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SE MR Kutatékozpont

A fehérallom:
Y Kétrétegi molekularis

mielinizélt axonok tomege, membran

koztik neuroglia sejtek
astrocytak: skeletalis, taplalo, phagocyta és szabalyozé funkcio
oligodendrocyték: az axonokat (akar 40-et) mielinnel burkojak be

Oligodendrocyta sejttest/mielin membran arany: 1:620.

elsGsorban telitett és
nagyon hosszu szénlan
zsirsavakbdl all (70-80%), igy
nagyon stabil

Mielinizalt axonok kisebb mennyiségben a cortex-ben és a SZA y fehérje molekuldkat
magvakban is jelen vannak, a legtobb a thalamusban és globus tartalmaz beliil és a
pallidusban felszinen

szorosan feltekeredik az
axon kordl

az axonok mentén a Ranvier
befiiz6dések valasztjak el

Soe C
2.

Valk-van der Knaap: Magnetic resonance imaging of white matter diseases, Springer Van der Knaap-Valk: Magnetic resonance of myelination and myelin disorders, Springer, 2005

Regions of CNS Fetal age (weeks) Postnatal age (weeks) Pastnatal age (months)
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Valk-van der Knaap: Magnetic resonance imaging of white matter diseases, Springer Schiffmann R, van der Knaap MS, Neurology 2009;72:750-759




Meghatdrozott sorrendben és id6zitéssel
halad.

A folyamat a 2. életév végére ériel a
feln6tthoz hasonlé szintet.

Ismerete nélkiil 2 éves életkor alatti
koponya vizsgalatok nem értékelhetok
megfelelGen.

a folyamat lassan halad

(pl. korai indulasu velesziiletett anyag-csere
zavarok, alultaplaltsag, hydrocephalus)

kevés mielin képz6dik (példaul
Pelizeus-Merzbacher, alultaplaltsag)

kéros mielin képzédik (pl. egyes
aminosav acs. zavarok, perinatalis hipoxia vagy
encephalitis kovetkezménye)

a normalis mielin lebomlik (pl.

metachromasias leukodystrophia, sclerosis
multiplex).

Diagnosztika: segithetiink lesz(ikiteni a
sziikséges laboratdriumi és genetikai
vizsgalatok korét
Terapia:

Jelenlegi

Kutatas, jovo (génsebészet)

Genetikai tanacsadas!

Sziiletéskor megegyezik a felnéttkorival.
Sziiletéskor teljesen hianyzik.

5 éves életkorra éri el a feln6ttkorihoz
hasonl¢ szintet.

Jellegzetes lépésekben 2 éves életkorra éri
el a feln6ttkorihoz hasonlé szintet.

Lizoszdma tdrolasi betegség

Peroxiszoma betegségek

Mitokondrium m{ikddési zavar

Mag DNS javitas zavarai

Mielinfehérje kodolo gén zavar

Amino- és szerves sav anyagcsere zavarok
Vegyes

Frontal Parieto-occipital Subcortical Periventricular

MLD

LVINB1 duplic
V: g WM Middle cerebellar

ax
Periventricular Diffuse cerebral Cerebellar peduncles

G

Schiffmann R, van der Knaap MS, Neurology 2009;72:750-759




Van der Knaap MS, Falk J ed. Magnetic Resonance of
Myelination and Myelin Disorders, 3rd ed. Springer 2005

U-rostok

megkiméltek

Enyhe diffdziés
gatlds

Magas jel a pallidumban
és thalamusokban

U-rostok érintettek
Enyhe FA oedema
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Schiffmann R, van der
Knaap MS, Neurology
2009;72:750-759

Normalis

» ™ Uirostok

Szimmetrikus érintettség
nucleus dentatus
dorsalis agytorzs
mesencephalon
posterior-medialis thalamus
posterior putamen

Figyelem!

Corpus mammillarék NEM
érintettek — elkiilonitia
tiamin hianytél (Wernicke)
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Cerebrotendinous xanthomatosis, 31/36 éves férfi

Fert6z6-gyulladasos (HIV, CMV, PML, SSPE,

rubeola)

Toxikus-metabolikus zavar (CP-EPM, funicularis
myelosis, Marchiafava-Bignami, Wernicke, ...)

