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Posterioorse reversiibelse
entsefalopaatia siindroom (PRES):
kirjanduse lilevaade

ja kahe haigusjuhu kirjeldus

Mare Lintrop™?, Inga Talvik®*,

Viive Tolpats®, Georgi Nellis?,

Sirje Mikkel®, Helgi Padari®, Aita Napa®,
Pilvi llves™? — *TU radioloogiakliinik,

TU Kliinikumi radioloogiakliinik,

*TU Kliinikumi lastekliinik, “TU lastekliinik,
*TU Kliinikumi hematoloogia-onkoloogia
kliinik, °TU Kliinikumi anestesioloogia ja
intensiivravi kliinik

Votmesonad: posterioorse reversiibelse
entsefalopaatia siindroom, PRES,
radiodiagnostika, MRT, DWI, vasogeenne
turse, tsiitotoksiline turse

3aastasel dgeda limfoblastleukeemia ja
Saastasel osteomiieliidi ning septilise
Sokiga lapsel tekkisid pohihaiguse ravi-
kuuri ajal teadvushiired ja krambid,
mille pohjuseks oli posterioorse rever-
siibelse entsefalopaatia siindroom
(PRES). PRES on tinapieval sagenev
tiisistus kriitiliselt haigete, eriti dgeda
leukeemiaga laste induktsioonravil.
Soodustavaks teguriks neurotoksilise
seisundi vdljakujunemisel voib olla
arteriaalne hiipertensioon vdi neeru-
puudulikkus. Nitiidisaegsed neuroradio-
loogia meetodid voimaldavad kinnitada
PRESIi diagnoosi, vilistada neuroloo-
gilise leiu muid pdhjusi, alustada dige-
aegset ravi ja viltida péérdumatute
ajukahjustuste viljakujunemist.

KIRJANDUSE ULEVAADE
Posterioorse reversiibelse entsefalopaatia
sindroom (PRES) on neurotoksiline

seisund, mis kliiniliselt avaldub peavalu,
iivelduse, krampide, erineva raskusastmega
teadvus- ja nidgemishéiretena ning mille
puhul kirjeldatakse iseloomulikke siimmeet-
rilisi, valdavalt ajupoolkerade tagumistesse
osadesse jddvaid kortikaalseid ja subkor-
tikaalseid tursealasid aju KT- voéi MRT-
uuringul (1).

PRESIi on esinenud neerupuudulikkuse,
eklampsia (2) ja raskekujulise hiiperten-
siooni (3, 4), aga ka infektsiooni, sepsise
ning Soki korral (5), samuti elundite (6) voi
luuiidi siirdamise jarel immunosupressee-
ritud vOi suure doosiga tsiitostaatilist ravi
saavatel patsientidel (7-9).

Intensiivne kemoteraapia vOib hiiperten-
siooni ja immunosupressiooni foonil pdhjus-
tada PRESIi nii tdiskasvanutel kui ka lastel (10).
Kirjanduse andmetel on PRES iiha sageda-
mini esinev tlisistus dgedat leukeemiat pdode-
vatel lastel (11). Samuti v3ib esineda neuro-
loogilisi simptomeid kriitilises seisundis
olevatel haigetel, ulatusliku infektsiooniga
voi septilise Sokiga lastel (12, 13).

1996. a kirjeldas stindroomi pdohjali-
kult J. Hinchey kaasautoritega, kasutades
siis nimetust posterioorne reversiibelne
leukoentsefalopaatia (14). Ajuturse sive-
nemisel voivad kahjustusalad laatuda ja
vOib lisanduda ka pé6rdumatu isheemi-
line kahjustus (15). Kuigi PRESi-puhused
muutused esinevad eelkdige ajupoolkerade
kukla- ja kiirusagarates, voivad haaratud
olla ka frontaalsagarad, temporooktsipi-
taalne piirkond ja véikeaju (16—18).

