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Przypadek zaburzonego rozwoju kory mózgowej
Z padaczką oporną na leczenie

Developmental disorders of the cerebral cortex with epilepsy resistant 
to treatment: a case report

Rozwój kory mózgowej jest ściśle uporządkowany. W drugim miesiącu życia 
płodowego powstaje układ komór bocznych, otoczony grubą warstwą komórek 
macierzy, z której odbywa się migracja neuroblastów, zdążających do struktur i oko­
lic mózgu w kolejności uwarunkowanej ich wiekiem filogenetycznym. Migracja 
neuroblastów, z którą ściśle łączy się rozwój zakrętów kory mózgowej, tworzy 
określone połączenie synaptyczne, różnicujące czynności neuronów. Neuroblasty 
z warstwy rozrodczej migrują w kierunku powierzchni mózgu, wzdłuż komórek 
radialnych. Ich wędrówka sięga tak daleko, jak długa jest prowadząca je wypustka 
glejowa. Kolejność osiedlania się migrujących komórek w korze jest następująca: 
najpierw warstwy kory 5 i 6, następnie bardziej powierzchowne, z wyjątkiem war­
stwy podoponowej, która różnicuje się najwcześniej (2, 4, 5, 8). Zakręty i bruzdy 
kory zaczynają się pojawiać około 4 miesiąca życia płodowego, a migracja neuro­
nów wygasa około 5 miesiąca życia pozałonowego. Zaburzenia migracji neuronal- 
nej mogą być wczesne, do 20 hbd, i późne po 20 hbd. Do wczesnych zaburzeń 
migracji zalicza się agyria, pachygyria, polimikrogyria i heteropia istoty szarej. 
Zaburzenia te mogą być przyczyną występującej u dzieci padaczki opornej na 
leczenie lub towarzyszyć mogą innym wadom rozwojowym lub wrodzonym ze­
społom chorobowym (1, 4, 6, 7).

Badaniem z wyboru w tych przypadkach jest tomografia komputerowa (TK) 
lub magnetyczny rezonans jądrowy (MRI).

Przedstawiamy przypadek zaburzonego rozwoju kory u dziecka z klinicznymi 
objawami padaczki opornej na leczenie.
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OPIS PRZYPADKU

Chłopiec WK lat 14, z prawidłowym wywiadem okołoporodowym, u którego w 4 roku życia 
stwierdzono padaczkę. Dziecko przebywa pod stałą kontrolą neurologiczną i psychiatryczną. Obecnie 
upośledzony umysłowo w stopniu umiarkowanym, z padaczką oporną na leczenie standardowe. Ob­
serwuje się degradację stanu psychicznego z opóźnieniem umiejçtnos'ci intelektualnych, nasileniem 
napadów padaczkowych z tendencją do gromadnych oraz zaburzenia somatyczne. EEG nieprawidło­
we z cechami napadowos'ci. Chłopiec agresywny. Badanie metodą tomografii komputerowej, wyko­
nane kilkakrotnie w ciągu szes'ciu lat, wykazało ogniskową zmianę w korze mózgowej, zlokalizowaną 
w okolicy zakrętu czołowego środkowego po stronie prawej, o charakterze niedorozwoju, mogącą 
odpowiadać pachygyrii. Zakręt szeroki o wzmożonej densyjnos'ci (ryc. 1 a, b). Zmiana ta koreluje ze 
zmianami występującymi w EEG z odpowiednich odprowadzeń. Wyjaśnia to przyczynę rozwoju za­
burzeń padaczkowych opornych na leczenie.

DYSKUSJA

Jako etiologię zaburzenia rozwojowego kory mózgowej przyjmuje się zabu­
rzenia genetyczne, metaboliczne, naczyniopochodne lub zakażenia wewnątrz- 
łonowe. Rodzaj i rozległość uszkodzenia zależą od czasu, w którym powstał uraz 
w stosunku do okresu rozwojowego systemu nerwowego. Nieprawidłowy rozwój 
kory mózgowej jest powszechnie stowarzyszony z padaczką. Badania TK i MRI 
pozwalają na rozpoznanie tej nieprawidłowości i kliniczną ich korelację (1, 4). 
Uzyskane informacje w połączeniu ze zgodnym obrazem klinicznym i badaniem 
EEG są niezwykle ważne w podjęciu odpowiedniego leczenia zachowawczego lub 
stosowanego obecnie chirurgicznego (7). W naszym przypadku ognisko zaburzo­
nego rozwoju kory mózgowej jest ograniczone, z szerokimi zakrętami w okolicy 
środkowego zakrętu prawego płata czołowego i wzmożoną jego densyjnością, 
mogące odpowiadać ograniczonej pachygyrii. Zmiana ta obserwowana od sześciu 
lat nie ulega powiększeniu. Jednakże nawet badanie MRI bardziej szczegółowe od 
TK, dające większy odsetek rozpoznań prawdopodobnych, nie pozwala na rozpo­
znanie pomiędzy pachygyrią, polimikrogyrią i ogniskową dysplazją (3, 5), a osta­
teczne rozpoznanie wymaga badania histopatologicznego. Dużą rolę w uszkodzeniu 
procesu migracji neuroblastów ma rozmiar, czasokres i położenie uszkodzenia w 
stosunku do radialnych komórek glejowych. Neuroblasty kończą swą wędrówkę 
tam, gdzie sięga radialne włókno glejowe, należy przypuszczać że zaburzenie ob­
serwowane w naszym przypadku jest również powiązane z zaburzeniem rozwojo­
wym tych włókien.
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Rye. la, lb. Chłopiec WK lat 14. W prawej okolicy czołowej pogrubiała kora zakrętu czołowego 
środkowego o wzmożonej densyjności z niewielkim odsunięciem od struktur kostnych czaszki.

Obraz może odpowiadać pachygyrii ograniczonej

14-year-old male patient. Thickening of cortex in the right frontal area. Right fronto-medial gyrus 
with increased density with partial translocation from the osseus structures of head.

Pictures may present pachygyria locally limited
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SUMMARY

Developmental disorders of the cerebral cortex were described as a local lesion in the right frontal 
lobe. Wide gyruses with increased density of cortical brain were observed. Changes in the cerebral 
cortex were correlated with clinical symptoms and EEG results and were responsible for the epilepsy 
resistant to any treatment.

CT examination made possible the precise localisation of the lesion and then proper conservative 
or operative therapy.




