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

Kétrétegi molekularis
membran

elsGsorban telitett és
nagyon hosszu szénlancu

i ) y g zsirsavakbdl all (70-80%), igy
Oligodendrocyta sejttest/mielin membran arany: 1:620. ’ Y » nagyon stabil

Mielinizalt axonok kisebb mennyiségben a cortex-ben és a SZA > 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
befliz6dések valasztjak el

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

P

Meghatarozott sorrendben és id6zitéssel
halad.

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

Ismerete nélkiil 2 éves életkor alatti
koponya vizsgalatok nem értékelhet6k
e ho S 49 megfelel6en.

Schiffmann R, van der Knaap MS, Neurology 2009;




ett mielini a folyamat lassan halad Lizoszoma tarolasi betegség

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

! kevés mielin képzddik (példaul Mitokondrium miikédési zavar
Pelizeus-Merzbacher, alultaplaltsag) R .

kéros mielin képzédik (pl. egyes Mag DNS javitas zavarai
aminosav acs. zavarok, perinatalis hipoxia vagy Mielinfehérje kédolé gén zavar
encephalitis kovetkezménye)
a normalis mielin lebomlik (pl. Amino- és szerves sav anyagcsere zavarok

metachromasias leukodystrophia, sclerosis
multiplex). Vegyes

Frontal Parieto-occipital Subcortical Periventricular

B

Diagnosztika: segithetiink lesziikiteni a
sziikséges laboratériumi és genetikai
vizsgalatok korét -

LMINB1 duplic
Middle cerebellar

-4 H : Juv. NCL Vanishing WM
Tera pia Periventricular Diffuse cerebral peduncles
Jelenlegi £

Kutatas, jovo (génsebészet)
Genetikai tanacsadas!

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

Schiffmann R, van der

. Knaap MS, Neurology
Van der Knaap MS, Falk J ed. Magnetic Resonance of 2009:72:750-759

Myelination and Myelin Disorders, 3rd ed. Springer 2005




U-rostok

megkiméltek
)

Enyhe diffdziés
gatlés -

Jellegzetesen magas kolin-csiics

Magas jel a pallidumban
és thalamusokban

U-rostok érintettek
Enyhe FA oedema

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

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

Hipoxia-ischaemia
Trauma (mechanikus, irradiacio)

Cerebrotendinous xanthomatosis, 31/36 éves férfi

1 millio eset vilagszerte
6-8000/10 millié beteg
Magyarorszagon
NG6/férfi arany 2:1




Table 1. Essential char acterisiics of diferant palf&rns ol ﬂemyellnahcm iy

Pattems of demyelination Pathalogy A demielinizacioé vezetési akadalyt okoz,
I} Macrophage mediated Perivenous distribution of lesions;
Radial expansion of the lesions;
,Autoimmun” (60%?) Inflammatory infikrates composed of

T-cells and macrophages;
Activated macrophages and microglia
associated with degenerating myelin.

M) Antibody mediated Similar lesions as in| but additional -
deposition of immunaglobulin and _Ranver befUzodés
—
activated complement at sites of active demyelinisalt

‘axon régié

myelin destruction

(W Distal oligodendragliop athy Inflammation by T-cells and macrophages; /\
Small vessel vasculitis with endothelial cel
L

H - damages and microvessal thrombosis:

'IOIIgOdend rocyta Degeneration of distal oligodendrocyte kondukcios

bete Sé ” ? processes, followed by oligodendrocyte i L

8seg ( ) apoptosis and demyelination OVoInarB. 1995 -
V) Primary cligedendrocyte damage  Similar lesion asin {l), but prominent e ve e e PR . .

with secondary demyelination oligodendrocyte degeneration in a small Remielinizacio: helyreallltja a vezetest Sulyos

rim ef periplaque white matter demielinizaciéban nincs remielinizicié: axon

Hans Lassmann, Wolfgang Brock and Claudia Lucchinetti  TIENTS in Molacolar Medtine Y1, 7No. 3 March 2001 karosodas — maradandd tiinetek!

Preklinikai Relapszalé-remittalo Szekunder progressziv fazis
fazis (CIS) fazis A neurolégus a tiineteket bizonyos mértékig

kezelni képes, MR nélkiil is.

L . Az MR-re azért van sziikség, hogy
Axonvesztés o -
, lehetéleg fazisban

(CIS - clinically isolated syndrome), mert a
progresszio klinikai tiinetet nem adoé teriileteket
érinthet

MR H{ * *HH} “ “ # ellendrizziik, hogy a betegség modosito szer

aktivitas és jelentés mellékhatasa

A gyulladas folyamatosan aktiv Ellenérizziik, hogy az uj és kiillonos tiineteket nem
(encephalomyelitis disseminata chronica) okozza-e.