Lisaks T2-kujutistele MRT-uuringul on
PRESidiagnoosimisel oluline MRT difusioo-
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niuuring (diffusion-weighted imaging, DWI),
mis voimaldab eristada PRESile iseloomu-
likku vasogeenset turset tsiitotoksilisest
tursest ja muust ajupatoloogiast (19-21).
Difusioonikujutis pdhineb MRT voimel
kuvada veemolekulide difusiooni, mis tekib
Browni liikumise tdttu. Tsiitotoksilise turse
puhul on veemolekulide difusioon piiratud,
DWI signaal intensiivne ja difusioonikoefit-
siendi (apparent diffusion coefficient, ADC)
viidrtused vidikesed. Vasogeenset turset
iseloomustab vaba veemolekulide difusioon,
mis tingib DWI signaali ndrgenemise ja
ADC viéirtuste tousu (22).

PRESI patofiisioloogia ei ole tdielikult
selge (23). Koige rohkem tunnustatud on
hiipotees, mille alusel tserebrovaskulaarne
autoregulatsioon, eriti just horeda simpaa-
tilise innervatsiooniga vertebrobasilaarsel
varustusalal, hiirub ja viljub kontrolli alt (24).
Kirjanduse andmetel esineb korge arte-
riaalne vererdhk enamikul PRESiga
patsientidel. Seetdttu saab viita, et viljen-
dunud hupertensioonil, mis vdib pdhjus-
tada kapillaaride permeaabluse muutuse
ja hematoentsefaalse barjdéri ldbitavuse
suurenemise, on oluline roll PRESIi pato-
geneesis ning vasogeense turse tekkes (1).
Veresoonte permeaabluse tdusu voib aga
pohjustada voi selle teket soodustada ka
intravenoosne vOi intratekaalne endo-
teeli kahjustavate titotoksiliste ravimite
suurtes annustes manustamine (25). PRES
tuleks valistada koigil septilise Soki ajal ja
tstitostaatilise ravi jidrel vallandunud neuro-
loogilise simptomatoloogiaga patsien-
tidel. Vedeliku retentsiooniga, hiiperten-
siooniga ja tousnud kreatiniinitasemega
tstutostaatilisel ravil olevaid patsiente
tuleks tdhelepanelikult jdlgida (26)
ning PRESI suhtes kahtlase kliinilise pildi
korral teha véimalikult varakult aju MRT,
sest kiiresti diagnoositud PRES voimaldab
alustada vajalikku ravi ja véltida p66rdu-
matu ajukahjustuse viljakujunemist (12).

Artiklis on kirjeldatud PRESi dgeda
limfoblastleukeemiaga poisil ning osteo-
mieliidi ja sepsisega tutarlapsel.

ESIMESE HAIGUSJUHU KIRJELDUS

3 aasta ja Uthe kuu vanusel, varem tervel
poisslapsel diagnoositi 4ge T-rakuline
limfoblastleukeemia. Esmasel ultraheli-
uuringul olid neerud suurenenud (+ 4 SD)
ja muutunud kajaehitusega — puudus korti-
komedullaarne diferents. Luutdis oli
70% blaste. Alustati keemiaravi NOPHO
(Nordic Society of Paediatric Haemato-
logy and Oncology) ALL (Acute Lymphob-
lastic Leukemia) 2008 korgriski proto-
kolli jargi. 22. ravipdeval tekkis lapsel
2 tundi pdrast hommikust ravimite votmist
kohulahtisus, uimasus, unisus, fikseeritud
pilk, kontakt lapsega oli raskendatud, mille
tottu vanemad kutsusid kiirabi. Laps hospi-
taliseeriti laste intensiivravi osakonda, kus
epileptiline hoog kupeeriti midasolaamiga.
Erakorralisel KT-uuringul ajust natiivis ja
kontrastainega esines kuklasagarates bila-
teraalselt ning simmeetriliselt korteksi ja
subkortikaalse valgeaine turse (vt jn 1.1).
Kontrastainega kihtidel oli ndha inten-
siivne leptomeningeaalne kontrasteerumine
kahjustatud piirkonnas. KT-uuringuga
vilistati siinustromboos (vt jn 1.2).

