Kortikalni inhibi¢ni interneurony jsou vyznamnou komponentou neurondlnich okruht v mozkové ke a
jejich postizeni pravdépodobné hraje dulezitou roli v etiopatogenezi epilepsii. V prvni ¢asti své prace
jsem se zabyval popisem zmén jedné populace korovych interneuronii — calretinin-exprimujicich (CR+)
interneurontl v neokortexu, konkrétné v temporalnim neokortexu u pacientli s hipokampalni skler6zou
(nHSTN) a ve fokalnich kortikalnich dysplaziich (FCD). FCD jsou castou pfi¢inou farmakorezistentni
epilepsie. Cilem bylo popsat zmény CR+ interneurontt v nHSTN a v riiznych typech FCD a porovnat je
s Jjiz znadmymi zménami parvalbumin exprimujicich (PV+) interneurond. Pouzito bylo
imunohistochemické barveni na prikaz CR. Vyhodnocovany byly vzorky od 24 pacientd s
farkmakorezistentni epilepsii, kteti podstoupili resekéni epileptochirurgicky zakrok, a dale kontrolni,
post-mortem ziskané vzorky

od deviti pacienti. Hodnocena byla denzita CR+ neuroni v jednotlivych typech vzorkt. Zjistili jsme, Ze
denzita CR+ interneuront se neméni v nHSTN, v jednotlivych typech FCD dochdzi ale k jejich ubytku:
na ptiblizné 70 % z normalnich hodnot v FCD typu I a na pfiblizné€ 50 % v FCD typu II. V porovnani s
diive popsanym ubytkem PV+ neuronti je ubytek CR+ neuron v obou typech FCD méné vyrazny.
Vedle nepoméru mezi korovou excitaci a inhibici se tedy funkéni dysbalance mezi jednotlivymi typy
korovych interneuront zda byt dalS$im, samostatnym

faktorem epileptogeneze. V druhé casti prace jsem se zabyval kvalitativni a kvantitativni analyzou
interneurondlnich populaci v perirhinalni kife (PRC) potkana. PRC je oblast vyznamna pro Sifeni
epileptické aktivity u temporalni epilepsie. Pouzito bylo imunohistochemické barveni na prikaz CR, PV
a calbindinu (CB), hodnocena byla morfologie imunoreaktivnich neurond, neuronalni denzita a relativni
opticka denzita neuropilu.
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