Hipoxia-ischaemia
Trauma (mechanikus, irradiacio)

1 millio eset vilagszerte

6-8000/10 millié beteg
Magyarorszagon

Né6/férfi arany 2:1

A demielinizacié vezetési akadalyt okoz,

_“Ranvier befizodés

demyelinisalt
axon régié

NN

©Molnar B. 1995 e,

kondukeios
blokk

Remielinizacio: helyredllitja a vezetést. Sulyos
demielinizacioban nincs remielinizacié: axon
karosodas — maradando tiinetek!

TabTe 1. Essential chal acterisiics of diferant palterns ol ﬂemyellnafm: oy

Pattems of demyelination Pathology

Perivenous distribution of lesions;

Radial expansion of the lesions;

Inflammatory infilkrates composed of
T-cells and macrophages;

Activated macrophages and microglia
associated with degenarating miyelin.

I} Macrophage mediated

»Autoimmun” (60%?)

Sirnilar lesions as inl but additional
deposition of immunoglobulin and
activated complement at sites of active
myelin destruction

(M) Antibody mediated

(N Distal oligodendrogliop athy Inflammation by T-cells and macrophages;

Srnall vessel vasculitis with endothelial cal

H - damage and microvessal thrombosis;
”OIIgOdend rocyta Degeneration of distal oligodendrocyte
betegség"(?) processes, followed by oligodendrocyte

apoptosis and dermyelination

(V) Primary cligedendrocyte damage  Similar lesion asin (I), but prominent
with secondary demyelination oligoedendrocyte degenerationin a small
rirn of periplaque white matter

Hans Lassmann, Wolfgang Bruck and Claudia Lucchinetti  TRENDS inMolecular Mecicing VoI, TNo.3 March 2001

Preklinikai Relapszalé-remittalo Szekunder progressziv fazis
fazis (CIS) fazis

1

MR HHH HH

aktivitas
A gyulladas folyamatosan aktiv
(encephalomyelitis disseminata chronica)




Immunblot

OGP
a liquorban

liquor

srérum

Nem, rassz, életkor
Térbeli és id6beli terjedés: 1990 — opticus neuritis,
1992 - atmeneti vertigo, 1997 — bal hemiparesis
MRI (magas szenzitivitas — kozel 100%, alacsony
specificitas)

Visualis kivaltott valasz (VEP) - vdlaszthato

Nem ismert hatékony kezelés! Liquor vizsgalat (OGP) — vdlaszthaté

Az SM két f6 formdja: relapszalé-
remittalé/szekunder progressziv és primer
progressziv

RR benignusabb, mint PP

RR fazis: gyulladas, demielinizacié, majd
remielinizacid

Progressziv fazis: kevesebb gyulladas, axon
A Eletmindség javitasa
A betegség modosito gyogyszerek (DMD) az RR

fazisban hasznalhato6k

Relapszusok kezelése

Tartos tiinetek kezelése

A neuroldgus a tiineteket bizonyos mértékig
kezelni képes, MR nélkiil is.
Az MR-re azért van sziikség, hogy
, lehetéleg fazisban
(CIS - clinically isolated syndrome), mert a SM
2:;:1gt:1e::zno klinikai tiinetet nem adé teriileteket Leheteséges SM
ellenérizziik, hogy a betegség maddosito szer Nem SM
és jelentds mellékhatasa
Ellendrizziik, hogy az uj és kiilonos tiineteket nem
okozza-e.




Az terjedés objektiv kimutatasa
A terjedés objektiv kimutatasa
Mas, jobb magyarazat kizarasa
McDonald Wi et al, Ann Neurol 2001; 50: 121-127
A legfontosabb kitétel, amit a reviziok sem

érintenek:
Az
2 2 gbc objektiv klinikai

:22shub=
bizonyitéka vagy 1 géc

objektiv klinikai bizonyitéka és 1 korabbi shub
elfogadhaté kortorténeti bizonyitéka.