Esimesel haiglaravi pédeval esinesid
seeriakrambid keskmiselt paaritunniste
vaheaegadega. Krambihoogude vahe-
peal tuli laps kiill teadvusele, kuid sGnalist
kontakti temaga ei saanud, samas reageeris
ta adekvaatselt muudele vélistele arritus-
tele, kuid silmside lapsega oli vaid lihi-
aegne. Vanematele ja raviarstile jdi mulje,
et laps periooditi ei nde, kuid ndgemishéiret
oli tema seisundi tottu raske objektiveerida.
Krampide piisimise ja pdletikumarkerite
(C-reaktiivne valk (CRV), prokaltsitoniin)
tousu tottu tehti lumbaalpunktsioon. Liik-
vori valgusisaldus oli suurenenud (1,75 g/l),
kuid pleotsiitoosi ei tdheldatud, leukotstiiite
oli 2 x 10%/1.

Arteriaalne vererdhk oli kdrgenenud,
olles 150-160/95-100 mm Hg. Kuna kesk-
nédrviststeemi infektsiooni ei saanud tédiesti
vilistada, alustati ravi atstikloviiriga ja tsefu-
roksiimiga. Krambiravi tdhustati valproaa-
diga 20 mg/kg/pdev. Teisel haiguspieval
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Joonis 1. KT-uuring ajust epileptilise hoo jarel.

1 - natiivuuringul on ndha siimmeetrilised vaikse tihedusega kortikaalsed ja subkortikaalsed kahjustusalad oktsipitaalsel.
2 -kontrastainega uuringul on nédha sinus sagittalis'e lihtlane kontrasteerumine.

Joonis 2. EEG-leid. Uldise aeglustumisega
patoloogiline pdhifoon. Perioodilised
epileptiformsed avaldused spike’ide,
polyspike’idena paremal oktsipitaalselt.

tehtud EEGs (elektroentsefalograafias)
(vtjn 2 ja 3) herpesentsefaliidile iseloomu-
likku leidu ei ilmnenud, kuid esines tuge-
valt patoloogiline pohifoon domineerivalt
tagaaladel, mis oli paremal rohkem viljen-
dunud.

Lisaks oli ndha iktaalne leid fokaalse
algusega vasemal oktsipitaalsel ja pisivad
seeriakrambid. Teisel ravipédeval alustati
pisiva hlipertensiooni tottu infusiooniravi

Joonis 3. EEG-leid: patsient drkvel, silmad
suletud. Uldiselt aeglustunud patoloogiline
pohifoon, pidevad epileptiformsed avaldused
vasemal oktsipitaalaladel spike-, polyspike-
aeglasete lainetena.

labetalooliga. Leukeemia tottu saadud ravi,
iseloomuliku kliinilise pildi ja KT-leiu alusel
jai radioloogidel PRESi-kahtlus.
Kolmandal haiguspédeval tehtud
MRT-uuring ajust kinnitas PRESi diag-
noosi. T2-kujutistel oli vOrreldes esmase
KT-uuringuga ndha turse laienemine,
esinesid mdlemapoolsed parieto-oktsi-
pito-temporaalsed intensiivse signaaliga
alad (vt jn 4.1). Samades piirkondades oli
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Joonis 4. Ageda liimfoleukeemiaga poisi esimene MRT-uuring (1-3) ja positiivse diinaamikaga

kontroll-MRT (4-6) neli nadalat hiljem.

MRT-uuring kolmandal haiguspaeval (1-3): FLAIR-kujutisel (1) on ndha hall- ja valgeaine signaaliintensiivsuse tous
molemal pool oktsipitaalsel; difusioonikujutisel (2) on samas piirkonnas, kuid ainult paremas hemisfaaris, naha
tsiitotoksilisele tursele ja piiratud difusioonile viitav signaaliintensiivsuse tdus ja ADC-kujutisel (3) on paremas
hemisfaaris samas piirkonnas signaaliintensiivsus vahenenud.

