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Hlavní stanovisko práce
Migrační poruchy jsou významnými morfologic-
kými podklady u vrozených onemocnění, která 
se projevují epilepsií.

SOUHRN
Ferda J, Tupý R. Kortex telencefala, normální 
anatomie a migrační poruchy vývoje korti-
kální šedé hmoty typu kortikální heterotopie 
a polymikrogyrie, anatomické poznámky 
a zobrazení magnetickou rezonancí

Vývoj kortexu se děje postupně pomocí migra-
ce jednotlivých neuronálních populací tak, že 
se vytváří laminace nejprve nejhlubší vrstvy, 
poté postupně migrují neurony přes ni a tvoří 
u neokortexu postupně jeho šest vrstev. Mig-
rační poruchy vývoje kortexu zahrnují fokální, 
laminární a subkortikální formu kortikální 
heterotopie, lyssencefalii a mezi poruchy mig-
race a vrstvení kortexu patří i polymikrogyrie. 
Přehledová práce podává přehled o morfologii 
kortexu a jednotlivých typech migračních 
poruch a obrazu v magnetické rezonanci

Klíčová slova: neokortex, poruchy migrace 
neuronů, kortikální heterotopie, polymikrogy-
rie, magnetická rezonance.

Major statement
Migration disordes are being the important 
morphological substrates of epilepsy manife-
station

SUMMARY
Ferda J, Tupý R. Cortex of the telencephalon, 
normal anatomy and impairment of the 
gray matter development associated with 
migration – cortical heterotopia and poly-
microgyria, anatomical notes and magnetic 
resonance imaging

Development of the neocortex is the action 
of the successive migration of the individual 
neuronal populations in pattern, that the 
deepest lamina is created at first, the others 
are developer one by one migrating through 
the previously formed, all six laminae are 
developed at the end of migration. Migration 
disorders are covered cortical heterotopias 
(nodular, laminar, subcortical), lissencephaly 
and also polymicrogyria. The article gives the 
review of the cortical morphology and indivi-
dual migration disorders and their magnetic 
resonance imaging. 
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VZNIK KORTEXU A MIGRACE 
NEURONŮ

Kortikální neurony telencefala se nevy-
víjí ve vlastním kortexu, ale v přechodně 
proliferujících embryonálních zónách – 
ventrikulární zóně a subventrikulární 
zóně. Přesný postup diferenciace buněk 
a následná migrace jednotlivých linií 
přechodných buněčných populací podél 
radiálních gliálních buněk je podkladem 
transformace neuroepitelu embryonál-
ního mozku do adultního cerebrálního 
kortexu (1). 

Časné pseudovrstevnaté uspořádání 
neurální trubice je definováno radiální 
glií, která se rozprostírá mezi ventriku-
lárním a piálním povrchem telencefala. 
Neuroblasty a glioblasty se rozdělují 
mezi ventrikulární a subventrikulární 
zónu a migrují radiálně a vytváří korti-
kální vrstvu a podvrstvu (2). 

Samy neurony, respektive neuro- 
blasty či neuronální progenitorové 
buňky, jsou pravděpodobně odvozeny 
od radiálních glií. Neurony se nejprve 
přikládají k radiálním gliovým buň-
kám, rozpoznávají polaritu vytvořenou 
mezi ependymálním povrchem komory 
a povrchem mozku tvořeným pia mater. 
Později se šroubovitě ovíjejí kolem po-
vrchu gliové buňky a čekají, dokud ne-
rozpoznají svůj terminální cíl migrace, 
načež se od glie odpoutají a ukončí svoji 
migraci na místo definitivního uložení. 
Dokončí-li pak svoji migraci, dokončují 
také svoji diferenciaci v příslušný typ 
neuronu. Terminální umístění jednotli-
vých neuronů v jednotlivých laminách 
kortexu je předurčen před nástupem 
k migraci. Jednotlivé vrstvy neokortexu 
se vytváření podle schématu zvenčí do-
vnitř „outside-in“, tedy nejprve jsou ge-
nerovány populace vrstvy buněk vnitřní 
vrstvy, jako poslední neurony vrstvy 
zevní. Vývoj jednotlivých neuronálních 
populací a vrstev tedy probíhá od cca 
40. dne po fertilizaci, a je dokončena 
kolem 100. dne vývoje (1, 2). 

