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Hlavni stanovisko prace
Pro diagnostiku syndromu reverzibilni ence-

: falopatie v zadnf cirkulaci ma zésadni vyznam
: zobrazeni mozku magnetickou rezonanci.

. SOUHRN

Jandura J, Dvofakova R, Hemerkova P,

Ryska P. Syndrom reverzibilni encefalopatie

: vzadni cirkulaci

Syndrom reverzibilni encefalopatie v zadni
cirkulaci (PRES) je vzacnym patologickym
stavem, pro jehoz diagnostiku maji zdsadni

i vyznam zobrazovaci metody, zejména pak

magnetickd rezonance, které umozni detekovat
pro toto onemocnéni typicky distribuované

z6ny vazogenniho edému mozku. Vznik PRES je

spojovan s fadou rizikovych faktord. Kazuistika
popisuje PRES u 46leté Zeny, lécené v minulosti
pro akutni myeloidni leukemii s etnymi pri-

© vodnimi komplikacemi. Klinické projevy PRES
vétsinou vznikaji nahle a zahrnuji fadu neu-

rologickych ptiznakd. Castd byvé p¥itomnost
nekorigované hypertenzni nemoci. Lécba PRES

je principidlné zaloZena na ovlivnéni zklad-

niho onemocnéni. Ackoliv je obecné prognéza
PRES povaZovana za dobrou, nemusi dojit

k plné dpravé zdravotniho stavu a onemocnéni
mUze také skon¢it fatalné.

Klicova slova: edém mozku, hypertenze, mag-
neticka rezonance.

uvoD

Syndrom reverzibilni encefalopatie

v zadni cirkulaci (PRES) je klinicko-
-radiologickou entitou, kterou poprvé
popsali Hinchey et al. v roce 1996 (1).
Soucast nazvu ,reverzibilni” vychdzi
z pozorovani, Ze neurologické i zob-
razovaci ndlezy se obvykle spontdnné

Major statement

Magnetic resonance imaging of the brain is es-
sential for the diagnosis of posterior reversible
encephalopathy syndrome.

SUMMARY

Jandura J, Dvorakova R, Hemerkova P,
Ryska P. Posterior reversible encephalopathy
syndrome - a case report

Posterior reversible encephalopathy syndrome
(PRES) is a rare pathological entity, in which
the neuroimaging, especially MRI, is essential
for the diagnosis. The disease is characterized
by the typical distribution of cerebral vaso-
genic edema. Several risk factors are known

to be associated with the PRES development.
This case report describes PRES in a 46-year-
old woman treated in the past for acute
myeloid leukemia with numerous concomitant
complications. The clinical manifestations of
PRES is usually sudden and include a vari-

ous neurological symptoms. The presence of
uncontrolled hypertensive disease is a frequent
finding. The treatment of PRES usually focusses
on the underlying disease. Although the prog-
nosis of the PRES is generally considered to be
favorable, the disease may not be completely
reversible and may also be fatal.

Key words: brain edema, hypertension, mag-
netic resonance imaging.

upravuji béhem nékolika hodin nebo
dnd po zahajenf lécby (2). PRES se
vyskytuje ve vsech vékovych skupinach

a je Castéjsi u zen (3). Typicky prova-

zi arteridlni hypertenzi, renalni selhdni,
eklampsii, transplantace, imunosupre-
sivni lécbu, sepsi, autoimunitni poruchy
a expozici cytotoxickym Lék(im. Obvykla
klinicka prezentace PRES zahrnuje



Vstupni CT mozku

s nalezem vazogen-
niho edému v moz-
kovych hemisférach

Initial CT scan of
the brain showing
vasogenic edema in
the cerebral hemi-
spheres
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kombinaci ztraty zraku, bolesti hlavy,
poruchy mentdlnich funkci, zachva-

td a nevolnosti, ale mize zahrnovat
dalsi fokalni deficity, vcetné slabosti,
smyslovych poruch nebo poruch feci
(4). Zavaznost téchto pfiznak( se Lisf,
nicméné obvykle se vyznacuji rychlym
nastupem (5). Zobrazovaci vysetreni

je dalezité pro potvrzeni diagnézy

a stanoveni rozsahu postizeni mozku.
MR je proti CT upfednostiovano kvali
lepsimu tkanovému kontrastu a spo-
lebni (4). Grafické ndlezy pfi PRES jsou
ve vétsiné pripadl typické, mohou vsak
byt zaménény s jinymi entitami (6).