MRT-uuring 4 nadalat hiljem (4-6): T2- FLAIR-reziimis kujutisel jalgitav minimaalne signaaliintensiivsuse tdus

(4), difusioonikujutisel (5) on vahene minimaalsele kroonilisele isheemilisele kahjustusele viitav hiipointensiivne
signaalimuutus paremal oktsipitaalsel, ADC-kujutisel (6) difusioonimuutust ei oIJe.

ndha ka vdhene tursest tingitud mahu-
efekt kortikaalsete vagude ahenemisega.
T2-signaalimuutustega kattuvalt oli difu-
sioonikujutisel tursest haaratud piirkondades
ainult paremas ajupoolkeras oktsipitaalsel
signaaliintensiivsus tdusnud ja ADC-kuju-
tistel signaaliintensiivsus vidiksem (vt jn
4.2 ja 4.3). Tutpilise PRESIi korral esineva
reversiibelse vasogeense turse puhul oleks
oodanud MRT-uuringul lisaks simmeet-
rilisele T2-signaalimuutusele ka difusioo-
nikujutistel signaaliintensiivsuse langust ja
difusioonikoefitsiendi tdusu. Kujunenud
signaalimuutused viitavad aga sellele, et
lapsel oli siiski paremal oktsipitaalsel juba
vilja kujunenud tstiitotoksiline turse.

Lisaks oli esimesel MRT-uuringul difu-
sioonikujutistel ndha signaaliintensiivsuse
tous hipokampuste piirkonnas. Seeriakram-
pide kdigus voib vilja kujuneda hipokam-
puse kahjustus. Kontroll-MRT-uuringul
oli muutus taandunud (vt jn 5).

Jargnevatel pdevadel hakkas lapse seisund
aegamO0da paranema. Kuigi esines veel
lihiaegseid kontakti kadumise ja pilgu
fikseerumise perioode ning piusis loidus,
hakkas poiss jarjest enam tditma lihtsamaid
kisklusi, otsima kontakti emaga, titlema
sOnu, naeratama, lusikast s66ma ja aval-
dama ise soovi urineerida. Kuna ka edas-
pidised viroloogilised ja mikrobioloogi-
lised analiitisid olid haigustekitajate suhtes
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Joonis 5. Signaalimuutuste diinaamika MRT difusiooniuuringul.

1 - MRT-uuring 3. haiguspaeval: DWI-pildil on hiiperintensiivsus hipokampuste piirkonnas (nooled).
2 - MRT-uuring 4 nadalat hiljem: difusioonikujutisel on signaal normaliseerunud.

negatiivsed, poletikumarkerid veres vihe-
nesid ning kliiniliselt puudusid infektsiooni
tunnused, siis l0petati antibakteriaalne
ravi. 5. haiguspéeval tehtud kordus-EEGs
esinesid patoloogilised muutused dominan-
diga tagaaladel, perioodilised lateralisee-
runud epileptiformsed avaldused oktsipi-
taalsel paremal. Valproaadi annust tdsteti
30 mg/kg/piev ja antihiipertensiivne ravi
jatkus suu kaudu. 6. haiguspédeval viidi
patsient tile neuroloogia osakonda. Kuigi
kliiniliselt krambid kadusid ja 8. haigus-
pédevast oli EEGs pohifooni osas positiivne
dinaamika, pusis patoloogiline interiktaalne
EEG-leid ka veel 12. haiguspéeval ja oktsi-
pitaalsel oli pohifoon ikka tildiselt tugevalt
aeglustunud. 14. pdeval suunati laps edasi-
sele ravile hematoloogia osakonda. Pérast
3nédalast ravipausi tehtud luutidiuuringu
alusel diagnoositi haiguse remissioon. Kemo-
teraapia jatkus raviprotokolli kohaselt.

Neli nddalat hiljem, kui laps oli kliinili-
selt paranenud, tehti korduv MRT-uuring
diinaamika jdlgimiseks (vt jn 4 (4-6) ja
jn 5.2). T2-signaalimuutused olid peaaegu
tdielikult taandunud.