Sukcesivní (postupná) migrace 
neuroblastů z ventrikulární a subven-
trikulární zóny je základem vzniku 
vrstevnatého uspořádání kortexu. První 
migrující buňky vytvoří nejprve vrstvu 
na povrchu – vytvoří první neuronální 
populaci v kortikální vrstvě, další mig-
rující vlny neuroblastů pak vždy vytvoří 
další a další vrstvu. Avšak vždy vytváří 
vrstvu zevně, migrující buňky vždy tedy 
prostupují skrze již vytvořenou vrstvu 

nebo vrstvy. Postupně dochází v době 
proliferační fáze nejprve ke zvětšení 
subventrikulární zóny. Tato zóna se 
postupnou migrací později zmenšuje 
a naopak dochází k rozšiřování kortikální 
vrstvy a také výrazné expanzi interme-
diální zóny, která se stává zónou bílé 
hmoty mozkové. Axony buněk kortexu se 
šíří v intermediální zóně, tedy tvořící se 
bílé hmotě. Jakmile je vytvořena první 
kortikální vrstva, dochází také k tangen-
ciální migraci buněk, které však pochá-
zejí z ganglionální eminence. Tyto buňky 
jsou pak v kortikální vrstvě interneurony. 
Interneurony v kortikální vrstvě tak ne-
jsou derivátem subventrikulární zóny, ale 
pocházejí z oblasti, kde v konečné fázi 
vývoje je vytvořeno pallidum (1–3).

Ačkoliv není znám biologický důvod 
„outside-in“ vzorce formování kortexu, 
je známo, že pokud dojde k poškození 
procesu genetickými nebo epigenetic-
kými faktory, neurony vykazují abnor-
mální funkci. Selhání nebo opoždění 
migrace je spojeno se vznikem širokého 
spektra poruch vývoje šedé hmoty 
od lissencefalie, přes kortikální dys-
plazii po schizofrenii, tedy od zřetelně 
makroskopických forem poruchy vývoje, 
přes poruchy diferencovatelné na histo-
logické úrovni po úroveň sledovatelnou 
pouze na úrovni funkce neokortexu, 
které se projevují pouze poruchami 
chování (4, 5). 

V rovině kolmé na jednotlivé laminy 
je přítomna rozdílná hierarchie neuronů 
v závislosti na funkčním zařazení neo-
kortexu. Struktura a podíl jednotlivých 
lamin je odlišná u motorického kortexu, 
kortexu zaměřeného na unimodalitní 
vnímání podnětů anebo u asociač-
ních oblastí mozku s multimodalitním 
vnímáním a vyhodnocením informací. 
Jednotlivé funkční jednotky kortexu se 
pak nazývají kolumny, ty mají prakticky 
uniformní strukturu a dosahují velikost 
50–500 mikrometru. Columna, pokud je 
provedena stimulace jehlou, vyvolá jen 
jedinou a jedinečnou periferní odpověď. 
Navzdory přesnému vývoji jednotlivých 
columnae ve smyslu migrace neuronál-
ních populací dle vrstev, je současně 
přítomná další, tangenciální, migrace 
buněk. Migrace v tangenciálním směru 
je poměrně výrazná, takže až 85 % 
buněk migruje jednotlivými laminami 
do sousedních columnae. Vedle neu-
ronů, které vznikají vertikální migrací 
a přesunu neuronů tangenciálním 
směrem, je přítomna také migrace neu-
ronů z další části základu telencefala 

– eminentia ganglionalis. Těmito neuro-
ny jsou GABA-ergní neurony, které takto 
migrují do kortexu rovněž tangenciálně 
a tvoří následně až 35–60 % neuronů 
v populaci kolumny (6). 