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

, érintenek:
Leheteséges SM Az :22shub=

Nem SM 2 2 gébc objektiv klinikai bizonyitéka vagy 1 géc
objektiv klinikai bizonyitéka és 1 korabbi shub
elfogadhato koértorténeti bizonyitéka.




Az alabbiak koziil sziikséges

halmozé vagy ° fokozott T2 jel(i 1ézi6 (
Legalabb 1 infratentorialis 1ézi6
Legaldbb ! iuxtacorticalis 16zi6
Legaldbb * paraventricularis 1ézié

gerincvelGi 1ézi6 | infratentorialis Iézionak felel meg.

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

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

A feldllitasahoz (BT kritériumok)
Az és kimutatasahoz

(uj és halmozo6 gocok kontroll vizsgalatnal)

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

Nem észleljiik az axonkarosodast jelz6 ,fekete
lyukakat” T1 szekvencia nélkul

Nem észleljiik az aktiv gocokat kontrasztanyag
alkalmazasa nélkiil.

Legalabb 1 T2 géc legalabb 2 Uj T2 vagy halmozé géc
lokalizaciéban: megjelenése egy korabbi
MR-hez képest

Tiinetet nem okoz6
halmozé és nem
halmozé gdcok egyiittes
Gerincveld jelenléte

NO

A tiinetet okoz6 agytérzsi vagy
gerincvel6i goc nem szamit
bele.

Periventricularis
(MAGNIMS: 3)

(Corticalis/)luxtacorti
Infratentorialis

GV felesleges

Polman CH et al, Ann Neurol 2011; 69:292-302
Thompson Al et al, Lancet Neurol 2018; 17: 162-73

Lépés Jelentéség

Kontrasztanyag beadas A KA-nak van ideje atjutni a vér-agy gaton
Gondos tajékozédas Az aszimmetria kivédésére

16 kdzépvonali T1 tajékoz6édo (vagy 3D T1) A sik pontos meghatarozasara

A subcallosalis vonal az ax
soran ugyanazok a lokalizaci

Diffuziés mérés és ADC Differencial diagnosztikai célbdl
Korondlis 3 mm-es STIR az orbitakrél Neuritis retrobulbaris kimutatasara

pocok és az axonkdrosodds -
kimutatasara, differencial diagnosztikai célbdl

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




Jellegzetes elvaltozasok:
STIR'2010

Halmozas
Centralis véna jel

Jellegzetes elvaltozasok:

Enyhe GV oedema (akut)
vagy atrophia (kronikus)
T2-sTRT, 111

Atméré >3 mm

< 2 szegmentum

A GV harantmetszetének
csak egy része érintett

Krénikus

(Diagnosztikus koponya MR:
kontrasztanyagos SWI, DWI, axialis 3
mme-es T2, 3D FLAIR, 3D T1)




Betegségcsoport  Példak

Sarcoidosis, SLE, vasculitis, Sjogren, Behget, Susac,
Sneddun

m Lyme, Whipple, syphilis, chronicus meningitis
m Cardioembolias stroke, APL, CAA, cavernosus

haemangioma

Gerincvel 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)

Cha, AJNR 2006
27: 475-87

» A rCBF noévekedés hidnya
elkiilonitia tumefactivSM
gocot a metastasistol és primer
tumortél.

DWI/ADC elkiiléniti az
abscesstol
, P , e , R Nincs jelentds kiilonbség a t-MS
60 éves nd. Evek 6ta fejfajas, mely az utébbi . ’ és a malignus tumor MR

P , . - s 7. ) % ki kozott.
idében fokozédott, hanyas kiséri. Neur. neg. A R

CT: min. atrophia, j. lacunaris infarctus. N 2002 1272T5

MAGNETO




CADASIL Vasculitis - SLE

Fiatal n6k (20-40 év)

Microangiopathia: agy, retina, cochlea

Kovetkezményes latas- és hallasvesztés, személyiség- és memériazavar.
Immun-medialt lehet, mert reagél az immunszuppressziéra és gyulladas
latszik a szovettanon.

> Akut opticus neuritis > .