Do diferencialni diagnézy PRES patfi
predevsim virové a autoimunitni ence-
falitidy, demyelinizacni onemocnéni,
toxické leukoencefalopatie, malignity
(napf. gliomatosis cerebri), vaskulitidy
CNS, centrdlni extrapontinni myelinoly-
za a akutni cévni mozkové prihody (7).
Hlavnim terapeutickym cilem je ovlivnit
vyvolavajici pfi¢inu onemocnéni. Lécha
PRES casto zahrnuje pouziti antihyper-
tenziv, antiepileptik, sedativ, zménu
plvodni medikace, snahu o Gpravu
vnitfniho prostfedi a hydrataci pacien-
ta. U téhotnych Zen mdze byt indikovan
casny porod (2). Prognéza PRES je
obecné povazovana za dobrou, nicméné
uvadénd mortalita dosahuje az 19 %

a priblizné u 44 % pacient( pretrvava
rlizny stupen funkcéniho poskozent,
pricemz rezidudlni strukturalni léze
mozku jsou na diagnostickém zobrazeni
patrné v 43 % piipadd (4). K rekurenci
PRES dochazi u 4% pacient(, zejména
pak u téch s rizikovymi faktory (8).

KAZUISTIKA

Pacientka, 46 let, byla hospitalizovana
pro dosetfeni pticiny opakovanych padi
a nestability pfi chlizi. Pfed 15 lety u ni

Prvni MR vySetreni mozku. T2 vazené
zobrazenf axidlné ukazuje rozsah vazo-
genniho edému mozku supratentorialné
(a, b) ainfratentoridlné (c). Susceptibilné
vazené zobrazeni prokazuje nékolik pe-
techialnich hemoragii v oblasti bazdlnich
ganglif a subkortikdlné (d).

First MRI of the brain. Axial T2-weighted
images show the extent of vasogenic
edema supratentorially (a, b) and in-
fratentorially (c). Susceptibility-weighted
image shows petechial hemorrhages in
the basal ganglia and subcortical area (d).

111



Ces Radiol 2023; 77(2): 110-114

112

Druhé kontrolni MR vysetieni mozku. T2 vdazené zobrazenf axidlné ukazuje ¢stecnou regresi
vazogenniho edému mozku supratentoridlné (a) i infratentoridlné (b). Malé loZisko s patolo-
gickou restrikci difuze na parietookcipitalnim rozhrani vlevo na difuzné vazeném zobrazent
(c) a mapé aparentniho difuzniho koeficientu (d).

Second MRI of the brain. Axial T2-weighted images show partial regression of vasogenic
edema supratentorially (a) and infratentorially (b). A small lesion with restricted diffusion
depicted on the diffusion-weighted image (c) and the apparent diffusion coefficient map (d).

Treti kontrolni MR vySetreni mozku.

T2 véZeny obraz axidlné potvrzuje dalsi
regresi vazogenniho edému mozku, s roz-
vojem okrskd glidzy a malych lakundrnich
zmen.

Third MRI of the brain. Axial T2-weighted
image confirms further regression of the
vasogenic edema, with newly formed
gliosis and a small lacunar changes of the
brain.

byla diagnostikovana akutni myeloidni
leukemie (AML), pro kterou byla lé¢ena
chemoterapii, a také podstoupila alo-
genni transplantaci kostni dfené. Lécba
AML s relapsy byla provazena rozvojem
reakce Stépu proti hostiteli a fadou in-
fekcénich komplikaci. Dalsi komorbidity
v obdobf léchy AML zahrnovaly renalni
insuficienci, rhabdomyolyzu, disemino-
vanou intravaskuldrni koagulaci, plicni
embolizaci a steroidni diabetes melli-
tus. PFi vstupnim vySetfeni nemocna
udavala opakované kolapsové stavy bez
ztraty védomi, béhem dne i nékolikrat,
pFicemz se opakované uhodila do zad

i hlavy. Motdni hlavy a nestabilitu

pfi chlizi pfedtim pozorovala asi 2-3
mésice, s postupnym zhorsovanim.