Postupný vývoj je pozorovatelný 
i u migrace gliové populace, po mig-
raci neuroblastů se aktivují glioblas-
ty, které migrují do kortikální vrstvy 
a jsou podkladem populace astrocytů; 
oligodendrocytické progenitorové 
buňky se vytváření po 19. až 22. týdnu 
v subventrikulární zóně a postupně vy-
tvářejí ventrodorzální gradient migrace 
oligodendrocytárních prekurzorů. Vývoj 
struktury mozkové je pak dotvářen také 
progresí talamických výběžků, které 
pučením vnikají do příslušných laminae 
kortexu a podporují vytváření spojů. 
Konečná fáze vývoje kortexu je pozoro-
vatelná až kolem 35 let s dokončováním 
myelinizace a konexe jednotlivých 
asociačních spojení ve fázi konečné 
socializace jedince.

NEOKORTEX A JEHO 
USPOŘÁDÁNÍ

Cerebrální kortex je obvykle členěn 
na fylogeneticky starší části achikortex 
a palaeokortex a fylogeneticky novější 
struktury neokortexu, je zmiňována 
i přechodná vývojová oblast kortexu na-
zývána mezokortex, uložená především 
v oblasti hlubších struktur inzulárního 
laloku. Rozdělení kortikální šedé hmoty 
na jednotlivé typy je výrazem organizač-
ního uspořádání neuronálních elementů 
v jednotlivých oblastech. Fylogeneticky 
nejstarší části savčího mozku jsou části 
kortexu kolem interventrikulárního 
foramina, choroidální fisury, lamina ter-
minalis a lobus piriformis. Tyto oblasti 
odpovídají archikortexu a jsou označo-
vány také pojmem allokortex, pro nějž 
je typické uspořádání neuronů jen do tří 
vrstev (laminae), naproti tomu oblast 
neokortikální je charakterizována 
šesti vrstvami neuronální architektury 
(laminae) a používá se pro ni název 
izokortex. Zatímco allokortex má tedy 
vytvořeny jen tři rozlišitelné vrstvy, 
izokortex má definovatelných vrstev 
šest. Mikroskopická struktura kortexu je 
pak směsí neuronálních buněčných těl, 
vláken, neuroglie a krevních cév. 

Neokortex, jehož se nejčastěji týkají 
poruchy vývoje, je v základě tvořen 
třemi typy neuronů. Nejčastější jsou 
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1 	
(a) schéma postupné tvorby laminace migrací neuronálních populací; (b) rozdíly mezi agranulární (A) – motorickou, a granulární (G) senzoric-
kou kůrou, oranžové výrazně myelinizované části; (c) – rozdíly v zobrazení neokortexu pomocí sekvence T2 SPACE agranulární motorický kortex 
(Brodmanova area 4 – bílá šipka), granulární senzitivní kortex (Brodmanova area 3 – černá šipka), frontální kortex (bílá přerušovaná šipka), pa-
rietální kortex (černá přerušovaná šipka), nálezy laminace v různých sekvencích; (d) dobře patrná laminace v motorickém agranulárním kortexu 
na TIRM T2 FLAIR; (e, f) T1 MPRAGE zobrazení perisylviánské šedé hmoty v různých sklonech a s různým nastavením kontrastu, v motorickém kor-
texu dobře patrná laminace (f); (g) difuzní zobrazení RESOLVE – ADC mapa ukazuje výrazné omezení difuzivity v povrchových částech motorickém 
kortexu; (h) zobrazení s b-hodnotou 800 v motorickém kortexu dobře ukazuje usnadněnou difuzi v hluboké ganglionální (pyramidové) vrstvě

	 (a) schema of the subsequential development of laminar structure of the neocortex; (b) schema of the agranular – motor cortex (A) and granu-
lar – sensory cortex (G); (c) differences of the structure in the region of motor cortex (white arrow), sensor cortex (black arrow), frontal cortex 
(white interrupted arrow) and parietal cortex (black interrupted arrow); (d) – differences in laminar structure of the cortex in TIRM T2 FLAIR;  
(e, f) MPRAGE T1 in different inclination and windowing, note the laminar structure on f; (g) ADC map show restricted diffusion in dense structure 
of superficial laminae of motor cortex; (h) – the improved diffusion seen in the inner ganglionic (pyramidal) lamina