Legalabb 1 T2 géc legalabb 2

lokalizaciéban:
Periventricularis
(MAGNIMS: 3)
(Corticalis/)luxtacorticalis
Infratentorialis
Gerincvel6
NO

A tiinetet okozd agytorzsi vagy

gerincvelGi géc nem szamit

bele.

TABLE 3: 2010 McDonald Criteria for Diagnosis
MS in Disease with Progression from Onset
PPMS May Be Diagnosed in Subjects With:

1. One year of disease progression (retrospectively
or prospectively determined)

2. Plus 2 of the 3 following criteria®

Elég 2 tipikus lokalizacidju
goc

(MAGNIMS: PV 3)
A tiinetet okoz6 agytérzsi
vagy gerincvelGi géc nem
szamit bele.
(MAGNIMS: de)

G6c méretet =3 mm

Polman CH et al, Ann Neurol 2011; 69:292-302

of

for MS

B. Evidence for DIS in the spinal cord based
b

on >2 T2 lesions in the cord

C. Positive CSF (isoelectric focusing evidence of

oligoclonal bands and/or elevated IgG index)

“If a subject has a brainstem or spinal cord syndrome, al

symptomatic lesions are excluded from the Criteria.
ymprom )
‘Gadolinium enhancement of lesions s not required

A. Evidence for DIS in the brain based on >1 T2"

tipusos lokalizaciéju
goc elegend6 az A
ponthoz (korabban 9
goc vagy 4 goc és pozitiv

VEP)
1

MS = multiple sclerosis; PPMS = primary progressive MS;

DIS = lesion dissemination in space; CSF = cerebrospin
fluid; 1gG = immunoglobulin G.

Polm:

nal

an CH et al, Ann Neurol 2011; 69: 292-302

Az alabbiak kozil szilkséges
halmozé vagy ° fokozott T2 jel(i 1ézi6 (

Legalabb 1 infratentorialis 1ézi6

Legalabb 1 iuxtacorticalis 16zi6

Legalabb ~ paraventricularis 1ézié

gerincvelGi 1ézi6 | infratentorialis Iézionak felel meg.

kontrasztanyagot halmoz6 gerincvelGi géc megfelel
kontrasztanyagot halmoz6 agyi gécnak és ugyanakkor
az agyi gocok szamahoz is hozzaadaddik, igy teljesiilhet a
T2 gocok kivant szama.

Barkhof F et al, Brain 1997; 120: 2059-2069

Fliggetleniil a kontroll MR
id6zitésétol

Uj T2 vagy halmozé géc
megjelenése egy korabbi
MR-hez képest

Tiinetet nem okozé
halmozé és nem
halmozé gdcok egyiittes
jelenléte

G6c méretet 23 mm

GV felesleges

Polman CH et al, Ann Neurol 2011; 69:292-302

A feldllitasahoz (BT kritériumok)

Az és kimutatdsahoz
(4j és halmozé gocok kontroll vizsgalatnal)

Nem latjuk meg az uj 3 mm-es gécokat 6 mm-es
T2 szeleteken

Nem észleljiik az axonkarosodast jelzo ,,fekete
lyukakat” T1 szekvencia nélkil

Nem észleljuk az aktiv gocokat kontrasztanyag
alkalmazasa nélkdl.




Lépés Jelentdség

Kontrasztanyag beadas

16 kézépvonali T1 tajékozodé (vagy 3D T1)

A subcallosalis vonal ialis sik (kontrollok
soran ugyanazok a lokalizaciok!