V poslednich dnech méla teplotu, poci-
tovala i zimnici a tfesavku. Ve fyzikdlnim
vySetfeni byla zjisténa hypertenze (tlak
krve 174/95 mmHg), snizend hydra-
tace, hranicni stav vyzivy, sussi skléry

a oschlé sliznice. Na téle nemocné bylo
patrno nékolik hematom( cerstvého
istarsiho data. Na zakladé CT mozku

s nalezem rozsahlého vazogenniho edé-
mu postihujiciho vétsinu rozsahu obou
hemisfér (obr. 1) bylo indikovdano MR
zobrazeni, kde byl tento nélez potvrzen.
Pomérné symetricky rozlozené edema-
t6zni zmény patrné na T2 vazené a fluid
attenuated inversion recovery (FLAIR)
sekvenci zasahovaly vétSinu bilé hmoty
hemisfér a propagovaly se do central-
néjsich oblasti mozku supratentoridlné
(obr. 2a, b). Ddle bylo patrné edema-
t6zni postizeni obou mozeckovych
hemisfér i mozkového kmene (obr. 2c).
Susceptibilné vazené zobrazeni dete-
kovalo nékolik petechialnich hemoragii
v bazdlnich gangliich, subkortikalné

a v mozecku (obr. 2d). Nebyly patrné
znamky patologickeé restrikce difuze ani
patologicka postkontrastni opacifikace.
Na zdkladé MR nalezu byly diferencial-
né diagnosticky zvazovany moznosti
PRES, hemoragické encefalitidy a akutni
diseminované encefalomyelitidy. PFi
oftalmologickém vysetfeni bylo zjisténo
méstnani na ocnim pozadi bilaterdlné
a tézka sucha konjunktivitida. Vyset-
feni mozkomisniho moku bylo bez
napadnosti. Byla vSak prokdazana RNA
pro onemocnéni COVID-19. Na zdkladé
klinicko-radiologickych konzultaci bylo
na prvnim misté pomysleno na PRES.
Medikamentézni lé¢ba zahrnovala
antihypertenzni a antiedematézni
terapii, ke kterym byla jesté doplnéna
Sirokd antiinfekéni lécba. Stav pacientky



se z neurologického hlediska zacal
postupné zlepsovat. Béhem hospitali-
zace bylo jesté zjisténo srdecni selhdni
(ejeként frakce levé komory 40-45 %)
aizolovana elevace enzymu gama-glu-
tamyltransferazy, bez priikazu pticiny.
Na kontrolnim MR mozku provedeném
0 mésic pozdéji byla patrna vyrazna
regrese rozsahu vazogenniho edému
(obr. 3a, b). Nové vsak byla v obou
hemisférach mozku nalezena ojedinéla
mald loZiska restrikce difuze (obr. 3c,
d). Pro klinické podezfeni na moznost
sekundarni vaskulitidy bylo o 10 dni
pozdé&ji provedeno treti MR vysettreni
se zaméfenim na zobrazeni mozkovych
tepen. Patologické zmény na cévdch
nebyly prokazany, byla vak pozorovédna
nova mala léze mozku s restrikci difuze.
Rozsah postizeni bilé hmoty se dale
upravil jen mirné, s rozvojem malych
okrsk( glidzy a lakundrnich zmén (obr.
4). Klinicky ndlez se proti wychozi-

mu stavu vyrazné zlepsil. V soucasné
dobé pretrvava u nemocné rezidualni
dysartrie, kterd vznikla za hospitaliza-
ce. Nemocnd zdstdva v ambulantnim
sledovani neurologické kliniky.