> Akut myelitis, amely hosszu GV szakaszt érint =) / v ¢ . Subcorticalis és mély FA-t érinti
>Nem feltétleniil azonos idében! R | . ’ 4 ’ . Kétoldali, nem szimmetrikus
»>Enyhe agyi érintettség a legtobb esetben < ) E A " . Minimdlis oedema

»>Sulyos maradvanytiinetek (vaksag , para- i\ ) \ / 2 . Ritkén halmozza a KA-t
tetraparesis) siirgés kezelés nélkiil [ Kezdetben nincs atrophia

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

Protokoll:

2. év utan évente teljes, 3-4

havonta rovid protokoll:

s 3D FLAIR

s DWI/ADC

- Radiolégus megnézi a képeket

- Ha gyanus, kiegészitve teljes
protokollra

Alacsony kockazat = évente teljes

(KA megfontolandd)




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.

Miért kell képalkoté vizsgalat?

Miitéttel gyogyithaté 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 okozé koztiik
kimutatasa

m cél Vizualis skala (,,arany szemmérték”):

3D T1 szekvencia, Finom struktura, planimetria- 80% szenzitivitas, 85% specificitas AD-ben

rekonstrukciék volumetria az értékek alig kisebbek MCl-ben (AD-ben

Axialis FLAIR Ischaemias és egyéb allomanyi 15-30, MCl-ben 10-15% a hippocampalis
il volumenvesztés)

T Hi ves volumenvesztés N iddsben 1,415%,

Koronalis HR TSET2 a Hippocampus AD-ben 4;66%

temporalis lebenyre ve

Egyéb modszerek ( DDG, funkcid, keringés,
, kontrasztanyag, biokémia
MRA, MRP, , fTMRI)




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

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

Koedam score for Parietal Atrophy

Grade 0 no cortical atrophy

mild parietal
Grade 1 rical atrophy

substantial
parietal atrophy

Grade 2

Grade 3

stage ‘krife-
blade’ atrophy

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

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

| 85mm




Sot. cont. Siderosis Lobars vérnés Awophia

Wardlaw JM et al Lancet Neurol. 2013; 12: 822-838. doi: 10.1016/51474-4422(13)70124-8: 10.1016/51474-4422(13)70124-8

Sporadikus kisérbetegség: arteriolosclerosis

BG, thalamus, Cl, agytorzs

nincs

1 fokalis 16zi6 (2 5 mm)

> 1 fokalis 1ézi6

konflualé léziok

Wahlund LO et al, Stroke 2001; 32: 1318-22

0-1 Normalis
2: 65 év alatt koros (lehet)

I ialis cort.-leptomening.
ISCHAEMIA Centralis Periférias
Lacundk BG, THAL, mély FA, pons periférias lacunak

FLAIR 1 g6cok

BG koriil

> 10 subcort.
hatsé periventricularis

VERZES

Centralis

Periférids

Cerebralis*

BG, THAL, mély FA, pons

corticalis, subcorticalis
superficialis siderosis

Cerebellaris*

mély FA, magvak

corticalis, subcorticalis

Tag PVT-k

BG >20

Sporadikus kisérbetegség: CAA

Strategic Infarctions

Med Cerebral Artery

Post Cerebral Artery

Watershed infarctions

lacunar infactions

Parieto-temporal or
temp-occip association areas
Angular Gyrus

Paramedian thalamic,
inferior medial temporal lobe

Superior frontal or parietal

Bilateral thalamic

centrum semiovale
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5. Eset — MR vizsgdlat 2021.06.06.

5. Eset — MR vizsgalat 2021.06.06.

3D TOF-MRA MIP

Klinikai adatok:

A 69 éves, hypertonia és mélyvénas thrombosis
miatt kezelt férfi beteget atmeneti zavartsag és
amnesztikus zavar miatt vettik fel.

CDS: enyhe atherosclerosis.
EEG-n nincs epileptiform hullamtevékenység.
A rosszullét hatterében elsGsorban TGA meriil fel.

Epileptogen laesio? TGA-ra utalé radioldgiai
eltérés?

5. Eset — MR vizsgalat 2021.06.06.

5. Eset - Vélemény

Kétoldali hippocampalis géc akut cytotoxicus
oedemaval, feltehet6en ischaemias eredettel. Az

eltérések TGA részjelenségének tarthatok.
Enyhe chronicus kisérbetegség jelei.

Ep artérias rendszer.