TEISE HAIGUSJUHU KIRJELDUS
5aastane tutarlaps kukkus lasteaias rede-
lilt hiipates paremale puusale ning kaebas
seejirel parema puusa valulikkust. Jarg-
misel pdeval traumapunktis tehtud rontge-
nitlesvottel puusa ja reie piirkonnast luulisi
muutusi ei esinenud. 2 pédeva hiljem tekkis
lapsel febriilne palavik kuni 40 °C ning selle
foonil krambid ja teadvushiéire.

Hospitaliseerimisel oli laps raskes tldsei-
sundis, kehatemperatuur 40,2 °C, kontak-
titu, esinesid tahhtpnoe, tahhtkardia,
vereringehdired ja parema reie turse. Tead-
vushéire taandus 6. ravitunniks. Alustati
ravi oksatsilliini ja gentamiitsiiniga. Teisel
haiguspédeval seoses lokaalse leiuga viidi
laps hematogeense osteomiieliidi kahtlusega
ule lastekirurgia osakonda. Operatsioonil
tehti anterolateraalsed ja anterioorsed intsi-
sioonid reieluu tlasosas, luu perforeeriti
ning viljutati midda parema reieluu proksi-
maalse osa piirkonnast, pandi dreen. Edasi-
seks raviks suunati haige lasteintensiivravi
osakonda.

Postoperatiivses perioodis oli laps raskes
uldseisundis, kunstlikul kopsude venti-
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latsioonil. Kujunes vélja septiline Sokk
(Staph. aureus) arteriaalse hiipotensiooni,
oligoanuuria, aneemia, trombotsiitopeenia,
leukopeenia, hiipogliikeemia ja metaboolse
atsidoosiga. Seisundi stabiliseerimine oli
komplitseeritud, vajas eriitrotsiititide massi,
albumiini ja trombotsiitide tlekannet
ning vasopressoorset ravi. 10. haiguspédeval
tehtud kopsude rontgenogrammil esinesid
laatuvad parenhiimatoossed varjustused —
hematogeenne kiilv osteomiieliidi koldest —,
mille tottu asendati senine antibiootiline
ravi vankomiitsiini ja klaforaaniga ajuan-
nustes. Uldseisund ei véimaldanud lumbaal-
punktsiooni teha. 6. operatsioonijédrgsel
péeval diagnoositi vasakpoolne hiidrotoo-
raks ja asetati pleuradreen. 8. ravipdeval
dreeniti fluidotooraksi tottu ka parem
pleuradds. 9. postoperatiivsel pédeval tdhel-
dati lapsel esimest korda hiipertensiooni.

11. ravipédeval hiipertensioon siivenes
veelgi, RR tousis kuni 169/101 mm Hg.
Samal pédeval tekkis lapsel teadvushiéire:
laps muutus rahutuks, sisuline kontakt
puudus, jisemetes esinesid vdidnlevad liigu-
tused. EEG-uuringul ilmnesid epileptilised
avaldused frontaalsel parema hemisfdari
kohal. Kuna fenobarbitaalraviga epilepti-
lised avaldused EEGs piisisid, asendati ravi
karbamasepiiniga. 10. haiguspédeval tehtud
erakorralisel KT-uuringul ajust esines tile
modlema hemisfdéri, enam parieto-oktsi-
pitaalpiirkonnas valgeaine tiheduse vidhe-
nemine (vt jn 6). Jirgmisel pdeval tehtud
MRT-uuringul esinesid laatuvad, korge
signaaliga alad mdlema suuraju hemisféiri
kukla- ja parietaalsagara valgeaines ning
frontaalsagarate subkortikaalses valgeaines
molemal pool. Leid oli enam véljendunud
kuklasagarates.

Joonis 6. KT- ja MRT-uuringud diinaamikas.
1-valjendunud bilateraalne valgeaine tursest tingitud tiheduse védhenemine esimesel KT-uuringul.
2,3 - MRT FLAIR-reziimis kujutised jargmisel paeval kinnitavad leidu.