1a 1b

1c 1d 1e

1f 1g 1h



78

Ces Radiol 2023;  77(2):  75–86

2 	
Nodulární kortikální heterotopie, vývoj nálezu u dvou dětí v obraze TSE T2: (a, b) dítě s Dandyovou-Walkerovou malformací – změny mezi 
stavem krátce po narození (a) a ve věku 7 let (b); u druhého jedince intrauterinní vývoj 8. měsíc (c) a při narození (d)

	 Nodular cortical heterotopia and intraindividual development during maturation on TSE T2: (a, b) neonate with Dandy-Walker malformation, 
and the same individual in the age of 7 y; (c, d) intrauterine and neonatal finding in the same individual in lateral ventricles

2a 2b

2c 2d

pyramidální neurony, méně početné 
neurony se nazývají nepyramidální, 
také hvězdicovité (stellatae), nebo gra-
nulární (granulares), rozlišují se dále 
na trnité (spiny) a netrnité (non-spiny).  
Pyramidální neurony jsou neurony 

projekční, mají bazálně mohutný axon, 
který směřuje do bílé hmoty, pyramidál-
ní buňky se typicky vyskytují ve vrstvách 
III, IV a V. Trnité granulární buňky jsou 
druhou nejpočetnější populací, povětši-
nou jsou přítomny v lamině IV. 

Vrstvy neokortexu

Vrstvy neokortexu se od sebe liší za-
stoupením buněk, tedy cytoarchitektu-
rou, dále pak také množstvím a orienta-
cí myelinizovaných vláken – jak axonů, 
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tak dendritů. Množství a orientace 
myelinizovaných vláken má význam pro 
zobrazení magnetickou rezonancí. Ty 
části, kde je široká vrstva horizontálně 
orientovaných vláken (paralelně s povr-
chem gyru), typicky vykazují heterogen-
ní, pruhovanou strukturu (2).

Vrstva molekulární (I)

Obsahuje jen rozptýlené horizontální 
buňky, jsou v ní uloženy vícečetné axony 
a dendrity těchto buněk a dále buněk 
z hlubších vrstev, kdy tyto vrstvy obsa-
hují velké množství myelinu. 

Lamina granularis eterna (II)

Obsahuje množství neuronů s malými 
somaty, jak buněk pyramidových, tak 
nepyramidových, myelinizovaný vlákna 
jsou uložena především vertikálně. 

Lamina pyramidalis externa (III)

Obsahuje pyramidové buňky různých 
velikostí, povrchověji uložené buňky 
jsou menší, hlouběji větší, mezi pyrami-
dovými buňkami jsou rozptýlené další 
populace méně početných buněk

Lamina granularis externa (IV)

Vrstva se vyznačuje velkou buněčnou 
hustotou, kde se vyskytuje velké množ-
ství stelárních granulárních buněk. 

Organizace myelinu je zde především 
horizontální, která vytváří takzva-
nou zevní Baillagerovu vrstvu či pruh 
(stripe). Lamina IV obsahuje především 
denzní kulatá těla buněk, současně 
s rozptýlenými buňkami pyramidálními. 

Lamina pyramidalis interna seu 
ganglionalis (V)

Obsahuje největší pyramidální buňky ze 
všech vrstev, kdy největšími jsou Betzo-
vy obří pyramidy. Mezi pyramidálními 
buňkami jsou rozptýlené nepyramidální 
buňky. Myelinové pochvy jsou orien-
továny jednak horizontálně v centrál-
ní části vrstvy, kde vytvořen vnitřní 
Baillagerův pruh, dále pak ve vnitřnější 
části dominují myelinizovaná vlákna 
orientované vertikálně tvořená axony 
pyramidálních buněk. 

Lamina multiformis (VI)

Nejvnitřnější lamina splývá s bílou hmo-
tou a není možné ji spolehlivě od bílé 
hmoty odlišit, jde o vrstvu s mnoholič-
nými neurony rozličných tvarů.

