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CONCLUSION & RECOMMENDATIONS
The basal ganglia are highly metabolically active and affected in many diseases like

toxic poisoning, metabolic abnormalities, and neuro-degenerative disease.

The basal ganglia mainly are involved in the production of movement but the clinical
presentation varies from movement disorders to coma, depending on whether there is
involvement of the basal ganglia alone or widespread brain affection.

Laboratory data correlation is important for diagnosis for example; serologic studies
or immunoassays for toxoplasmosis; serum sugar levels for hypoglycemia and
hyperglycemia; serum sodium levels and osmolality for osmotic myelinolysis; lactate
levels in the senum and CSF for Leigh disease. Metabolic acidosis for global ischemia, HIE
and venous thrombosis and toxic causes.Elevated carboxy haemoglobin level and
metabolic acidosis for CO poisoning. Elevated serum ammonia and liver enzymes for
hepatic failure and histo-pathological data correlation for neoplastic process.

Asymmetrical affection of the basal ganglia noted in limited lesions as in lacunar
ischemic infarct, toxoplasma infection, dilated Virchow Robin spaces and neoplastic
lesions (metastases and lymphoma.).Symmetric lesions noted frequently with
predominance of the metabolic causes.

Detection of associated abnormalities in the brain is helpful in narrowing the
differential diagnosis.

Diffusion sequence is important in cases with acute onset, which characterized by
diffusion restriction.

Contrast enhancement is important in neoplastic and infectious lesions, correlation
with MRS result and laboratory data is important to establish the diagnosis.

Use of advanced MR neuro-techniques, diffusion-weighted imaging, MR
angiography, MR venography, and MR spectroscopy during the same examination,
improve characterization of these abnormalities and narrow the diffEerential diagnosis.

From this study we concluded that MRI is a powerful tool in the diagnosis of
bilateral basal ganglia lesions together with the knowledge of patient age, onset and
clinical course of the disease.
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 )لعريى )للخص

 العربي الملخص
 بالجانبين. القاعدية العقد اصابات تقييم في المغناطيسي بالرنين التصوير دور دراسة إلى الرسالة هذه تهدف•
 لديهم. القاعدية العقد أصابات وجود في يشتبه مريض أربعين على الدراسة هذة أجريت وقد•

 بالرنين التصوير إجراء ثم الدقيق. الاكلينيكي والفحص الكامل المرضي الحاله تاريخ لأخذ المرضى جميع خضع•
 الرنين التصويرباستخدام على مشتملا القياسية الرأس لفائف باستخدام تسلا ونصف ا جهاز على المغناطيسي
 له. حاجه هناك كان إذا المتقدم المغناطيسي والرنين التقلدي المغناطيسي

. عنها بالكشف المغناطيسي بالرنين التصوير ساعد القاعديه العد فى تغيرات تنب الأمراض من كثير ه

 قوية أداة هو المغناطيسي بالرنين التصوير مع للمرض المرضية الحالة وطبيعة بداية المريض، عمر معرفة ه
 المرض. لتشخيص

T2WI فى القاعدية العقد اصابات ملاحظة تم وقد• ،T1WIو FLAIR، أو واحد جانب في كونها الى وقسمت 
 هيمي الكوريا/ هيمي مع السكري وداء راسموسن الدماغى الالتهاب في التالي: النحو على واحد جاب فى جانبين.

 والجلطه. بليسم
 الدماغى الاعتلال في كما حادة مزمنة، واصابات حادة اصابات الى المرض لبداية وفقا قسمت وقد الجانبيين فى او

 الوريدي. والتجلط لي مرض التوكسوبلازما، عدوى الكالميبام( الكربون،عقار اكسيد )اول تسمم ، اليرقانى
 ،مرض سباتز فوردن هالز ومتلازمة النخامية الغدة وقصور الكبدي، الفشل في كما المزمنه الاصابات اما ه

 والثانويات. الليمفاوية الغدد وسرطان روبن فيرشاو ومساحات هنتنغتون،
 الفئة الكبار. فى واصابات الأطفال فى اصابات الى العمرية الفئة و للسن وفقا أيضا القاعدية العقد اصابات تصنف ه

 النخامية، الغدة الغلوتاريك،قصور الدم احمضاض لي، وأمراض الوريدي، بالتجلط تصاب للأطفال العمرية
 العام، التروية نقص هي الكبار مجموعة سباتز. فوردن هالر ومتلازمة هنتنغتون مرض اليرقاني، الماع اعتلال
 الغدد )سرطان والأورام والسميات التوكسوبلازما عدوى روبين، فيرشاو ومساحات الكبدي، والفشل التروية، نقص

