выполнение электроэнцефалографии 
(ЭЭГ) для исключения бессудорожного эпилептиче-
ского статуса. По данным ЭЭГ могут выявлять ост-
рые волны и/или замедление биоэлектрической 
активности головного мозга. Однако патогномонич-
ные для PRES нейрофизиологические изменения не 
установлены. 

В настоящее время не существует лабораторных 
тестов, позволяющих подтвердить или опроверг-
нуть PRES. Химико-токсикологическое исследование 
биологических сред, клинический и биохимический 
анализы цереброспинальной жидкости, клиниче-
ский анализ крови позволяют дифференцировать 
заболевание с токсическим повреждением голов-
ного мозга, менингитом или васкулитом [21]. 

С целью улучшения качества диагностики забо-
левания в 2019 году была разработана шкала ран-
него предупреждения СОЗЭ «posterior reversible 
encephalopathy syndrome early warning scoring» 
(PEWS), оценивающая факторы риска, клиническую 
картину и особенности ЭЭГ. Суммарный балл 10 и 
более по данной шкале отражает высокую вероят-
ность СОЗЭ (86,7% специфичность и 94,1% чувстви-
тельность) у детей, проходящих химиотерапию по 
поводу острого лимфобластного лейкоза [57]. 

 
Лечение 
В настоящее время утверждённые протоколы ле-

чения СОЗЭ отсутствуют, и терапия, как правило, но-
сит симптоматический характер. Ведущая роль в ле-
чении СОЗЭ принадлежит установлению триггерных 
факторов и их устранению, а также лечению основно-
го заболевания. Такой подход позволяет уменьшить 
выраженность отёка головного мозга, ускорить вы-
здоровление, снизить риск осложнений, предотвра-
тить инвалидизацию и летальный исход [44]. 

Поскольку PRES может быть причиной угнетения 
уровня бодрствования и эпилептического статуса, 
пациентам с подозрением на СОЗЭ показана госпи-
тализация в реанимационное отделение. В связи с 
тем, что PRES возникает на фоне гипертонического 
криза, терапевтическая стратегия заключается в 
достижении артериальной нормотензии. Следует 
избегать резких колебаний артериального давления 
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и отдавать предпочтение постоянной внутривенной 
инфузии антигипертензивных препаратов. Рекомен-
довано снижение артериального давления на 25% 
от исходных значений в течение суток. Целевое зна-
чение систолического артериального давления со-
ставляет 105–125 мм рт. ст. [58]. 

Нередко при СОЗЭ возникает необходимость 
назначения противосудорожных препаратов и кор-
рекции метаболических нарушений. Однако реко-
мендации о продолжительности антиконвульсант-
ной терапии и приоритетном лекарственном пре-
парате в настоящее время отсутствуют. Gasparini S. с 
соавт. (2019) считают необходимым незамедлитель-
но начать гипотензивную терапию и лечение проти-
восудорожными препаратами при развитии СОЗЭ 
[59]. 

В случае ятрогенного PRES, индуцированного 
применением иммуносупрессантов, необходимо 
отменить, уменьшить дозу препарата или заменить 
средством с аналогичным фармакологическим дей-
ствием [57, 60]. Однако вопрос незамедлительной 
отмены иммуносупрессантов либо постепенного 
снижения их дозы до сих пор остаётся нерешённым. 
Кроме того, эффективный режим иммуносупрессив-
ной терапии после регресса симптомов СОЗЭ не 
установлен. Для профилактики церебрального ва-
зоспазма используют такие блокаторы кальциевых 
каналов, как нимодипин, нифедипин, никардипин и 
верапамил. Внутривенное (1–2 мг в час) или перо-
ральное применение нимодипина (в дозе 30–60 мг 
каждые 4 часа) приводит к уменьшению интенсив-
ности головной боли, снижению артериального 
давления [61, 62]. Cai X. и соавт. впервые успешно 
применили нимодипин в качестве средства профи-
лактики повторного развития PRES на фоне возоб-

новления лечения множественной миеломы цито-
статическим препаратом. Нимодипин назначали 
перорально по 30 мг каждые 4 часа во время лече-
ния бортезомибом [63]. 

При возникновении СОЗЭ в результате экламп-
сии лечение направлено на экстренное родоразре-
шение и пролонгированное введение 25% раствора 
сульфата магния, оказывающего плейотропное дей-
ствие. 

В случае развития так называемого «злокаче-
ственного СОЗЭ» с угнетением уровня бодрствова-
ния до комы (балл по ШКГ менее 8) в серии клини-
ческих наблюдений использовали инвазивный мо-
ниторинг внутричерепного давления, что позволило 
при долгосрочном наблюдении достичь благопри-
ятных клинических исходов (90-дневная летальность 
составила 0%, mRS 1–3 балла у всех пациентов) [64]. 

Несмотря на то, что PRES носит обратимый ха-
рактер, последствия данного синдрома в 10–20% 
наблюдений приводят к инвалидизации, а в 3–6% 
случаев – к летальному исходу [65]. 

 
Заключение 
Синдром обратимой задней энцефалопатии не 

является самостоятельной нозологической едини-
цей, но в то же время PRES признан полноправным 
клинико-радиологическим синдромом, связанным 
со множеством заболеваний. Синдром обратимой 
задней энцефалопатии может быть причиной как 
внутричерепных кровотечений, так и острой цере-
бральной ишемии. Своевременное установление 
диагноза, выявление этиологических факторов и 
лечение, направленное на их устранение, могут зна-
чительно улучшить исходы заболевания и снизить 
летальность.
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