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24.3. Kuopiossa.

Aivojen välittäjäaineverkoston muutokset 
ovat erilaisia epilepsian eri eläinmalleissa 

V
äitöstutkimuksessa tarkasteltiin her-

mosolujen aktivaatiota hillitsevän ver-

koston muutoksia epilepsian eläin-

malleissa. Tutkimus osoitti, että eläinmalleja 

vertaileva tutkimus on tarpeen, kun yritetään 

löytää aivovaurion jälkeen erityisesti epilep-

siaan sairastumista lisääviä riskitekijöitä.

Epilepsia on yksi yleisimmistä neurologi-

sista sairauksista. Sairastuneelle koituvan hai-

tan lisäksi se aiheuttaa merkittävän taloudel-

lisen rasitteen yhteiskunnalle. Nykyisillä epi-

lepsialääkkeillä kohtaukset saadaan hallin-

taan noin 70 prosentilla sairastuneista. Vielä 

ei kuitenkaan ole tarjolla sairauden kehitty-

mistä estävää lääkitystä potilaille, joilla on 

suuri riski sairastua aivovaurion jälkeen ke-

hittyvään epilepsiaan. Aikaisemmat koe-

eläinmalleilla tehdyt tutkimukset ovat osoit-

taneet, että aivovaurion jälkeen tapahtuvilla 

hermosolujen aktivaatiota hillitsevän hermo-

soluverkoston muutoksilla on keskeinen 

merkitys epilepsian kehittymisessä aikuisilla. 

Hillitsevänä välittäjäaineena toimii gamma-

aminovoihappo, jonka tuotanto, kuljetus tai 

reseptorin toiminta voi estyä epilepsiassa. Eri 

eläinmalleja vertailevaa tutkimusta on kui-

tenkin vielä niukasti tarjolla, joten tieto siitä, 

voidaanko yhdestä eläinmallista saadut tu-

lokset yleistää, on vielä puutteellista.

Tulokset muuttavat  
aiempia käsityksiä
Tutkimuksen tavoitteena oli verrata kahta 

yleisesti käytettyä epilepsian eläinmallia, jois-

sa rotille on aiheutettu joko traumaattinen ai-

vovamma tai pitkittynyt epilepsiakohtaus, 

status epilepticus. Tulokset osoittivat, että ro-

tilla, joilla ei havaittu traumaattisen aivovam-

man jälkeen epilepsiakohtauksia, hermosolu-

jen aktivaatiota hillitseviä välineuroneita tu-

houtui enemmän ja laajemmalta alueelta hip-

pokampuksesta kuin niillä, jotka sairastuivat 

pitkittyneen epilepsiakohtauksen jälkeen epi-

lepsiaan. Tutkimuksessa osoitettiin ensim-

mäistä kertaa eläinmallissa, että traumaatti-

sen aivovamman jälkeen hermosolujen akti-

vaatiota hillitsevien välineuronien määrä ta-

lamuksen verkkotumakkeessa vähenee. Li-

säksi havaittiin muutoksia talamuksen tu-

makkeissa, jotka osallistuvat tuntoärsykkei-

den siirtämiseen talamuksesta aivokuorelle. 

Mielenkiintoinen löydös oli, että vaikka väli-

neuroneja tuhoutui runsaasti traumaattisen 

aivovaurion jälkeen, tästä aiheutui vain vähän 

pitkäaikaisia muutoksia välineuronien koh-

desolujen gamma-aminovoihappoa tunnista-

vien reseptorien alayksiköiden geenien il-

mentymiseen sekä hippokampuksessa että 

talamuksessa.

Väitöskirjan tulokset osoittivat solu- ja 

molekyylitason muutoksien olevan hyvin eri-

laisia epilepsian eri eläinmalleissa. Tulosten 

perusteella voi kyseenalaistaa aikaisemman 

käsityksen, jonka mukaan epilepsia ilmenee 

sitä vakavampana, mitä enemmän hippo-

kampuksen välineuroneja tuhoutuu. Lisäksi 

tulokset auttavat ymmärtämään traumaatti-

sen aivovaurion jälkeisiä talamuksen ja aivo-

kuoren välisen viestinnän häiriöitä, joiden 

uskotaan johtavan epilepsian kehittymiseen 

tässä eläinmallissa. Koska gamma-aminovoi-

happoa tunnistavien reseptorien alayksiköi-

den geenien ilmentyminen oli traumaattisen 

aivovamman jälkeen lähes samantasoista 

kuin terveillä eläimillä, voidaan olettaa näi-

hin reseptoreihin kohdennettujen lääkeainei-

den vaikuttavan toivotulla tavalla epilepsia-

kohtausten hoidossa.


