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aitostutkimuksessa tarkasteltiin her-
mosolujen aktivaatiota hillitsevén ver-
koston muutoksia epilepsian elédin-
malleissa. Tutkimus osoitti, ettd eldinmalleja
vertaileva tutkimus on tarpeen, kun yritetdan
16ytdd aivovaurion jélkeen erityisesti epilep-
siaan sairastumista lisddvid riskitekijoita.
Epilepsia on yksi yleisimmistd neurologi-
sista sairauksista. Sairastuneelle koituvan hai-
tan lisdksi se aiheuttaa merkittavan taloudel-
lisen rasitteen yhteiskunnalle. Nykyisilld epi-
lepsialdakkeilla kohtaukset saadaan hallin-
taan noin 70 prosentilla sairastuneista. Viela
ei kuitenkaan ole tarjolla sairauden kehitty-
mistd estdvaa ladkitystd potilaille, joilla on
suuri riski sairastua aivovaurion jélkeen ke-
hittyvadn epilepsiaan. Aikaisemmat koe-
elainmalleilla tehdyt tutkimukset ovat osoit-
taneet, ettd aivovaurion jdlkeen tapahtuvilla
hermosolujen aktivaatiota hillitsevdn hermo-
soluverkoston muutoksilla on keskeinen
merkitys epilepsian kehittymisessa aikuisilla.
Hillitsevdna vilittdjaaineena toimii gamma-
aminovoihappo, jonka tuotanto, kuljetus tai
reseptorin toiminta voi estyé epilepsiassa. Eri
eldinmalleja vertailevaa tutkimusta on kui-
tenkin vield niukasti tarjolla, joten tieto siitd,
voidaanko yhdestd eldinmallista saadut tu-

lokset yleistad, on vield puutteellista.

Tulokset muuttavat

aiempia kasityksia

Tutkimuksen tavoitteena oli verrata kahta
yleisesti kiytettya epilepsian eldinmallia, jois-
sa rotille on aiheutettu joko traumaattinen ai-
vovamma tai pitkittynyt epilepsiakohtaus,
status epilepticus. Tulokset osoittivat, etté ro-
tilla, joilla ei havaittu traumaattisen aivovam-

man jélkeen epilepsiakohtauksia, hermosolu-

jen aktivaatiota hillitsevid vélineuroneita tu-
houtui enemmin ja laajemmalta alueelta hip-
pokampuksesta kuin niilld, jotka sairastuivat
pitkittyneen epilepsiakohtauksen jalkeen epi-
lepsiaan. Tutkimuksessa osoitettiin ensim-
maisti kertaa eldinmallissa, ettd traumaatti-
sen aivovamman jilkeen hermosolujen akti-
vaatiota hillitsevien valineuronien maéri ta-
lamuksen verkkotumakkeessa vahenee. Li-
sdksi havaittiin muutoksia talamuksen tu-
makkeissa, jotka osallistuvat tuntodrsykkei-
den siirtdimiseen talamuksesta aivokuorelle.
Mielenkiintoinen 16ydos oli, etté vaikka vali-
neuroneja tuhoutui runsaasti traumaattisen
aivovaurion jlkeen, tistd aiheutui vain vihin
pitkdaikaisia muutoksia valineuronien koh-
desolujen gamma-aminovoihappoa tunnista-
vien reseptorien alayksikdiden geenien il-
mentymiseen sekd hippokampuksessa ettd
talamuksessa.

Viitoskirjan tulokset osoittivat solu- ja
molekyylitason muutoksien olevan hyvin eri-
laisia epilepsian eri eldinmalleissa. Tulosten
perusteella voi kyseenalaistaa aikaisemman
kasityksen, jonka mukaan epilepsia ilmenee
sitd vakavampana, mitd enemmain hippo-
kampuksen vilineuroneja tuhoutuu. Lisdksi
tulokset auttavat ymmartdméan traumaatti-
sen aivovaurion jalkeisid talamuksen ja aivo-
kuoren vilisen viestinndn hiirioitd, joiden
uskotaan johtavan epilepsian kehittymiseen
tdssd eldainmallissa. Koska gamma-aminovoi-
happoa tunnistavien reseptorien alayksikoi-
den geenien ilmentyminen oli traumaattisen
aivovamman jilkeen ldhes samantasoista
kuin terveilld eldimilla, voidaan olettaa nai-
hin reseptoreihin kohdennettujen ladkeainei-
den vaikuttavan toivotulla tavalla epilepsia-

kohtausten hoidossa.
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