Typy neokortexu

Na základě funkční orientace kortexu 
se rozeznává pět základních vzorců 
vrstvení neokortexu – typů neokortexu. 
Jednotlivé, méně významné odlišnosti 
struktury kortexu – architektoniky, 

které však dobře definují jejich funkč-
ní vlastnosti, homogenitu struktury 
vrstvení a funkčního zapojení, vykazují 
okrsky tkáně definované Brodmannový-
mi areami (například area 1, 2 a 3 – sen-
zitivní oblast postcentrálního gyru, area 
4 – precentrální motorická a premoto-
rická oblast, 42 a 43 – motorické řečové 
centrum et cetera) (2).

Agranulární kortex

Neokortex s dominancí vrstvy III a V, 
potlačena je zejména vrstva IV, která je 
typická mohutným zevním Baillagero-
vým pruhem. Agranulární kortex odpo-
vídá motorickým oblastem, vyskytuje se 
však také v částech limbického systému, 
typické jsou jeho exekuční funkce. Po-
tlačeny jsou asociační vrstvy II a IV. 

Granulární kortex 

V granulárním kortexu dominují lamina 
II a IV, tedy asociační vrstvy. Převládá 
v senzorických oblastech postcentrál-
ního gyru, primární sluchové a zrakové 
kůře a dále v malých oblastech gyrus 
parahippocampalis. V granulárním 
kortexu je zřetelný výrazný pruh myeli-
nizovaných vláken paralelní s povrchem 
gyru – zevní Baillangerův pruh také 
známý jako stria alba gennati. 

3a 3b

3 	
Nodulární kortikální heterotopie u pacienta s lobární formou holoprosencefalie – mladík 19 let, vyučený zahradník

	 Nodular cortical heterotopia in 19 years old gardener with lobar form of holoprosencephaly, MPRAGE T1
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Přechodné typy neokortexu

Oblasti, které nejsou vyhraněně určeny 
pro vnímání podnětů nebo exekutivní 
funkce, jsou poměry mezi vrstvami vy-
rovnanější. Patří mezi ně frontální typ, 
podobný agranulárnímu kortexu, tedy 
motorické oblasti. Dalšími typy jsou 
kortex parietálního typu a kortex polár-
ní, podobné kortexu granulárnímu. 

MIGRAČNÍ PORUCHY 
VÝVOJE KORTEXU

Porušení vývoje kortexu může být 
vyvolána genetickými i epigenetickými 
faktory u normálně se vytvářejícího se 
mozku, nebo může být spojena s další-
mi poruchami vývoje mozku z okruhu 
poruch ventrální nebo dorzální induk-
ce. Lze rozeznávat poruchy migrační 
a poruchy histogeneze, kdy poruchy 
vývoje šedé hmoty migračního typu 
zahrnují především kortikální hetero-
topii, pachygyrii – lissencefalii. Naopak 
poruchami histogeneze jsou poruchy, 
které jsou navázány na již normální 
průběh migrace (6, 7).

Heterotopie šedé hmoty
Jedná se o migrační poruchu vývoje kor-
texu, typickým nálezem je okrsek šedé 
hmoty, normálního vzhledu v abnormál-
ní lokalizaci. Makroskopicky se odlišují 
nodulární a difuzní heterotopie (6–8). 

Nodulární heterotopie se vyskytuje 
v subependymální oblasti – nazývá se 
pak subependymální. Jde o nejčastěj-
ší typ. Charakterizují ji okrsky tkáně 
obvyklého signálu šedé hmoty (jak 
v T1, tak v T2), které prominují zčásti 
do vnitřního, likvorového, prostoru 
postranní komory a zčásti se vtlačují 
do přilehlé periventrikulární bílé hmoty. 
Objevují se v teritoriích, kde šedá hmota 
vzniká, tedy ventrikulární a subventri-
kulární zóny mozku. 

Subkortikální heterotopie vzniká 
zastavením migrace malé populace 
neuronů na cestě od povrchu komory 
ke kortexu. Zpravidla je patrná dysge-
neze také bílé hmoty, neboť dochází 
k poruše vývoje nejen šedé hmoty, ale 
i podpůrné gliové populace a vzniká 
dysmyelinizace radiální struktury šedé 
hmoty. 