)
P 3 mm vastag szeletek ne
Szagittdlis 3 mm-es FLAIR vagy T2
Diffziés mérés és ADC
Koronalis 3 mm-es STIR az orbitakrol Neuritis retrobulbaris kimutatasara

(Nativ és) kontrasztanyagos T1, 3 mm vastag és az axonkarosoda:

prfied Az
szeletek rés nélkiil vagy 3D és abbdl & I & A AT
megfelel§ sikban rekonstrukciok kimutatasara, differencial diagnosztikai célbol

Haemosiderin érzékeny mérés (GRE T2*/SWI) | Differencial diagnosztikai célbél

Jellegzetes elvaltozasok:

Enyhe GV oedema (akut)
vagy atrophia (krénikus)

T2-STRT, T1

Atméré >3 mm

< 2 szegmentum

A GV harantmetszetének
csak egy része érintett




MRI date

MRI date

MRI datc’

Follow-up

Follow-up

gd-enhancing lesic

Cha, AJNR 2006
27: 475-87

» A rCBF novekedés hianya
elkiiloniti a tumefactivSM
gocot a metastasistol és primer
tumortdl.

DWI/ADC elkiiléniti az
abscesstol

Nincs jelent6s kiilonbség a t-MS
és a malignus tumor MR
spektruma kozott.

@ Saindane et al. AINR 2002; 1378-86

Betegségcsoport  Példak

Immun-medialt Sar?(;gosis, SLE, vasculitis, Sjogren, Behget, Susac,

Sne

Infekciok Lyme, Whipple, syphilis, chronicus meningitis

Cardioembolias stroke, APL, CAA, cavernosus
haemangioma

Syringohydromyelia, tumor, degenerativ myelopathia,
cavernosus haemangioma

Orokletes spasticus paraparesis, ALD, MLD, tarolasi
betegségek, CADASIL, mitochondrialis betegségek

B12 hiany, coeliakia, rézhianyos myelopathia

Paraneoplasticus cerebellaris szindréma,
paraneoplasticus myelopathia, lymphoma (primer
cerebralis, intravascularis)

60 éves né. Evek 6ta fejfajas, mely az utébbi
id6ben fokozédott, hanyas kiséri. Neur. neg.
CT: min. atrophia, j. lacunaris infarctus.




CADASIL Vasculitis - SLE

Fiatal n6k (20-40 év)

Microangiopathia: agy, retina, cochlea

Kovetkezményes latas- és hallasvesztés, személyiség- és memoriazavar.
Immun-medialt lehet, mert reagdl az immunszuppresszidra és gyulladas
latszik a szovettanon.




ADEM 15 éves lanynal

Balé-féle koncentrikus sclerosis

Karafiat et al, AJNR 2001

» Akut opticus neuritis

» Akut myelitis, amely hossz( GV szakaszt érint |

> Nem feltétleniil azonos idében!
»Enyhe agyi érintettség a legtobb esetben
»>Sulyos maradvanytiinetek (vaksag , para-
tetraparesis) siirg6s kezelés nélkiil

Subcorticalis és mély FA-t érinti
Kétold: em szimmetrikus
Minimdlis oedema

Ritkdn halmozza a KA-t
Kezdetben nincs atrophia

Magas kockazato betegeknél
(magas JCV antitest titer, > 2 év
kezelés, korabban mas BMT)

Protokoll:

2. év utan évente teljes, 3-4

havonta révid protokoll:

= 3D FLAIR

- DWI/ADC

- Radiolégus megnézi a képeket

- Ha gyands, kiegészitve teljes
protokolira

Alacsony kockazat = évente teljes

(KA megfontolandd)

10



A rutin koponya MR minden esetben kielégit6é
informaciét nyujt.

Gerinc MR vizsgalatot nem végziink sclerosis
multiplexben.

A neuritis retrobulbaris megitélésére a nativ axialis T1
szekvencia alkalmas.

Felesleges, mert a betegen tgysem lehet segiteni.

CT vizsgalat legyen, mert az minden Iényeges
informaciét tartalmaz.

Vascularis malformatio kizarasat célozza.

Miért kell képalkoto vizsgalat?

Miitéttel gyogyithato elvaltozasok (subduralis,
intracerebralis haematoma, tumorok, igy gliomatosis
diffusa, lymphoma, frontalis meningeoma) kimutatasa

(<1°u)

(féleg hippocampus és

gyrus parahippocampalis) kimutatasa. Az Alzheimer-
kor specifikus jele, hidnya nem zarja ki az AD-t.

