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Posterior reversible encephalopathy
syndrome (PRES) - Hinchey et al. 1996

Kliiniline leid:

. teadvushaired
krambihoog
peavalu
nagemishaired
age hupertensioon

+ tUlpiline mooduv radioloogiline leid —
summeetriline valgeaine turse PO-I.
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Epidemioloogia
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Riskifaktorid

Hupertensioon (67-80 %) - kiire tekkega,
fluktueeruv

Norm MAP 60-120 mmHg - -> CBF 50 ml/100 g/min

Hlpertensiivne pt MAP > 170 mmHg (220/110 mmHg)
vOi eelnevalt normotensiivne pt MAP I 50 mmHg
(160/100 mmHg) - -> PRES

ei ole seost PRES raskusastmega

keemiaravi saavad lapsed - krambid

HUpertensiooni ei ole (ca 25 %) - tsutotoksilisus
(tstklosporiin, eklampsia, infektsioon, sepsis)



Radioloogiline leid
o TUUpiline leid -

summeetriline subkortikaalse valgeaine taasp66rduv
(vasogeenne) turse.

o Lokalisatsioon —
peamiselt PCA alal-P, O

kaT, F

harvem korteks, basaaltuumad, cerebellum, ajutivi
(hypertensive brainstem encephalopathy), seljaaju (C)



Kuvamine

KT
. sageli normileid voi mittespetsiifiline leid
. korduv KT sagedamini positiivse leiuga

. thupilise lokalisatsioooniga hiupodenssed alad



Kuvamine
MRT

«FLAIR, T2, PD hliperintensiivne signaal (turse)
«T1 madala signaaliga kolded

«DWI normis (hiipo-, isointensiivne, T2 shine through), ADC
tousnud signaal (increased diffusion)

«50 % kontrasteerub (gliriformne, koldeline kontrasteerumine)
Prognoos:
«12, DWI intensiivne — halvem prognoos

«MRT perf, MRT-spektroskoopia, PET



| Holohemispheric watershed pattern (23 %)

Bil. [aatuv piiriala
turse F-P-O, vahem T
(cerebellum, ajutiivi)

Bil. koldeliselt F
(sulcus front. sup), ka
P,O

Bil. post.Pja O

) . . . ] . transplantaat, eklampsia
IV Osalised/astimmeetrilised variandid (28 %) - s sepsis



Tusistused

Ajuinfarkt (10-26%)

Vasokonstriktsioon - -> hlipoperfusioon - -> tsitotoksiline
turse

Vasogeenne turse - -> kompressioon - -> mikrotsirkulatsioon
J

DWI kdrge + ADC madal signaal

DWI kdrge + ADC kdrge signaal -
pseudonormalization (vs T2 shine through?)

= varajane mark pdordumatust kahjustusest, halvem
prognoos!



Tusistused

Hemorraagia (5-17%)
«SAH, parenhliimi hematoom/vaike hemorraagia

«Sagedamini luuuditransplantatsiooni jargselt,
antikoagulantravil, intensiivse FLAIR signaaliga

«Seos hlipertensiooniga +/-

«PO6Ordumatu kahjustus!
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Variable combination of suggestive clinical manifestations: \

seizure activity, conscicusness impairment, headaches,

visual abnormalities, nausea/vomiting and focal neurological signs//

[ Negative
o (diagnosis of
eped
(&8 if <Day 2 PRES
from onset r
with contrast ol dhivial
manifastations
Y S
White matter PN Nermal
hypodensities MR ;
oftopog:aphy « »  Nommal < e
suggestive
of PRES R
r
/ ™ FLAIR and T2-weighted sequences reveal high-signal
F foci in the white matter,
+/-MRA which may or not be bilateral/symmetric.
Variable involvement of the parietal, occipital,
N frontal and temporal lobes,
cerebellum and brainstem. The cortical gray matter
may be affected.

