NEUROLOGIA W OBRAZACH
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Wady rozwojowe kory (MCD, malformation of cor-
tical development) sg czestg przyczyng padacz-
ki, niepetnosprawnosci intelektualnej, autyzmu
i innych deficytow neurologicznych. U prawie 1/3
pacjentéw wadom tym mogq towarzyszy¢ zabu-
rzenia rozwojowe hipokampa. Najczestsza MCD
zwigzana z nieprawidtowosciami hipokampa to
polimikrogyria (PMG, polimicrogyria) (32%) [1].
Polimikrogyria, lub inacznej drobnozakreto-
wos¢, polega na nadmiernym skrecie lub mikro-
fatdowaniu kory mézgowej z towarzyszacg utrata
neurondw w srodkowych warstwach korowych
oraz redukcja lub brakiem rozpoznawalnych
warstw kory [2]. Etiologia PMG jest prawdopo-
dobnie niejednorodna; podkresla sie role zarow-
no czynnikéw srodowiskowych w czasie rozwoju
wewnatrzmacicznego (infekcje, niedokrwienie,
zaburzenia metaboliczne), jak i genetycznych [3].
Rozmieszczenie topograficzne PMG moze by¢

ogniskowe, wieloogniskowe lub rozproszone,
jednostronne lub dwustronne, symetryczne lub
asymetryczne. Najczestszg lokalizacjg tej zmiany
jest szczelina Sylwiusza. Polimikrogyria moze wy-
stepowac jako zaburzenie izolowane lub wigzac
sie z innymi nieprawidfowosciami mézgu, takimi
jak dysgenezja ciata modzelowatego, hipoplazja
mézdzku, schizencefalia oraz heterotopia oko-
tokomorowa i podkorowa [4]. Objawy kliniczne
u pacjentow z PMG obejmuja szerokie spektrum
— od izolowanych zaburzen funkcji poznawczych
do ciezkiej encefalopatii i padaczki opornej na
leczenie. Nasilenie objawéw neurologicznych
i wiek chorych w chwili ich wystgpienia zalezg
od rozlegtosci i lokalizacji wady rozwojowej kory
oraz jej specyficznej etiologii. Przyktadem jest roz-
poznawana u dorostych PMG bez towarzyszacych
zaburzen funkcji poznawczych, u ktérych jedyna
manifestacjg klinicznag jest padaczka. Grupa ta

Rycina 1. Badanie rezonansu magnetycznego mézgowia — obrazy 3D T1-zalezne w przekrojach osiowych (A, B) oraz
strzatkowym (C) dorostego pacjenta z padaczka z napadami ogniskowymi. Widac rozlegty obszar polimikrogyrii wzdtuz
catej szczeliny Sylwiusza po prawej stronie (zaznaczono strzatkami)
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Rycina 2. Badanie rezonansu magnetycznego mézgowia — obrazy T1-zalezny (A) oraz T2-zalezny (B) w przekrojach
czotowych tego samego pacienta. Widac pogrubiaty i zrotowany prawy hipokamp — zmiany dysplastyczne (zaznaczono
strzatkami)

moze stanowi¢ subpopulacje ze specyficznym
podtypem PMG o mozliwym podfozu genetycz-
nym [4].

Malrotacja hipokampa (HIMAL, hippocampal
malrotation) to nieprawidtowe zagiecie hipokam-
pa wokoét bruzdy hipokampa w kierunku ptata
skroniowego. Proces ten konczy sie do 25. tygo-
dnia cigzy [5]. Wraz z rozwojem techniki neuroo-
brazowania za pomoca rezonansu magnetycznego
malformacja ta jest coraz czesciej rozpoznawana,
jednak jej znaczenie kliniczne pozostaje niejasne.
Poczatkowo HIMAL obserwowano u pacjentow
z MCD i/lub agenezja ciata modzelowatego. Obec-
nie wykrywa sie jg réwniez u pacjentéw bez ewi-
dentnych MCD [6]. Nie stwierdzono, jak dotad,
jednoznacznego zwigzku tego zaburzenia roz-
wojowego z epileptogenezg. W niektérych ba-
daniach HIMAL czesciej stwierdzano u pacjentow
z padaczka (6-43%) — zaréwno ogniskowg jak
i uogdlniong — niz w grupie kontrolnej (0-18%).
Malrotacje hipokampa opisano réowniez u okoto
1/3 pacjentéw z MCD, zwtaszcza z heterotopig
okotokomorowa i polimikrogyria [7]. Co wiecej, za-
obserwowano tendencje do wystepowania HIMAL,
jesli byt jednostronny, po tej samej stronie co MCD.
W retrospektywnym badaniu pacjentéw z wro-
dzonymi wadami rozwojowymi mdzgu wykaza-

no czestsze wspoétwystepowanie HIMAL w grupie
chorych z padaczka (74%) niz w grupie z wadami
mozgu bez towarzyszacej padaczki (46%) [8]. Su-
geruje to zwigzek malrotacji hipokampa zaréwno
z wystepowaniem MCD, jak i wyzszym ryzykiem
napadow padaczkowych. Ponadto w niedawnym
badaniu wykazano czestsze wytepowanie HIMAL
u pacjentéw z mtodziencza padaczka mioklonicz-
ng oraz ich zdrowego rodzenstwa niz w grupie
kontrolnej. Doprowadzito to do spekulacji, ze
malrotacja hipokampa moze by¢ radiologicznym
markerem genetycznie uwarunkowanej zwiekszo-
nej podatnosci na napady padaczkowe [9].
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