(frontalis, occipitalis,

szimmetrikus vagy aszimmetrikus) kimutatasa

Nagyér infarctusok

Lacunaris infarctusok

Fehérallomanyi elvaltozasok

Specialis korképek

dementiat okozo kimutatasa

3D T1 szekvencia, Finom struktura, planimetria-

rekonstrukciok volumetria

Axialis FLAIR Ischaemias és egyéb allomanyi
elvaltozasok

Koronalis HR TSE T2 a
temporalis lebenyre d

Egyéb mddszerek (
, kontrasztanyag, biokémia

MRA, MRP,

, fMRI)

Hippocampus
ve

DDG, funkcid, keringés,

11



Normalis involucio: a 3. évig az agy sziiletési stilya 4x ng, 19. évre 5x
- a A % an 2 o R , L,
(cstics), 86 éves korra a csticshoz képest normalisan kb. 11%-ot veszit. Vizualis skala (”arany szemmertek"):

SZA-FA arany AU I
20 évesen 1,2 80% szenzitivitas, 85% specificitas AD-ben

50 évesen 1,13:1 (FA érés) az értékek alig kisebbek MCl-ben (AD-ben
100 évesen 1,55:1 (FA er6sebben sorvad) 15-30, MCl-ben 10-15% a hippocampalis
SZA sorvadas kozépkortaknal (lineéris az életkorral) I ! 7
atlagosan évi 0,23% Vo umenvesztes)
vi 0,55% Hi éves volumenvesztés N id6sben 1,41%,
vi 0,28% AD-ben 4,66%
eknél (50-70 tt gyorsabb, férfiaknal
meredekebb)

atlagosan évi 0,11-0,18%
kifejezettebb: hatsé P, hatsé T, infero-lat F
(Alz: Tmed, hatsé Cing)

FA sorvadas: FT a legkifejezettebb

GCA-0 - normal GCA-1 open sulci GCA-2 gyral atrophy GCA 3 —knife blade

Fissura
P jgassag
Barkhof F, Fox NC, Bastos-Leite AJ, Scheltens Ph:

Neuroimaging in Dementia. Springer, 2011

Grade 0

mild parietal
cortical atrophy

Grade 1
Grade 2

Grade 3

CT: volumen vagy dual source CT-vel j6 minéségii képanyag,
koronalis sikban is - tartsuk fenn pacemaker-es,
klausztrofébias vagy nagyon idés betegek szamara!!

Barkhof F, Fox NC, Bastos-Leite AJ, Scheltens Ph:
Neuroimaging in Dementia. Springer, 2011

12



MR 2014, lelet: K6zepes foku difftiz és stlyos jobb eliilsé T atrophia,
felmeriil semanticus dementia lehetGsége.

Strategic Infarctions

Med Cerebral Artery  Parieto-temporal or
temp-occip association areas
Angular Gyrus

Post Cerebral Artery  Paramedian thalamic,
inferior medial temporal lobe

Watershed infarctions Superior frontal or parietal

lacunar infactions Bilateral thalamic

i .
‘a‘*&r“.‘.«-'

72 éves: normalis!
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Atrophia:
Kamrarendszer
Globalis corticalis
Fokalis corticalis

TMA
Parietalis, egyéb

Vascularis:
Nagyér infarctus
Stratégiai infarctus
Kisérbetegség
Fazekas
Lacunaris
Haemosiderin

Vélemény

Normalis involtcié

AD, FTLD, egyéb fokalis
atrophidval jaré korkép?
CAD, CBB, FXTAS, MSA?
NPH, tumor?