4,5-KT-uuring nddala mé6dumisel, valgeaine turse on vahenenud.

6 - MRT-uuring kuu parast haigestumist - T2-kujutisel pisib vaid hiiperintensiivse signaaliga koldemuutus
parieto-oktsipitaalsel.
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13.-15. ravipédeval tehti hormoonpulss-
ravi (SoluMedrol). Nddala pérast, 20. ravi-
péeval teostati korduv KT-uuring peast,
kus esines vOrreldes eelmiste uuringu-
tega positiilvne diinaamika. Oktsipitaalsel
ja tagasarvede uimbruses oli aju valgeaine
jatkuvalt vidikse tihedusega, kuid diinaa-
mikas oli turse monevdrra taandunud.
22. haiguspédevast oli laps taas teadvusel,
paranemine kulges pideva positiivse diinaa-
mikaga ja jdtkus neuroloogia osakonnas.
Vererdhud normaliseerusid, antiepileptili-
seks raviks jdi valproaat, mille foonil EEGs
epileptilised avaldused puudusid. Teostati
logopeedilisi uuringuid, kus afaasiandhtu-
dest oli esiplaanil amneesia, kuid ka selles
osas oli iga pdevaga paranemine positiivse
diinaamikaga. Uhe kuu mé6dumisel tead-
vushiirete ja krampide tekkimisest kont-
rolliks tehtud MRT-uuringul esinesid
T2- FLAIR(fluid-attenuated inversion-
recovery)-reziimis kujutisel hiperintensiivse
signaaliga koldemuutused parieto-oktsi-
pitaalpiirkonnas ja ka corpus callosum’is.
Koldeleid oli vOrreldes varasemaga piir-
dunum, kuid samas esines véikesi tstistjaid
porentsefaalseid defekte. Muutused olid
enam viljendunud vasemal pool.

1,5 a hiljem oli laps neuroloogia
osakonnas kontrolluuringutel. Pstithho-
loogiliste ning logopeediliste testide jargi
uldine infotd6tlus normis, kuid esines prob-
leeme tdhelepanu hajuvusega ja peenmo-
toorikaga. Afaasia ega diisartria nihte ei
esinenud. MRT-uuringul oli vidike orgaani-
line, toendoliselt isheemiline ajukoe defekt
vasemal parieto-oktsipitaalselt.

Kuus aastat hiljem oli lapsel epilepsia
remissioonis, epilepsia ravi dra jdetud,
objektiivselt neuroloogilise koldeleiuta.

KOKKUVOTTEKS

PRES voib tekkida seoses immunosupres-
siooniga voi intoksikatsiooni ning sepsisega
kulgevate haigusseisunditega. Samuti voib
sindroom vilja kujuneda endoteelikah-
justusest tingitud suurenenud vaskulaarse
permeaabluse puhul pérast siisteemset
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vOi intratekaalset tstitotoksiliste ravimite
manustamist intensiivse kemoteraapia
kiigus. Ageda liimfoidleukeemia korral v3ib
PRES tekkida eelkoige induktsioonravi voi
kolme esimese ravikuu jooksul. Seega tuleks
raviarstil ja radioloogil PRESIi peale mdelda
koigil neil juhtudel, kui kdrge arteriaalse
vererdhuga, tsiitotoksilist ravi saaval, immu-
nosupresseeritud voi sepsisega patsiendil
tekib neuroloogiline kliiniline pilt.

PRESi vdimalikult varajane diag-
noosimine ja ravi digeaegne alustamine
suurendab tédieliku, neuroloogiliste ning
radioloogiliste jddkndhtudeta parane-
mise vOoimalust. Seevastu diagnoosi ja ravi
viibimine raskendab haiguse kulgu ning
muudab kahjustuse pé6rdumatuks. Raske
kuluga, Oigel ajal diagnoosimata PRESi-
juhtudel voivad tserebrovaskulaarse auto-
regulatsiooni muutused viia vasospasmide
tekkeni, mille tdttu voib vilja kujuneda
isheemia ja tsiitotoksiline turse.