12



Atrophia:
Kamrarendszer
Globalis corticalis
Fokalis corticalis

TMA
Parietalis, egyéb

Vascularis:
Nagyér infarctus
Stratégiai infarctus

Vélemény

Normalis involtcié

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

Kisérbetegség
Fazekas
Lacunaris
Haemosiderin Mascalchi et al. Movement disorders: Role of

imaging in diagnosis. JMRM 2012; 35: 239-256

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 tinetek > dementia -> atipusos Parkinson szind ak (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

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

Fokozédé faradékonysdg, irdszavar, jobb kéz iigyetlenné
vélasa
Kontroll sordn mozgéskészség romlds, tartasi instabilitds,
n . . kifejezettebbé v4l6 micrographia, tdbbszéri elvigédas
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:

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




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
minor criterion: parkiy

B. one radiological major ¢ adiological ma-
jor criterion: symmetric white-matter lesions in
ving the middle cerebellar peduncles;
minor criteria: white-mater lesion
bral white marter, moderate-to-severe gen-
eralized atrophy) or

esence of ntranu
c—inclusions has
dded as an additional criterion for
S. on the basis of examinarion of post-
mortem brain tissue).
2. Probable:
A. two clinical major criteria or
ological major criterion and
I 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

Aszimmetrikus
hétso F és P
atrophia

Koéros T2-FLAIR
jelfokozédas a
fehérallomanyban
Kéros T2
jelcsokkenés a
torzsducokban és
thalamusokban
Normalis
mesecenphalon

63 éves g
Kettdslatas
Egyensulyzavar

probléma

A mentalis retardatio
leggyakoribb

oka
(hordozé né 1:250, ffi
1:760)
Férfi hordoz6 50 év
felett, progressziv
intenciés tremor,
rigiditas, ataxia,
kognitiv és
viselkedészavar,
memdriazavar,
impotencia
Szimmetrikus
jelfokozédas a
PedCebellMed-
okban, pons,
mesencephalon, CC
és diffuz atrophia

-fej atrophia miatt
megvaltozott frontalis szarv
kontur a legjellemzébb — mas
betegségekben is el6fordul
Az FDG-PET képen teljesen
hianyzik az izotop felvétel

Barkhof , Fox NC, Bastos-Leite Al Scheltens Ph:
Neuroimaging in Dementia, Springer, 2011
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Mas néven vasfelhalmozddassal jaré neurodegeneracio 3 ~ o 2=\
(NBIA) : /
(o] lcTH
Pantotenat-kinaz 2 (PANK2) gén mutacié (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

Hepaticus encephalopathia Valészin(ileg az ionhaztartasi zavar (hiponatrémia)
Pajzsmirigy, mellékpajzsmirigy betegség tulsagosan gyors rendezése miatt alakul ki a mielin
Fahr-betegség karosodasa.

Alkoholos encephalopathia Jellegzetes a pons kozépsé része, de a thalamusok,
Marchiafava-Bignami torzsducok, féltekei cortex és FA, hippocampusok is
Wernicke szimmetrikusan érintettek lehetnek.

Mérgezések CT-vel nehezen észlelhetd.
co, co2

Drogok MR-en akut stadiumban duzzanat és kéros jelvaltozas
Metanol latszik, kés6bb maradvany lathato.
Irradiacid, kemoterapia

Csecsemd-gyermekkorban és felnétt korban is
epilepszias gorcsok, stupor-koma a vezetd tiinetek.
Predilekcios régio a parietalis és occipitalis cortex
FelnéGttben a hippocampusok, amygdalak, illetve a
putamenek, ritkabban 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.

15
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skl CECT n .3 do ok i sevretypoghyounia e V0 1 e sme it shows remeed e ADC i 3 s paand shows maranty

right
ot ercrtompral cbee bilstaraly . ewe sevars AghL Ferdal Kb (st sow) 8 i frorta e (white row) . schualy redued ausivlty
W loss of gray-white dffaventiaton cortex ewctvermert and not @ resut of T2 effects *shining through.”

Osborn AG: Diagnostic Imaging Brain, 2010

Acut stadiumban a putamen és/vagy globus
pallidus T1 jelfokozédasa mellett a cortex
diffiiz T2-FLAIR jelfokozodasa és diffazio
fokozédas, a PO régio viszonylag megkimélt
Chronicus stadiumban a torzsducok T1
jelfokozddasa jellemzé

Altalanos: felsd vermis atrophia, diffuz
corticalis-subcorticalis atrophia

Wernicke-encephalopathia
Marchiafava-Bignami
Ritkan diffuz toxicus demyelinisatio

Osborn AG: Diagnostic Imaging Brain, 2010

1" y 2o
= //t Krénikus

Osborn AG: Diagnostic Imaging Brain, 2010

Anne G. Osborn
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Ataxia, szemmozgaszavar,
confusio, polyneuropathia
Korsakoff pszichozis
(amnesticus szindréma) jarhat
vele