Fecskefarok jel hianyanak kimutatasa
Egyéb diagnozisok (atipusos és szekunder Parkinson-

szindromak) kizarasa

dementia > PK tiinetek - AD és VaD
koronalis T2, 3D T1: Tmed — Hi atrophia
FLAIR, GRE T2*, DWI/ADC: vascularis
PK tiinetek > dementia - atipusos Parkinson szindromak (PSP,

CBD, MSA, FTLD)

DaTSCAN a dopaminerg deficit kimutatasara

strukturalis MR a Hi atrophia (AD), FT atrophia (FTLD), FP
atrophia (CBD), mesencephalon atrophia (PSP) és
pontocerebellaris atrophia (MSA) kimutatdsara

Quattrone et al., Radiology 2009; 246: 214-221
Morelli M et al, Movement Disord 2011; 26: 527-33

A korabbi mesenc/pons hanyados nem
elég pontos

MR Parkinson-index: (pons
teriilet/mesenc. teriilet) x (PCM
szélesség/PCS szélesség)

PSP: 13,54 PD: 9,40 MSA-P: 6,53 N: 9,21,
nincs atfedés, p<0,001

A tigrisszem

A pons megnagyobbodasa
Az driaspanda-arc

Mascalchi et al. Movement disorders: Role of
imaging in diagnosis. JMRM 2012; 35: 239-256

Schwarz ST et al, PLOS1 2014; 9(4): e93814

14



Aszimmetrikus
héts6 F és P
atrophia

Koéros T2-FLAIR
jelfokozddas a
fehérallomanyban
Kéros T2
jelcsékkenés a
torzsdicokban és
thalamusokban
Normalis
mesecenphalon

63 éves né
Kettdslatas

Egyensulyzavar
Oltdzkédési
probléma

A mentalis retardatio
leggyakoribb
oka

(hordozé né 1:250, ffi
1:760)
Férfi hordoz6 50 év
felett, progressziv
intencios tremor,

tas, ataxia,
kognitiv és
viselkedészavar,
memodriazavar,
impotencia
Szimmetrikus
jelfokozodas a
PedCebellMed-
okban, pons,
mesencephalon, CC
és diffuz atrophia

Diagnostic Criteria for FXTAS (Mandatory Criterion:
FMRT Allele Size of 55-200 CGG Repeats)

1. Definite:
A. one clinical major criterion (clinical major cri-
teria: intention tremor and gait a
minor criteri parkinsonism) ai

B. one radiologica n (radiological ma-
jor criterion: symmetric white-matter lesions in
volving the middle cerebellar peduncles; radio-
logical minor criteria: white-matter lesions in
cerebral white matrer, moderate-to-severe gen-
eralized atrophy) or

jons (the presence of intrann
and astrocytic—inclusions has
as an additional criterion for
S, on the basis of examinarion of post-
mortem brain tissue).
2. Probable:
A. two clinical major criteria or
logical major criterion and
al minor criterion.
3. Possible:
A. one clinical major criterion and
B. one radiological minor criterion.

MSA-C: emelkedett ADC,
csokkent FA és iDWI a
cerebellumban, PCM-ben és
ponsban

MSA-P: ugyanaz és
emelkedett iDWI a n.
lentiformisban

PD, egészséges: mindezek
normalisak

Wang PS et al Neuroradiology 2011; 53: 471-81

SOPCA (MSA-C)

Hagerman PJ et al. Am J Hum Genet 2004; 74: 805-816

15



MRS a F fehérallomanyban
Harms és mtsai utan

-fej atrophia miatt |AVALV VS o o e
megvaltozott frontalis szarv
kontur a legjellemz6bb — mas
betegségekben is el6fordul
Az FDG-PET képen teljesen
hianyzik az izotép felvétel

Normal 6 1] Beteg La-csuccsal,
NAA/Cho-Cr csékkenéssel

Barkhof F, Fox NC, Bastos-Leite AJ, Scheltens Ph:
Neuroimaging in Dementia, Springer, 2011

Mas néven vasfelhalmozédassal jaré neurodegeneracio
(NBIA)
Okai:
Pantotenat-kinaz 2 (PANK2) gén mutacioé (PKAN)
acoeruloplasminaemia
neuroferritinopathia (felnéttkori)
infantilis neuroaxonalis dystrophia
Klasszikus PKAN: dystonia, dysarthria, rigiditas,
choreoathetosis kisgyermeknél
Atipusos PKAN: pszichiatriai, beszéd-, pyramis-,
mozgaszavar nagyobb gyermeknél, tizenévesnél
Klasszikus PANK2 mutacié
Ltigrisszem” a pallidumban alacsony jel a pallidumban