Difuzními heterotopie je pá-
sovitá heterotopie, nazývaná také 

double-cortex heterotopie. Jde o difuz-
ní lamelární prouchu, která je vázaná 
na X-vázanou lissencefalii (chromozom 
Xq22.3). Tento velmi vzácný typ se 
vyskytuje ojediněle v klinické praxi. 
Difuzní, generalizovanou poruchou mi-
grace, která je vlastně difuzní kortikální 
heterotopií, je lissencefalie typu 1 a 2. 
Lissencefalie nazývaná také pachygyrie 
má typicky kortex s mimořádně širokou 
vrstvou až 20 mm, plochý bez gyrifikací, 
současně často s lineární subkortikál-
ní (lamelární) heterotopií. Vzhledem 
připomíná kortex povrchem povrch 
fetálního mozku. Lissencefalie 2. typu 
zahrnuje nálezy typu dlaždicově uspo-
řádaného kortexu s vyhlazením Sylviovy 
rýhy, nejvíce vyjádřený frontálně. 
Lissencefalie je často spojena s dalšími 
poruchami vývoje kmene, mozečku, 
hydrocefalem a podobně. 

Laminární heterotopie není uzná-
vána všemi autory. Jde o postižení 
s poruchou migrace více subpopulací 
(kolumn) a vytváří subkortikálně 
lineární strukturu, která má uspořádání 
kopírující linii kortexu (3–8).

4a 4b

4 	
Nodulární kortikální heterotopie v obou postranních komorách: (a) TSE T2; (b) TIRM T2 FLAIR

	 Nodular cortical heterotopia both ventricles in different sequences: (a) TSE T2; (b) TIRM T2 FLAIR
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5a 5b 5c

5d 5e

5 	
Kombinace nodulární a subkortikální 
heterotopie spojené s nálezem polymi-
krogyrie s nálezem „zubů pily“: (a–c) 
MPRAGE T1; (d, e) TSE T2

	 Combination of nodular and subcortical 
cortical heterotopia joined with polymi-
crogyria of saw-teeth-like type: (a–c) 
MPRAGE T1; (d, e) TSE T2

Polymikrogyrie

Stimulujícím faktorem je neuronální 
poškození po 20. týdnu těhotenství, je 
přítomná abnormální formace a exce-
sivní zvlnění povrchu kortexu. Dokonce 
se často spojují a propojují vzájemně 
i povrchy gyrů. Nejčastěji je uložena 
v okolí sulcus centralis až v 80%, dále je 
časté i oboustranné postižení až v 60 %. 
Z hlediska laloků je nejčastější postižení 
čelních laloků až v 70 %, tedy precent-
rální oblasti, ušetřeny jsou gyrus rectus 
a gyrus cinguli, následuje parietální 
lalok v postcentrální krajině, méně čas-
to je postižen lalok spánkový nebo týlní, 
kdy typicky ušetřeny jsou hippocampus 
a vizuální kortex. Relativně časté je 
spojení se schisencefalií nebo dalšími 
poruchami vývoje mozku (9, 10). 

Schizencefalie jako vlastně jakési 
dvojče poruchy vývoje k polymikrogyrii 
je porucha vývoje mozku s abnormální 

komunikací mezi komorovým likvorovým 
prostorem a subarachnoidálním likvo-
rovým prostorem. Komunikační kanál 
je lemovaný šedou hmotou, která je 
vytvořena pod obrazem polymikrogyrie. 
Nejčastěji je frontálně a parietálně – až 
¾ všech případů. U schizencefalie i po-
lymikrogyrie jsou velice časté asociace 
s dalšími poruchami vývoje, jako jsou 
septooptická dysplazie, chybění septum 
pellucidum, dysgeneze corpus callosum. 