A B1 kezelésre elGszér a

szemmozgaszavar javul
N

BEFECSKENDEZVE:

A tiamin-hiany miatt egyes enzimek
miikédészavara, kévetkezményes
glutamat felszaporodas és sejthalal.
Nem alkoholistaknal hasonlé
patofizioldgia, de eltéré etiolégia
(e.g., alul- vagy taltaplaltsag)
Mammillare, med. thalamus,
hypothalamus, periaqueduct. SZA
kéros jel, halmozas, diff. gatlas,
vérzés lehet (metanol!)

Kialakul4sénak pontos
mechanizmusa nem ism

A beteg nagyon stilyo: i
tiinetekkel kerill pszichiatriai vagy
neurolégiai osztalyra.

Lényege a corpus callosum toxikus
demieliniz:

CT hipodenzitas

MR-en kéros jelvaltozas, silyos
esetben iiregképzédés

Kokain
Vérzés (hipertenziv vagy
aneurysma/AVM)
Ischaemia (spasmus, vasculitis)
PRES

Metamfetaminok
Vérzés
Ischaemia

Ecstasy

Vasospasmus, vasculitis,
infarctus

O cortex, pallidum

Ane G. Osborn

pallidum, FA ischaemia
BELELEGEZVE:
leukoencephalopathia

Globalis hipoxiat okoznak.
Enyhe: globus pallidusok szimmetrikus karosoddsa alakul ki C
hipodenzitas, MR-en T1 jelcsokkenés, T2 jelfokozédas formajaban.
Sulyos: féltekékben, els6sorban az artérias hatarzonakban alakulnak ki
hipoxids-ischaemias |éziék, majd atrophia.
Anne G. Osborn SWiAtas




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

A mély sziirkeallomanyi magvak, a nucleus
dentatusok, az agytorzsi sziirkeadllomany
szimmetrikus érintettsége,

Fehérallomany aszimmetrikus érintettsége,
Fokalis vagy diffiiz atrophia.

Panda-jel: T2-n a fokozott jelintenzitast FA
teriiletben a nucleus ruber és a substantia nigra
egy része s6tét marad.

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

64 éves ng, kissejtes tiidérak miatt
eredmény, epi rohamok, dementia

4 stadium:

Akut stadium: oedema, kéros T2 jelfokozddas, térfoglalo
hatas, rendszerint halmozas nélkil.
Korai késleltetett hatasok néhany hét vagy hénap mulva:
diffuz FA T2 jelfokozédas , esetenként a
subcorticalis rostok érintettségével. A corpus callosum
megkimélt.
K eltetett hatasok hénapok-évek mulva:
fehérallomanyi oedema, endothel proliferacié miatt
necrosis,

Nem mindig kiil6nithet6 el daganattdl.
Krdnikus stadium: sulyos esetben kifejezett atrophia,
leukomalatia és angiopathia.

Osborn’s Brain, Amirsys eBooks Advantage, Amirsys, Inc. 2013



Termelés:
Plexus choroideus (ISF, ependyma,
capillaries)
0.4 ml/min, 500 ml/nap
Naponta 4x megfordul
Teljes volumen:
10-60 ml djszulottben
150 ml felnéttben
25 ml a kamrakban
125 ml a subarach. terekben
Keringés:
Tomegaramlas (nyomasgradiens)
Pulzatilis aramlas
Felszivodas:
Arachnoidea villusok/granulaciok
Perivascularis terek
Ideghiivelyek
Fej-nyaki nyirokkeringés

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

VéddSburok

Transzmitter anyagok révén szabalyozza az
idegrendszeri miikdéseket

Az intersticialis folyadék homeosztazis

fenntartasa = toxinok és bomlastermékek
kitritése (40-80%, pl. amyloid B!) =
glymphaticus rendszer és meningealis
nyirokerek

(Az intersticialis aramlas alvas alatt 60%-kal
né!)

Plexus chorioideus papilloma:

Liquor tultermelés,
kévetkezményes
hydrocephalus

A. G. Osborn

Telencephalic
ChP (lateral
ventricle)

iSkull

Sinus Dura mater-

{Subarachnoid  Arachnoid |Au1rhno»d
ispace granulation

Pia mater

Ventricular space

Endothelial cell Fenestrates

Vér-liquor gét - tight junctions capillary

Lun MP et al. Nat Rev Neuroscience 2015; 16: 445-457

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