DISKUSE

Patogeneze PRES je v soucasnosti
vysvétlovana dvéma teoriemi. Ta po-
puldrnéjsi z nich predpoklada, Ze tézka
arterialni hypertenze vede k autoregu-
laénimu selhaniv mozku provazenému
vazodilataci s intersticidlni extravazaci
tekutiny, naslednym vazogennim edé-
mem a petechidlnim krvacenim (6).

Je znama fada rizikovych faktor( pro
rozvoj PRES (tab. 1). I kdyz je PRES ¢as-
to spojovan s akcelerovanou arterialni
hypertenzi, tak asi 20-30 % pacienti
md béhem pocatecniho vysetfeni
normalni nebo dokonce snizeny krevni
tlak, zejména kdyz je PRES zpisoben
Léky nebo systémovymi stavy jinymi
nez hypertenze nebo eklampsie (4).
Udavana incidence PRES u pacientl
po transplantaci kostni diené je az 8 %
(9). Za vyznamny prediktor rozvoje PRES
je povazovano poskozent ledvin (5).
COVID-19 byl identifikovan jako poten-
cialné rizikovy faktor pro vznik PRES,

s prevalenci u 1-4 % pacientd s timto
infekénim onemocnénim a provedenym
zobrazenim mozku (5).

Nativni CT mozku byva ¢asto prvni
diagnostickou modalitou prokazu-
jici zmény u PRES (4). Nicméné MR

vysetfeni je vyrazné vice senzitivni

a detekuje i malé fokalni abnormality
nad ramec moznosti CT diagnostiky. Dle
studie Bartynskiho a Boardmana bylo
pocatecni CT mozku u PRES s normal-
nim ndlezem az ve 22 % p¥ipad (10).
MR zobrazeni mozku umoznuje presné
definovat distribuci vazogenniho edé-
mu, ktery mze mit splyvajicii fokalni
charakter (2). Edematézni zmény jsou
obvykle patrné v obou hemisférach
mozku, pficemz mohou byt rozlozeny
symetricky i asymetricky. Na zdkladé
distribuce bilateralniho kortikdlné-
-subkortikalniho vazogenniho edému
[ze rozlisit tfi nejcastéjsi vzory PRES
(parietookcipitdlni, holohemisférické-
ho povodi a sulcus frontalis superior),
které se vyskytuji pfiblizné u 70 %
pacient(. Byl také popsan centralni
vzor, kdy je postizen mozkovy kmen,
bazélni ganglia, zadni raménko capsula
interna, mozecek a periventrikuldrni
oblasti. Zmény pri PRES lze téZ vzacné
pozorovat v mise (11). V praxijsou
uvedené vzory bézné smisené a jejich
kombinace je Castéjsi nez PRES s izolo-
vanym parietookcipitalnim postizenim
(4, 10). Graficky ndlez rozsahu postizeni
mozku nemusi korelovat s klinickymi
PRES je reverzibilita zobrazovacich
nalez(, kterd mize trvat dny az tydny
po zahdjeni lécby. Postizeni mozkového
kmene a intrakranialni krvdcenijsou
obvykle spojeny se Spatnou prognézou
(6). Intracerebrdlni nebo subarachno-
iddlni krvaceni byva nalezeno v 10-25 %
pFipadd diagnostickych zobrazend.

AZ u 65 % pacientd, ktefi podstoupi
kontrolni MR se susceptibilné vazenym
zobrazenim, jsou prokazany mikro-
hemoragie (4, 12). Zmény na difuzné
vazeném zobrazeni (DWI) byvaji u PRES
vzacné a obvykle jsou malého rozsahu.
Pritomnost vétsich okrsk( restrikce di-
fuze svédci pro rozvoj ischemické cévni
mozkové pfihody (9). Mechanismus
progrese tézkého vazogenniho edému
do cytotoxického edému nenfjasny (6).
DWI mGzZe pomoci predpovédét kon-
verzi na infarkt a nevratné poskozeni
tkdné (6). Pro detekci zmén pfi PRES
mize byt vyuzito i perfuzni zobrazenf,
nicméné studie s vyuzitim MR a SPECT
pFinesly protichiidné vysledky s nalezem
hyper- i hypoperfuznich abnormalit
(9). PRES lze povazovat za dynamicky
proces, kdy se perfuze v case ménf (6).
Postkontrastni opacifikace je u PRES
uvadéna u 38-50% pacientd, a to bud
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Tab. 1. Prehled rizikovych faktor(i PRES (zpra-
covano podle Ando et al. (2))