Osborn AG DI Brain 2011

Acut hypertensiv encephalopathia (PRES)
Chronicus hypertensiv encephalopathia
Osmoticus demyelinisatiés szindréma (CPM-CEPM)
Sulyos hypoglycaemia

a a q , Hepaticus encephalopathia
A substantia nigra dopamin-tartalmanak Pajzsmirigy, mellékpajzsmirigy betegség

meghatarozasa Fahr-betegség
A cerebralis atrophia mérése Alkoholos encephalopathia

, . , Marchiafava-Bignami
Az aneurysmak kimutatasa Wernicke
Mérgezések
Co, co2
Drogok
Metanol
Irradiacid, kemoterapia




Valészinlileg az ionhaztartasi zavar (hiponatrémia)

tulsagosan gyors rendezése miatt alakul ki a mielin

karosodasa.

Jellegzetes a pons k6zéps6 részg, de a thalamusok,

torzsducok, féltekei cortex és FA, hippocampusok is
szimmetrikusan érintettek lehetnek.

CT-vel nehezen észlelhetd.

MR-en akut stadiumban duzzanat és koros jelvaltozas

latszik, kés6bb maradvany lathaté.

Csecsemd-gyermekkorban és felnétt korban is
epilepszias gorcsok, stupor-kdma a vezetd tiinetek.
Predilekcids régio a parietalis és occipitalis cortex
FelnGttben a hippocampusok, amygdalak, illetve a
putamenek, ritkdbban a striatum egésze és még
ritkabban a globus pallidus is érintett lehet.

Az allapot rendezédésével valtozé mértékii a
gyogyulas, a BG érintettség rossz prognozist jelent.

and not & resut of T2 effects *shining through.

Acut stadiumban a putamen és/vagy globus
pallidus T1 jelfokozédasa mellett a cortex
diffuz T2-FLAIR jelfokozdédasa és diffuzié
fokozédas, a PO régio viszonylag megkimélt
Chronicus stadiumban a torzsducok T1
jelfokozédasa jellemzé
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Kialakuldsénak pontos
mechanizmusa nem ismert.

A beteg nagyon silyos i
tiinetekkel keriil pszi

neuroldgiai osztalyra.

Lényege a corpus callosum toxikus
demieliniziciéja

CT hipodenzitds

MR-en kéros jelvaltozés, silyos
esetben iiregképzédés

Altalanos: felsé vermis atrophia, diffuz
corticalis-subcorticalis atrophia

Wernicke-encephalopathia
Marchiafava-Bignami
Ritkan diffuz toxicus demyelinisatio

Anne G. Osborn

Ataxia, szemmozgaszavar,
confusio, polyneuropathia
Korsakoff pszichézis
(amnesticus szindréma) jarhat
vele

A B1 kezelésre elGszor a

A tiamin-hiany miatt egyes enzimek
miikédészavara, kévetkezményes
glutamat felszaporodas és sejthalal.
Nem alkoholistaknal hasonlé
patofizioldgia, de eltéré etioldogia
(e.g., alul- vagy taltaplaltsag)
Mammillare, med. thalamus,
hypothalamus, periaqueduct. SZA
kéros jel, halmozas, diff. gatlas,
vérzés lehet (metanol!)
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Kokain
Vérzés (hipertenziv vagy
aneurysma/AVM)
Ischaemia (spasmus, vasculitis)
PRES

Metamfetaminok
Vérzés
Ischaemia

Ecstasy

Vasospasmus, vasculitis,
infarctus

O cortex, pallidum

—
Anne G. Osborn

Globalis hipoxiat okoznak.
Enyhe: globus pallidusok szimmetrikus karosodasa alakul ki CT-n
hipodenzitds, MR-en T1 jelcsokkenés, T2 jelfokozédas formajaban.
éltekékben, elsGsorban az artérias hatarzénakban alakulnak ki
chaemias |éziék, majd atrophia.

driaspanda arc a mesencephalonban:
1 elfogadhaté (1,5T),
4 normalisnak latszik

BEFECSKEN’DEZVE:
pallidum, FA ischaemia
BELELEGEZVE:
leukoencephalopathia

Anne G. Oshorn

A rézanyagcsere zavara: a réz a szallito
coruloplazmin hianya miatt rendellenesen
lerakédik a szovetekben.