Polymikrogyrie (PMG) je malformace 
kortikálního vývoje, při které je proces 
normálního kortikálního vývoje pře-
rušen během pozdních stadií migrace 
neuronů a během stadií kortikální orga-
nizace. Výsledkem je abnormální vývoj 
hlubších vrstev mozkové kůry a tvorba 
většího množství malých gyrů. U pacien-
tů s polymikrogyrií se může objevovat 
retardace vývoje, fokální neurologické 
příznaky anebo epilepsie – v závislosti 
na postižené části nebo oblasti mozku. 

Polymikrogyrie může být spojena 
s vrozenými poruchami nebo familiární-
mi syndromy – s Aicardiho syndromem, 
s Zellwegerovým syndromem, se syndro-
mem megalencephaly, polymicrogyria, 
and hydrocephalus (MPPH) (všichni 
pacienti ve skupině kongenitálních syn-
dromů mají podobnou lokalizaci polymi-
krogyrie), dále může být polymikrogyrie 
následkem vrozené cytomegalovirové 
infekce (CMV).

Polymikrogyrie má řadu histologic-
kých obrazů. Všechny mají společné 
narušení normální šestivrstvé laminace 
kůry s přidruženou poruchou tvorby 
sulků. Je velmi pravděpodobné, že 
mikroskopický morfologický nález 
polymikrogyrie se může také lišit možná 
i v závislosti na základní příčině nebo 
rozložení distribuce anomální sulkace 
v mozku. Podrobnější histologické 
studie však nebyly prováděny, a důkaz 
o tom tedy chybí. Jsou uváděny různé 
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obrazy a zobrazovací charakteristiky 
této poruchy vývoje kůry na základě 
analýzy souborů velkého počtu pacientů 
s polymikrogyrií, na jejichž základě byly 
stanoveny, a specifické nálezy u jednot-
livých typů sulkace a jejich variability. 
Magnetická rezonance morfologie 
polymikrogyrie umožňuje popsat rozdíly 
v sulkaci, které do jisté míry mohou ko-
relovat s typologií malformace (11–13). 

U postižení, u nichž není zjevné 
genetické nebo familiární postižení, 

byly nálezy klasifikovány Barkovichem 
(15–17) podle morfologie do devíti 
kategorií:
1. 	bilaterální perisylviální polymikrogy-

rie
2. 	unilaterální hemisferální polymikro-

gyrie
3. 	bilaterální frontální polymikrogyrie
4. 	bilaterální frontoparietální polymik-

rogyrie 
5. 	bilaterální parasagitální parieto- 

-okcipitální polymikrogyrie

6. 	bilaterální laterální parietální poly-
mikrogyrie

7. 	bilaterální asymetrická polymikrogy-
rie 

8. 	fokální polymikrogyrie (omezena 
na méně než jeden lalok jedné hemi- 
sféry přestože může být přítomna 
na více různých místech)

9. 	difuzní polymikrogyrie (zahrnující 
alespoň tři ze čtyř laloků každé hemi-
sféry)

6 	
Polymikrogyrie parietálního laloku kombinovaná s lamelární hete-
rotopií až vzhledu double-layered cortex, MPRAGE T1 (a–c) 

	 Polymicrogyria of parietal lobe combined with cortical heterotopia 
of double layered cortex type – MPRAGE T1 (a–c) 

6a 6b

6c
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7 	
Komplexní porucha vývoje mozku – hemihypoplazie mozečku a pontu vpravo, současně schizencelfalie typu „closed lip“ vlevo okcipitome-
diálně navazující na oblast polymikrogyrie: (a–f) TSE T2

	 Hemihypoplasia of cerebellum and pons on the right side, schizencephaly closed-lip in the occipital lobe on the left side, schizencefaly 
outlined by polymicrogyria: (a–f) TSE T2

8 	
Pravostranná peri- 
sylivánská polymikro-
gyrie: (a) MPRAGE T1; 
(b) TSE T2

	 Right-sided peri-
sylvian polymicro-
gyria: (a) MPRAGE T1; 
(b) TSE T2

7a 7b 7c

7d 7e 7f

8a 8b
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9 	
Frontoparietální polymikrogyrie vlevo: (a) MPRAGE T1; (b, c) TSE T2; (d) TIRM T2 FLAIR