Table 1. Risk factors for PRES (summary by
Ando et al. (2))

* arteridlni hypertenze

* onemocnéni ledvin

* imunosupresivni stav

* chemoterapie/chemoradioterapie

* autoimunitni onemocnéni

¢ (pre)eklampsie

¢ infekce/sepse

e steroidy

e dialyza

* transfuze

¢ endokrinni onemocnén{

* metabolickd onemocnéni

e operacnivykon

* anemie (srpkovitd)

¢ hypomagnesemie

jako leptomeningealni, nebo kortikdlni
v oblastech zvyseni signalu na FLAIR
sekvenci, pripadné jako kombinace
obou (4, 10, 12).

V diferencialni diagnostice PRES je
uvadén syndrom reverzibilni cerebrdlni
vazokonstrikce (RCVS), charakteri-
zovany segmentalni vazokonstrikci
a vazodilataci malych mozkovych cév
(2). Typickym klinickym projevem RCVS
jsou ,hromové” bolesti hlavy. Mezi dalsi
typické projevy patfi mozkova vasku-
lopatie, ischemicka CMP, subarachno-
iddlni nebo intrakranialni krvaceni.
Rizikové faktory pro vznik PRES i RCVS
jsou obdobné. Pro odliseni obou syn-
drom{ mGZe byt pouzita angiografie
(CT, MR a DSA), kdy u RCVS lze ocekavat
vyraznéjsi patologické zmény na tep-
nach (fokdlnii difuznf). Nicméné PRES
se vyskytuje soucasné u 9-38 % pripadi
RCVS a az v 87 % pripad jsou angiogra-
fické zmény pti PRES v souladu s RCVS
(4, 13).

Neurologické pfiznaky PRES mohou
byt viceCetné nebo se mohou vyskyto-
vatizolované (4). Ndstup onemocnéni
maze byt akutni nebo subakutni, s roz-
vojem symptom( béhem nékolika hodin
az dnl nebo dokonce tydn( (7). Li et al.
ve studii hodnotici 556 pfipadd PRES
uvadéji, ze nejcastéjsim priznakem je
bolest hlavy (50,6 %), nasledovana
zménami psychického stavu (43,7 %),
zachvaty (41,9 %), poruchami vidéni
(34,9 %), nauzeou nebo zvracenim
(23,4%) a fokdlnimi neurologickymi de-
ficity (18,2 %) (3). Bolest hlavy p¥i PRES
se vyznacuje rychlym zacatkem, typicky
je popisovana jako konstantni a tupa,
nékdy nezvladatelna (5). Epileptické
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zdchvaty jsou u PRES casté a obvykle se
manifestuji jako generalizované tonic-
ko-klonické epizody se sklonem k recidi-
vam. Postizeni okcipitdlniho laloku bylo
identifikovano jako vyznamny prediktor
vyskytu zdchvatd (5). V 5-15 % piipa-
d@ mohou zdchvaty vyustit ve status
epilepticus, ktery je jednou z nejzavaz-
néjsich a potencialné Zivot ohrozujicich
komplikaci PRES (7). Zrakové symptomy
pFi PRES zahrnuji snizenou zrakovou
ostrost, diplopii, deficity zorného

pole, kortikdlni slepotu, abnormality
barevného vidéni a zrakové halucinace
(4). Oftalmologické vysetfent je casto
bez patologického nalezu, nicméné pfi
fundoskopickém vysetfeni [ze odhalit
edém papil a také nespecifické hemo-
ragie a exsudaty (14). Lifson et al.

ve studii se zaméfrenim na zrakové poti-
Ze pri PRES zjistili oboustrannou ztratu
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