PRES ruled out:
Per/post-ictal state (seizure or status epilepticus]
Progressive Mukifocal Leukoercephalopathy (PML)
Savere Leukoaraiosis

Cerebral Autosomal Deminant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy (CADASIL)

Infectious encephalitis, Acute Disseminated EncephaloMyelitis (ADEM)

Mitochondrial myopathy Encephalopathy Lactacidosis and Stroke-like episodes syndrome (MELAS)

CNS vasculitis
Creutzfeld-Jakob disease
Careb bosis
Ischemiz stroke

/DEFINITE DIAGNOSIS
OF PRES
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Diferentsiaaldiagnoos

T T2 FLAIR DWI
PRES [1-5, 11] I T 1 T or—

|ctal/Post-ictal state [20] ! 11 ]

Progressive multifocal leuko- [ T 7 T (newer or
encephalopathy (PML) [21] active lesion)
L (older lesion)

Severe leukoaraiosis [22] I T 1 1

Cerebral autosomal dominant T 1 1
arteriopathy with subcortical |

infarcts and leukoencephalo-

pathy (CADASIL) [23]

Infectious encephalitis [24] [ T 1 Tor—

Acute disseminated encepha- Jor T 7 —
lomyelitis (ADEM) [25] —
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0 or

0 or

GMD/WMD
WMD > GMD

GMD == WMD

WMD + cortical
GMD — WMD junc-
tion (U fibers)

WMD

WMD

WMD and/or
GMD

WMD

Other characteristics

Typically bilateral and symmetric, located in
the white matter of the posterior parietal-
occpital lobes; but also involves the frontal
lobes, temporal posterior fossa, or brainstem

Theoretically, complete resolution of MRI
changes in the area involved in the seizure
activity

Multifocal lesions

Diffuse, confluent white matter abnormality
around the frontal horn and/or the posterior
part of the lateral ventrides (parieto-occipital)
and in the centrum semiovale

Symmetric involvement of white matter and
basal ganglia, dilated perivascular spaces

Depend on the stage of the disease and type
of microorganism

Asymmetric multifocal lesions of less than
5 cm, confluent multifocal lesions of more
than 5cm, and multifocal lesions involving
the basal ganglia



T1: T1-weighted imaging; T2: T2-weighted imaging; FLAIR: fluid attenuated inversion recovery; DWI diffusion-weighted imaging; Gd: gadolinium enhancement; GMD:
gray matter disease; WMD: white matter disease; CNS, central nervous system; —: isosignal; T: hypersignal; |: hypaosignal

Legriel, S., Pico F., Azoulay E.
Annual Update in Intensive Care and Emergency Medicine 2011
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Electroencephalogram (EEG)
Consider lumbar puncture
Laboratory tests (Magnasemia +++)
ConsiderGro- Consider toxicologic investigations

Tracheal Intubation |

—

=
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< Symptomatic management >

Early correction of
erlying cause of PRE

Intravenous
antihypertensive therapy

Anticcnvulsant

Benzodiazepines

Labetolol Phznobarbital
Nicardipine (fos)phenytain
Fenoldopam if avalaible
Urapidi Midazolam
Propol
Thiopental

Correction of hypomagnesemia if indicated

If indicated:

Blood pressure contrel
Toxic agent withdrawal
Cesarean secticn
Dialysis
Nimodipine
Metabolic disturbances

Emergency Medicine 2011




Prognoos
Kiire adekvaatne ravi — reversiibelne kahjustus

49 % - 75 % taielik taastumine 5 pdeva kuni 17 kuu jooksul

Poordumatu kahjustus (isheemia ja/vdi hemorraagia
)- -> “potentially reversible encephalopathy
syndrome”

Korduv ca 6 %

Letaalne kuni 15 % (infarkt, hemorraagia, ajutiive
pitsumine)



N7
ALL, kemoteraapia

18.11.14 — nagemishaired,segasus, RR tous 154/108 mm/Hg, KT
uuringu ajal pupillide diferents, tomblused naos, krambihoog.
Intensiivravi.

18.11.14 KT - turseala vasakus kiiru- ja kuklasagaras, toendoline
PRES.

19.11.14 MRT - lisaks KT uuringugl kirjeldatud leiule ndaha
vahesed hiliperinteniivse signaaliga muutused ka paremal P-O
sagaras kortikaalselt ja subkortikaalses valgeaines ja ka paremal
F-sagaras. ADC kujutisel samas vahene signaaliint. tous.
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N7
ALL, kemoteraapia

19.11.14 - selgelt teadvusel, adekvaatne, diploopia (?),
hipertensioon kontrollitud labetalooliga, EEG uuringu alusel
epileptilist aktiivsust ei taheldatud, tana pole kliiniliselt
krambiepisoode esinenud.

20.11.14 - krampideta, nagemishaired taandunud.
PRES sindroomi jargselt kujunenud SIADH/CSW siindroom
(hiponteemia, poltuuria)?



N8
ALL, kemoteraapia, kaasuvana infektsioon.