 والثانويات(. الليمفاوية
 التوكسوبلازما لداء المناعية الدراسات هذه وتشمل التشخيص. لتأكيد مهم الانسجة وتحليل المعمليه التحاليل معرفة•

 ومستويات الدم في الصوديوم مستويات الدم. في السكر ارتفاع او نقص لغيبوبة الدم في السكر مستويات تحديد
 التروية نقص فى الأيضية الحماضية لي، مرض فى للبروفات اللاكتات نسبة النخاعي، والسائل الدم في اللاكتات

 أكسيد أول لتسمم الأيضي والحماض هيموجلوبين الكربوكسي مستوى وارتفاع السامة، وأسباب وردي وتجلط العام
 الليمفاوية الغدد سرطان لتشخيص الانسجة وتحليل الكبدي للفشل الكب وإنزيمات الدم في الأمونيا وارتفاع الكربون

 والثانويات.
 التكسوبلازما وعدوي الجلطات في كما متماثله الغير الاصابات الي التماثل حسب على تقسم القاعديه العقد اصابات ه

 لي مرض مثل الأيضية للأسباب الاكثرية مع المتماثله الاصابات ثانيا والاورام ريون فيرشو مساحات واتساع
 هنتنغتون. ومرض سباتز هالرفوردين متلازمة و السامه والاسباب المزمنه الكبديه والاصابات

 التوكسوبلازما. وعدوى الدماغي العميق الوريدي التروية،التخثر نقص في المهاد مع القاعديه العد اصابات ه
 الدم احمضاض هنتنغتون، ومرض الكبد، وأمراض ، التسمم عن ناجمة االمهاد دون القاعديه العقد اصابات ه

 )مع البؤري، الحديد لترسب النمر" عين علامة" تتميز التي سباتز وهالرفوردين الاو النوع متلازمة الغلوتاريك
 الدم. في الحديد من العادي المستوى

 نقص المشاركة هذه وتشمل التفريقي. التشخيص تضييق في مفيد الأخرى الدماغ في الاخري التشوهات كثف ه
 قد الكالميبام(. ماده سمية الكربون، اكسد )اول التسمم في البيضاء المادة تشوهات و البؤري أو المنتشر الأكسجين

 الميالين. تطل لي، مرض في متورطا الدماغ جذع يكون
 مثل الحديثة الرنين تقنيات الى بالإضافة القاعدية العقد اصابات تشخيص فى المغناطيسى الرنين باستخدام نوصى•

 المعملى والجانب وتتطوره المرض وبداية المريض عمر حيث من الطبى الجانب اغفال عدم مع الطيفى الرنين
 النهائى للتشخيص الوصول وسهولة التفريقى التشخيص من يقلص مما النسيجى والتشريح التحاليل متضمنا



 القاعديه العقد إصابات تقييم في المغناطيسي الرنين باستخدام الفحص دور
 بالجانبين

 علمية رسالة

 الإسكندرية -جامعة الطب لكلية مقدمة

 درجة على للحصول لشروط جزئياً إيفاء]

 التشخيصية الأشعة فى الماجستير

 والتدخلية

 من مقدمة

 محمد حسن محمد المنعم عبد إيمان

 الإسكندرية جامعة والجراحة الطب بكالوريوس

 الطب كلية

 الإسكندرية جامعة

٢٠١٥



 القاعديه العقد إصابات تقييم في المغناطيسي الرنين باستخدام الفحص دور
 بالجانبين

 من مقدمة

 محمد حسن محمد المنعم عبد إيمان

 الإسكندرية والجراحة الب بكالوريوس

 درجة على للحصول

 التشخيصية الأشعة فى الماجستير

 والتدخلية

 موافقون

 التاريخ:

 الرسالة على والحكم المناقشة لجنة

 الشيخ لطفي أ.د/محمود

 التشخيصية الأشعة أستاذ
 الطب كلية

 الإسكندرية جامعة

 الحميد عبد محمد الدين علاء أ,د/

 التشخيصية الأشعة أستاذ
 الطب كلية

 الإسكندرية جامعة

 عارف يوسف أ.دإطارق

 التشخيصية الأشعة أستاذ
 الطبية البحوث معهد

 الإسكندرية جامعة



 المشرفون السادة

 الشيخ لطفى محمود أ.د/

 التشخيصية الأشعة أستاذ

 الطب كلية

 الإسكندرية جامعة

 المشاركان المشرفان

 الشافعي عبدالحميد محمود محمد د/

 التشخيصية الأشعة مدرس

 الطب كلية

 الإسكندرية جامعة

 الفطاطري أحمد محمد عمرو د/

 الأعصاب و المخ أمراض مدرس

 الطب كلية

 الإسكندرية جامعة