	 Left-sided frontoparietal polymicrogyria: (a) MPRAGE T1; (b, c) TSE T2; (d) TIRM T2 FLAIR

9a 9b

9c 9d



85

Ces Radiol 2023;  77(2):  75–86

10 	
Bilaterální perisylviánská polymikrogyrie: (a–d) TSE T2; (e, f) TIRM T2 FLAIR; (g) TIR T1; (h) TIRM T2 FLAIR; (i) MPRAGE T1

	 Bilateral perisylvian polymicrogyria: (a–d) TSE T2; (e, f) TIRM T2 FLAIR; (g) TIR T1; (h) TIRM T2 FLAIR; (i) MPRAGE T1

10a 10b 10c

10d 10e 10f

10g 10h 10i
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U polymikrogyrie se rozlišuje několik 
gyrálních/sulkálních dysmorfismů, kte-
ré se dělí do tří hlavních kategorií. Tyto 
dysmorfismy se dělí na hrubý, jemný 
a pilovitý tvar polymikrogyrie. 

Hrubý tvar polymikrogyrie je rozší-
ření kortexu na 5–7 mm s nepravidel-
ným povrchem jak na piální, tak na pře-
chodech mezi šedou a bílou hmotou. 
Nejsou identifikované normální sulky, 
tedy nejsou patrné v místech, kde se 
obvykle tvoří normální sulky definované 
anatomickými názvy, ale jsou vytvořeny 
abnormální vrásy dysmorfní kůry. Hrubý 
tvar polymikrogyrie se nachází především 
u perisylviánní polymikrogyrie – ať už 
jednostranné, nebo bilaterální, Objevuje 
se tzv. hluboké vrásnění fokální poly-
mikrogyrie do pod šedou hmotou ležící 
bílé hmoty. Za zmínku stojí, že mnoho 
pacientů s hrubým tvarem polymikro-
gyrie má rovněž mnohočetné podélné 

sulky, ohraničené hustou, nepravidelnou 
kůrou, přecházející v axiální rovině přes 
mozkové. Tento jev se nazývá palisádo-
vání kůry. Fokální polymikrogyrie sestá-
vající z hlubokých vrásnění abnormální 
kůry nebo oblastí relativně ploché, silné 
kůry typické pro hrubý tvar polymikrogy-
rie. U fokální polymikrogyrie se objevuje 
kůra s nepravidelným spojením kortikál-
ní a bílé hmoty. Ještě před myelinizací 
vytváří obraz polymikrogyrie poměrně 
hlubokých vln (15). 

Jemný tvar polymikrogyrie odpoví-
dá přítomnosti mnohočetných drobných 
gyrů tenké kůry, ve které je vlnkování 
jen několik milimetrů hluboké, a proto 
kůra zůstává tenká i po myelinizaci; 
jemný vzor je zřetelněji vidět u nemye-
linizovaného než na mozku. Jemný tvar 
polymikrogyrie je primárně přítomen 
u bilaterálního frontálního typu polymi-
krogyrie, ale také u pacientů s Aicardiho 

syndromem, vzácně i u hemisférického 
typu polymikrogyrie (15, 18).

Pilovitý tvar polymikrogyrie se 
skládá z několika tenkých gyrů oddě-
lených mělkými, strmými, hlubokými 
sulky, je pozorován především u difuzní-
ho typu polymikrogyrie. Před rozvojem 
myelinizace lze vidět, že jednotlivé 
tenké, pilovité gyry jsou složeny z více 
mikrogyrů (15). 

Polymikrogyrie v bilaterálním 
frontoparietálním typu polymikrogy-
rie se liší od všech ostatních. Kůra je 
hrubší, má tendenci častěji zasahovat 
na mediální povrch mozkových hemisfér, 
mívá opožděnou myelinizaci mozkové 
bílé hmoty u mladších pacientů nebo 
se objevují nerovnoměrné oblasti 
hyperintenzity T2 u myelinizované bílé 
hmoty starších pacientů. Bývá přítomna 
dysmorfie mozečku spojené s mírnými 
formami pontinní hypoplazie (19, 20). 
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