Abstrakt

Fokalni kortikalni dysplazie je strukturni a funkéni malformaci kortikalniho vyvoje
vznikajici mutacemi v mTOR signalni kaskad¢ vedouci k rozvoji farmakorezistentni epilepsie.
Parvalbuminové interneurony tvoii nejvétsi inhibi¢ni silu v mozku podilejici se na blokovani
rozvoje epileptickych zachvatti a je mozné, Ze dochazi ke zméné v jejich funkci souvisejici prave
s fokalni kortikalni dysplazii. Tato prace se zabyvala vytvofenim mys$iho modelu fokalni
kortikalni dysplazie typu II s oznacenymi parvalbuminovymi interneurony. Model byl vytvoien
pomoci in utero elektroporace plazmidu s mutovanym mTOR genem. Nasledné bylo
implantovano kranidlni okno v oblasti vytvotené 1éze zaroven s injikaci kalciového indikétoru pro
sledovani aktivity neuronit pomoci dvoufotonového mikroskopu. Nase vysledky potvrzuji shodu
zde vytvorené¢ho modelu s dosavadni literaturou na zédkladé morfologickych znak a pfitomnosti
spontannich zachvatl. Byly zaznamenany statisticky signifikantni rozdily ve velikosti
pyramidovych neuronti v 1ézi a mimo 1ézi, zatimco u parvalbuminovych interneuront nebyly v
zavislosti na umisténi objeveny signifikantni zmény. Rozdily v poc¢tu pyramidovych neuroni a
parvalbuminovych interneuronti ukazaly trend snizeni poctu v 1€zi, avSak nebyl statisticky
signifikantni. Data z epileptickych zachvatli indukovanych pomoci pentylentetrazolu ukazuji
pomalejsi pokles fluorescence kalciového signalu u parvalbuminovych interneuronii naznacujici
prechod do stavu depolarizacniho bloku. Tento vysledek se ukazal jako statisticky signifikantni.
Dalsi vysledky zahrnuji mirnou aktivaci parvalbuminovych interneuront pied zacatkem zachvatu,
vyskyt viny Sifici se depolarizace a aktivaci n€kterych neuront pied postupujici depolarizacni
vinou. Tato data byla ov§em z diivodu malého poctu pozorovani pouze diskutovana a nebyla

statisticky vyhodnocovéana.
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