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აბსტრაქტი 

 

 ეპილეფსია წარმოდგენს მწვავე ნევროლოგიურ დაავადებას, რომელიც 

ხასიათდება სპონტანურად განმეორებადი კრუნჩხვებით (სგკ). მსოფლიოს 

მოსახლეობის თითქმის 1 %-ს გააჩნია ეს დაავადება. ამ ეტაპზე  ხელმისაწვდომი 

ანტიეპილეფსიური პრეპარატები (AEDs) გვთავაზობს, არა მის პრევენციას ან 

მკურნალობას, არამედ სიმპტომატურ ცვლილებებს - განმეორებადი კრუნჩხვების 

დათრგუნვას. დინამიურ და მულტიფაქტორულ პროცესს, რომლის შედეგადაც 

ნორმალური ტვინი გარდაიქმნება ეპილეფსიურ ტვინად, ეპილეპტოგენეზი ეწოდება. 

ეპილეპტოგენეზი მოიაზრებს მრავალრიცხვოვან მოლეკულურ, უჯრედულ და 

სისტემურ გარდაქმნებს, რომელთა შორის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანია ანთებითი 

პროცესი ნერვულ ქსოვილში. სამწუხაროდ, დღესდღეობით არ მოიპოვება აღიარებული 

მედიკამენტი, რაც უზრუნველყოფდა ეპილეპტოგენეზის პრევენციას ან  მის 

მოდიფიცირებას  ადამიანებსა ან ექსპერმენტულ ცხოველებში.  ამ კუთხით 

აქტუალურია, რომ ამჟამად ჩემი ხელმძღვანელის  ლაბორატორიაში ინტენსიურად 

შეისწავლება ნივთიერება მიო-ინოზიტოლის  (მი), პოტენციალურად მნიშვნელოვანი 

ანტიეპილეფსიური წამლის, ანტიეპილეპტოგენური თვისებები. ტვინის ანთებითი 

პროცესი შეადგენს ეპილეპტოგენეზის ერთ-ერთ მთავარ კომპონენტს  და წარმოადგენს  

უაღრესად მნიშვნელოვან თერაპიულ სამიზნეს. უჯრედებში, მათ შორის ნერვულ 

უჯრედებში, ანთებითი პროცესის განვითარებაში ცენტრალურ როლს თამაშობენ 

ინფლამოსომები, კერძოდ NLRP3 ინფლამოსომის კომპლექსის კომპონენტები და მასთან 

დაკავშირებული ცილები. ისინი წარმოადგენენ ციტოზოლურ ცილოვან კომპლექსებს, 

რომელთა ექსპრესია ხდება სხვადასხვა დამაზიანებელი ფაქტორების, მათ შორის 

ინფექციის, მექანიკური ტრამვის ან კრუნჩხვითი ელექტრული აქტივობის საპასუხოდ. 

ამრიგად, ეპილეფსიის მკურნალობის კუთხით, უაღრესად აქტუალურია და 

მნიშვნელოვანია გამოვავლინოთ მი-ს შესაძლებელი ეფექტები ეპილეპტოგენეზით 

გამოწვეული ტვინის ანთებით პროცესზე, კერძოდ, ზემოთ აღნიშნული კომპლექსის 

ცილების, ინტერლეიკინ 1 ბეტა, კასპაზა 1, NLRP3, AIM2, ASC/TMS1, ექსპრესიაზე 
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ტვინში. ამ მიზნით ვირთაგვებში გამოვიწვიე ეპილეპტოგენეზი კაინის მჟავის 

ერთჯერადი ინექციით, რაც წარმოადგენს საფეთქლის წილის ეპილეფსიის მოდელს, 

რომლის დროსაც მნიშვნელოვან პათოლოგიურ ცვლილებებს ადგილი აქვს ჰიპოკამპში. 

ჩემმა კვლევამ აჩვენა, რომ კაინის მჟავით გამოწვეული ეპილეპტოგენეზის დროს 

ადგილი აქვს ინტერლეიკინ 1 ბეტა, კასპაზა 1, NLRP3, ASC/TMS1-ის  ექსპრესიის 

გაზრდას ჰიპოკამპში. იმავე ექსპერიმენტების ციკლში ნანახი იქნა მი-ს დამთრგუნველი 

ეფექტი აღნიშნული ცილების ექსპრესიაზე. ამრიგად, ჩემი ჰიპოთეზის თანახმად, მი-ს 

ანტიეპილეპტოგენური მოქმედების ერთ-ერთ გზას წარმოადგენს ანთებითი პროცესში 

მონაწილე ცილების ექსპრესიის დაკნინება ჰიპოკამპში.  

   

   ძირითადი საძიებო სიტყვები: ეპილეპტოგენეზი, მიო-ინოზიტოლი, განმეორებადი    

   სპონტანური კრუნჩხვები, ანტიეპილეფსიური პრეპარატები, ინფლომოსომები,  

   ჰიპოკამპი. 

 

 

შესავალი 

 

ეპილეფსია არის მწვავე ნევროლოგიური დაავადება, რომელიც ხასიათდება 

სპონტანურად განმეორებადი კრუნჩხვებით (სგკ) (Pitkänen and Engel 2014). 

ეპილეპტოგენეზი წარმოადგენს დინამიურ და მულტიფაქტორულ პროცესს, რომლის 

შედეგად ნორმალური ტვინი გარდაიქმნება ეპილეფსიურ ტვინად. ეპილეპტოგენეზი 

მოიაზრებს მრავალრიცხვოვან მოლეკულურ, უჯრედულ და სისტემურ გარდაქმნებს, 

რომელთა შორის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანია ანთებითი პროცესი ნერვულ ქსოვილში. 

ეპილეპტოგენეზი შეიძლება გამოწვეული იყოს სხავადასხვა ფაქტორებით, კერძოდ, 

ინფექციით,   ტვინის ტრამვით, სიმსივნით, ძლიერი კრუნჩხვებით, გენეტიკური 

მუტაციებით და სხვა. მსოფლიოს მოსახლეობის 1%, იტანჯება ამ დაავადებით. ამ 

ეტაპზე ხელმისაწვდომი ანტიეპილეფსიური პრეპარატები (აეპ) გვთავაზობს, არა 


