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Wady rozwojowe kory (MCD, malformation of cor-

tical development) są częstą przyczyną padacz-

ki, niepełnosprawności intelektualnej, autyzmu 

i innych deficytów neurologicznych. U prawie 1/3 

pacjentów wadom tym mogą towarzyszyć zabu-

rzenia rozwojowe hipokampa. Najczęstsza MCD 

związana z nieprawidłowościami hipokampa to 

polimikrogyria (PMG, polimicrogyria) (32%) [1].

Polimikrogyria, lub inacznej drobnozakręto-

wość, polega na nadmiernym skręcie lub mikro-

fałdowaniu kory mózgowej z towarzyszącą utratą 

neuronów w środkowych warstwach korowych 

oraz redukcją lub brakiem rozpoznawalnych 

warstw kory [2]. Etiologia PMG jest prawdopo-

dobnie niejednorodna; podkreśla się rolę zarów-

no czynników środowiskowych w czasie rozwoju 

wewnątrzmacicznego (infekcje, niedokrwienie, 

zaburzenia metaboliczne), jak i genetycznych [3]. 

Rozmieszczenie topograficzne PMG może być 

ogniskowe, wieloogniskowe lub rozproszone, 

jednostronne lub dwustronne, symetryczne lub 

asymetryczne. Najczęstszą lokalizacją tej zmiany 

jest szczelina Sylwiusza. Polimikrogyria może wy-

stępować jako zaburzenie izolowane lub wiązać 

się z innymi nieprawidłowościami mózgu, takimi 

jak dysgenezja ciała modzelowatego, hipoplazja 

móżdżku, schizencefalia oraz heterotopia oko-

łokomorowa i podkorowa [4]. Objawy kliniczne 

u pacjentów z PMG obejmują szerokie spektrum 

— od izolowanych zaburzeń funkcji poznawczych 

do ciężkiej encefalopatii i padaczki opornej na  

leczenie. Nasilenie objawów neurologicznych 

i wiek chorych w chwili ich wystąpienia zależą  

od rozległości i lokalizacji wady rozwojowej kory 

oraz jej specyficznej etiologii. Przykładem jest roz-

poznawana u dorosłych PMG bez towarzyszących 

zaburzeń funkcji poznawczych, u których jedyną 

manifestacją kliniczną jest padaczka. Grupa ta 

Rycina 1. Badanie rezonansu magnetycznego mózgowia — obrazy 3D T1-zależne w przekrojach osiowych (A, B) oraz 
strzałkowym (C) dorosłego pacjenta z padaczką z napadami ogniskowymi. Widać rozległy obszar polimikrogyrii wzdłuż 
całej szczeliny Sylwiusza po prawej stronie (zaznaczono strzałkami)
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może stanowić subpopulację ze specyficznym 

podtypem PMG o możliwym podłożu genetycz- 

nym [4].

Malrotacja hipokampa (HIMAL, hippocampal 

malrotation) to nieprawidłowe zagięcie hipokam-

pa wokół bruzdy hipokampa w kierunku płata 

skroniowego. Proces ten kończy się do 25. tygo-

dnia ciąży [5]. Wraz z rozwojem techniki neuroo-

brazowania za pomocą rezonansu magnetycznego 

malformacja ta jest coraz częściej rozpoznawana, 

jednak jej znaczenie kliniczne pozostaje niejasne. 

Początkowo HIMAL obserwowano u pacjentów 

z MCD i/lub agenezją ciała modzelowatego. Obec-

nie wykrywa się ją również u pacjentów bez ewi-

dentnych MCD [6]. Nie stwierdzono, jak dotąd, 

jednoznacznego związku tego zaburzenia roz-

wojowego z epileptogenezą. W niektórych ba-

daniach HIMAL częściej stwierdzano u pacjentów 

z padaczką (6–43%) — zarówno ogniskową jak 

i uogólnioną — niż w grupie kontrolnej (0–18%). 

Malrotację hipokampa opisano również u około 

1/3 pacjentów z MCD, zwłaszcza z heterotopią 

okołokomorową i polimikrogyrią [7]. Co więcej, za-

obserwowano tendencję do występowania HIMAL, 

jeśli był jednostronny, po tej samej stronie co MCD. 

W retrospektywnym badaniu pacjentów z wro-

dzonymi wadami rozwojowymi mózgu wykaza-

no częstsze współwystępowanie HIMAL w grupie 

chorych z padaczką (74%) niż w grupie z wadami 

mózgu bez towarzyszącej padaczki (46%) [8]. Su-

geruje to związek malrotacji hipokampa zarówno 

z występowaniem MCD, jak i wyższym ryzykiem 

napadów padaczkowych. Ponadto w niedawnym 

badaniu wykazano częstsze wytępowanie HIMAL 

u pacjentów z młodzieńczą padaczką mioklonicz-

ną oraz ich zdrowego rodzeństwa niż w grupie 

kontrolnej. Doprowadziło to do spekulacji, że 

malrotacja hipokampa może być radiologicznym 

markerem genetycznie uwarunkowanej zwiększo-

nej podatności na napady padaczkowe [9].
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