A mély sziirkedllomanyi magvak, a nucleus
dentatusok, az agytorzsi sziirkeallomany
szimmetrikus érintettsége,

Fehérallomany aszimmetrikus érintettsége,
Fokalis vagy diffuz atrophia.

Panda-jel: T2-n a fokozott jelintenzitasti FA
teriiletben a nucleus ruber és a substantia nigra
egy része so6tét marad.

4 stadium:
Akut stadium: oedema, kéros T2 jelfokozodas, térfoglald
hatas, rendszerint halmozas nélkiil.
Korai é;leltetett hatdsok néhany hét vagy hénap milva:
diffuz FA T2 jelfokozddas , esetenként a
subcorticalis rostok érintettségével. A corpus callosum
megkimélt.
Késbi késleltetett hatasok hdnapok-évek mulva:
fehérallomanyi oedema, endothel proliferacié miatt
necrosis,

Nem mindig kiilonithet6 el daganattol.

Krénikus stadium: sulyos esetben kifejezett atrophia,
leukomalatia és angiopathia.
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64 éves ng, kissejtes tiidérak miatt
eredmény, epi rohamok, dementia

Medial diverticulum
Tela choroidea

Latera
diverticulum

Fourth ventricle ) ’ Fourth v
Site of foramen of

Luschka
Medulla

11-13 weeks

Ependyma

epithelium

tis:
Artery

Ependyma

Choroid

8.5 weeks plexus

Corbett JJ et al: The Ventricles, Ch d Plexus, and Cerebrospinal Fluid. ikonwledge Corbett JJ et al: The Ventricles, Choroid Plexus, and Cerebrospinal Fluid. ikonwledge

] TermelGdés:
Dicticepinlic Sinus Diiramate ] ‘ plexus choroideus (interstitial fluid,
She e \ 1 ependyma, capillarisok)
Subarachnoid  Arachnoid  !Arachnoid | 0.4 ml/min, 500 ml/nap
Sphak e PETAT 4 Teljes volumen napi 4x megfordul
Total volume:
10-60 ml Gjsziilottben
150 mL in felnGtthen
25 ml kamrakban
125 ml SA terekben
Aramlas:
Tomegaram (nyomasgradiens)
Pulzal6 aramlas
Felszivédas:
Arachnoidea granulatiok
Perivascularis terek
i Endothelial cell - 'Fenestrated Ideghiivelyek
Blood-CSF barrier - tight junctions 7 capillary Fej-nyaki nyirokrendszer
Lun MP et al. Nat Rev Neuroscience 2015; 16: 445-457

al
ventricle) Pia mater
Ventricular space.

ChP epitt

.
Hindbrain

(fourth

)
f http://www.control.tfe.umu.se/lan/CSF

Pericyte Stromal space
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Védo folyadékburok

Termel6dott jelz6anyagokat kijuttatva az
idegfunkciok szabalyozasa

Az agyi interstitialis folyadék homeosztazis
fenntartasa = toxins és anyagcsere
végtermékek kivalasztasa (40-80%, pl. amyloid
B!) - glymphaticus rendszer és meningealis
lymphaticus erek

(az interstitialis folyadék volumene alvasban
60%-kal novekszik!)

Tarasoff-Conway JM et al. Nat Rev Neurol 2015; 11(8): 457-470

Plexus chorioideus papilloma:

Liquor tultermelés,
kévetkezményes
hydrocephalus

A. G. Osborn

cf
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SRAGE
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Tarasoff-Conway JM et al. Nat Rev Neurol 2015; 11(8): 457-470

http://www.control.tfe.umu.se/lan/CSF
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A kamra/basalis-lateralis sulcusok tagulata és a magas
parasagittalis sulcusok kompresszidja k6z6tti
ellentmondasa: non-resorptiv hydrocephalus
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