Kirjeldatud juhtumite puhul ei olnud
aju radioloogilist uuringut tehtud vahe-
tult pérast teadvushiéire ja krampide teket.
Seetdttu olid mdlema haigusjuhu puhul
PRESile iseloomulikud, simmeetrilised,
prevaleerivalt oktsipitaalsel asuvad valge-
aine tursealad esmaste aju KT-uurin-
gute ajaks juba ka selgelt vilja kujunenud.
Varasemas staadiumis muutuste avasta-
miseks ei ole KT-uuring piisavalt tundlik
meetod, seetdttu tuleks PRESi-kahtluse
korral valikmeetodina eelistada erakorralist
MRT-uuringut.

Kuigi ka MRT FLAIR-reziimis kuju-
tisel tulevad ajutursest tingitud muutused
histi esile, annab veelgi tdpsemat infot
MRT difusiooniuuring. Aju difusiooni-
uuring voimaldab eristada vasogeenset
turset, mis on iseloomulik PRESIile, ajuis-
heemiast voi insuldist tingitud tsttotoksi-
lisest tursest. Samuti saab DWId kasutada
PRESi-haigetel komplikatsioonina vélja
kujuneda vdiva isheemia monitoorimiseks.

Kirjeldatud haigusjuhtudest oli difusioo-
niuuring tehnilistel pdhjustel tehtud ainult
thel lapsel — leukeemiaravi saanud poisil,

EestiArst 2010;89(3):191-199

197



HAIGUSJUHT

kellel DWI alusel oli tsiitotoksiline turse

védlja kujunenud piiratud alal ja taandus

peaaegu tdielikult jalgimisperioodil.
PRESIi tuleks eristada eelkdige aju

venoossete siinuste tromboosist, a. cerebri

posterior’i varustusala insuldist, progres-
siivsest multifokaalsest leukoentsefalopaa-
tiast ja vaskuliidist ning entsefaliidist (27).
Ukski neist patoloogiatest ei sobi kirjeldatud
juhtude radioloogilise leiu, selle diinaamika
ega ka haiguse kuluga.
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SUMMARY

Posterior reversible encephalopathy
syndrome (PRES): a literature overview
and two case reports

The posterior reversible encephalopathy
syndrome (PRES) is a clinical and
radiological entity defined by headache,
altered mental status, seizures, visual
abnormalities, and characteristic findings
on neuroimaging.

The typical PRES pattern at CT/MR
imaging demonstrates symmetrically dist-
ributed areas of vasogenic oedema predo-
minantly within the posterior regions of
the cerebral hemispheres. When promptly
recognized and treated, the neurologic
symptoms and radiologic abnormalities can
be completely reversed.

Because CT-scan can be normal in
PRES, MRI is always the examination of
choice. FLAIR (fluid-attenuated inver-
sion-recovery) images allow identifica-
tion of more subtle lesions and PRES
could be diagnosed earlier. PRES lesions
are associated with vasogenic oedema
which is isointense or hypointense in DW1I

HAIGUSJUHT

(diffusion-weighted imaging) images and
hyperintense in ADC (apparent diffu-
sion coefficient) maps. This differen-
tiates PRES from early cerebral ischa-
emia and stroke when cytotoxic oedema,
which has high signal intensity on DWI,
due to decreased ADC, is present. In more
severe cases of PRES changes in cereb-
rovascular autoregulation may lead to
vasospasm, ischaemia and development
of cytotoxic oedema. In the studied cases
ischaemic injury and cytotoxic oedema
were present but according to follow-up
MRI these changes are reversible. DWI
could be used to monitor for ischaemia as
a complication of PRES.

PRES is an increasingly recognized
complication of paediatric cancer treatment
particularly in paediatric acute leukemia.
The role of neuroimaging is to establish
PRES diagnosis and to exclude other causes
of neurological symptoms and signs.
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