10.07.14 - varahommikul generaliseerunud toonilis-klooniline
krambihoog, mille kupeerimiseks saanud Diazepami 2.5 mg IV (-
>hingamisseiskuse tottu vajas lihiajaliselt ventileerimis Ambu-
kotiga). Veredhud viimaste 60paeva jooksul kdrgemad ealisest
nomist (diastoolsed kuni 104 mm/Hg).

10.07.14 KT - tsentraalsed liikvoriruumid ning suur-ja vaikeaju
kortikaalsed vaod on kergelt laienenud - ilmselt keemiaravi jargne
leid. Keskjoonestruktuurid on nihketa. Muu N.

10.07.14 MRT -T2 ja FLAIR huperintensiivse signaaliga vaikesed
kahjustusalad mdlemas kiiru- ja kuklasagaras ning vasakus
temporaalsagaras dorsaalsel korikaalsel ja subkortikaalses
valgeaines. Difusiooni restiktsiooni kolletes ei sedasta - PRES.
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N8

10.07.14 - paeva jooksul veel tomblusi ndos, jasemetes.

EEG patoloogiline - Uldise aeglustumise taustal suurem aeglustumine
tagaaladel vahelduvalt molema hemisfaari kohal, taolist EEG leidu on
kirjeldatud PRES siindroomiga patisentidel.

17.07.14 - vererdhu vaartused soovitud vahemikus (ravi);
lihajaliselt hagusema nagemise episood ( ~15 min jooksul),
labivaatuse ajaks nagemishaire taandunud (PRES siindoomi
tlisistus?);

Na vaartused pusinud normi piires, bilanss positiivhe (poltuuria
taandumas).

19.08.2014 MRT - vorreldes viimase MRT-ga turselaadne signaal T-O-
P-sagarate kortikaalosadest taandunud, ajukoe signaal
normaliseerunud.



N33(...41)
anamneesis eklampsia - -> PRES?

2004 MRT - vorreldes 1998 MRT uuringu piltidega sama leid -
molemapoolselt O-sagarad mahuliselt vahenenud,

liikvorisarnase signaaliga, servadest vahest glioosi, dex>sin,
lateraalvatsakeste tagasarved kergelt kompensatoorselt laienenud.

2006MRT - intrakraniaalse leiu osas dlinaamika puudub -
molemapoolselt O-sagarates varasema kahjustuse liikvoriseerunud
jaakleid.

2008, 2011 KT - bilateraalselt O-l varasema kahjustuse
liikvoriseerunud jaakleid.






M67
Rinnaaordianeurtsmi rebend, op. Sepsis.
Ajutuve infarkt?

17.12.14 KT — bilater. P-O piirkonnas kortikaalsel on vaikesed
hiipodenssed alad - isheemiline kahjustus? PRES?? Ajuatroofia.
Varasema kahjustuse jargne kolle vasakul basaalganglionide
piirkonnas.

22.12.14 MRT - saatediagnoos: ajuttive infarkt?

Bil. P-O piirkonnas ja T-| basaalsel (sub-)kortikaalne T2 ja FLAIR
hiper- ning T1 hipointensiivne signaal - ACP ja ACM piiriala
isheemilised kahjustused? PRES? Diffusiooni restriktsiooni ei esine.



22.12.14




Tanud:

dr Dagmar Loorits

dr Viive Tolpats

14.01.15



KASUTATUD KIRJANDUS:

Legriel, S., Pico F., Azoulay E. Understanding Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome. J.-L.
Vincent (ed.), Annual Update in Intensive Care and Emergency Medicine 2011.

, W. S. Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome, Part 1: Fundamental Imaging
and Clinical Features. AJNR June 2008 29: 1036-1042.

, . MRI imaging of posterior reversible
encephalopathy syndrome associated with pregnancy
, June 2014, Pages 505-510.

et al. Posterior reversible encephalopathy syndrome in childhood cancer. Ann
Oncol (2011) 22 (2): 472-478.

, , . Posterior Reversible
Encephalopathy Syndrome: Prognostic Utility of Quantitative Diffusion-Weighted MR Images.
AJNR 2002 23: 1038-1048.

Neill T. A., Hemphill J. C. Reversible posterior leukoencephalopathy syndrome. Literature review
current through: Dec 2014, this topic last updated: Oct 31, 2014.
http://www.uptodate.com/contents/reversible-posterior-leukoencephalopathy-syndrome



