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Absans Epilepside Fizyolojik Ve Biyokimyasal Değişikliklere Genel Bakış 
 

 

Ayşegül HANİKOĞLU 
Gül Büşra KAYA 

Elif DELEN 
 

Epilepsi  

Epilepsi kavramının bir hastalık olduğu düşüncesi ilk defa Mısır ve eski Babil 
İmparatorluğu döneminde ortaya çıkmıştır (Bennewitz & Saltzman, 2009). Uluslararası 
Epilepsi ile Savaş Derneği (ILAE) meydana gelen nöbetleri “Beyindeki anormal aşırı ya da eş 
zamanlı nöronal aktiviteye bağlı belirtilerin geçici olarak ortaya çıkması” şeklinde ifade etmiştir 
(J. Y. Liu et al., 2012). Dünya geneline bakıldığında ortalama 65 milyon kadar epilepsi hastası 
mevcuttur. Epilepsi nöbetleri ile ilgili komorbiditeler sıklıkla görülmekte olup, mortalite 
oranlarında ise ciddi bir artış meydana gelmiştir. Aynı zamanda bu tarz etkilerin artarak 
görülmesi, epilepsiden muzdarip olan bireylerin ekonomik anlamda zor durumda kalmalarına 
sebep olmaktadır (Coppola, Iapadre, Operto, & Verrotti, 2017; Joan YW Liu et al., 2012). 
Hastalığın gidişatına bağlı olarak, nöbet geçiren bireylerin günlük aktiviteleri kısıtlı hale 
gelmekte ve bu bireylerin öğrenmede sıklıkla zorluk yaşadığı da görülmektedir. Bunun yanında, 
epilepsi insidansı çok yüksek ve genel olarak tedavi için imkânlar kısıtlı olup, bireyler tedavi 
olanaklarından yeterli ölçüde yararlanamamaktadır (Temkin, 1994). 

Absans Epilepsi 

İlk kez 1705’de Poupart absans nöbet çeşitlerini sınıflandırmış, hemen akabinde 1770’de 
absans epilepsi kavramına Tissot adlı bilim insanı tekrar bir tanım getirmiştir. İlk olarak 
1824’de  Calmeil, “epileptik absans” tanımını kullanmıştır. 

Jeneralize grand mal nöbetleri ifade etmek için petit mal terimini ilk defa 1838’de 
Esquirol kullanmıştır. 1881’de Gowers, absans nöbetler ile ilgili detaylı bilgiler vermeye 
başlamıştır. 1920’li yıllarda Hans Berger,  elektroensefalografi tekniği kullanarak EEG kayıtları 
almaya başlamış, bu sayede absans iktal deşarjlar ile ilgili klinikte daha fazla bilgiye erişmek 
mümkün hale gelmiştir (Gibbs, Davis, & Lennox, 1935; Penry, Porter, & Dreifuss, 1975). EEG 
ile birlikte video monitörizasyonu da kullanılarak, absans epilepsinin çok daha detaylı olarak 
araştırılması sağlanmıştır. Tüm bu gelişimsel süreci takiben, absans epilepsi ile ilgili ortaya 
konulan araştırmalarla ILAE, epilepsinin sınıflandırılması ve terminolojisi ile ilgili olarak 
büyük katkılar sağlamıştır (N. Zhao, Liu, Qiao, & Bu, 2018). 

3-13 yaş aralığında görülmeye başlayan absans epilepsi nöbetlerinin, genel olarak pik 
yaptığı yaş aralığı ise 6-7 yaş olarak rapor edilmiştir (Richards et al., 2003). Bununla birlikte 
absans epilepsi nöbetleri deney hayvanlarında ve insanlarda, en doğru şekilde nöbet tanımı 
yapılabilen epilepsi nöbet çeşididir (Berg et al., 2010; Kisler, Nelson, Montagne, & Zlokovic, 
2017; Rogawski & Löscher, 2004). 
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Absans epilepsi nöbetleri ani olarak meydana gelen diken-dalga deşarjları (DDD) 
vasıtasıyla belirlenip, nöbetlerin tanımı yapılabilmektedir. Absans epilepsi nöbetleri, uyaranlara 
karşı yanıtsız ve hareketsiz kalma, geçici bir bilinç kaybının meydana gelmesi, tek bir noktaya 
odaklanıp bakakalma şeklindeki davranışlarla tanınmaktadır. Nöbetlerin sonunda ise bireylerde 
görülen bu davranışlar, değişmeden sürmektedir. Klinikte ise absans nöbet geçiren bireylerde 
en temel ayırt edici davranışın “boş bakış” olduğu ifade edilmiştir. Gibbs ve arkadaşları ilk kez, 
absans nöbetlerden sonra EEG’de 3 Hz (Hertz)’lik diken-yavaş dalga kompleksi oluşumunun, 
kişide bilinç bozulmasını tarif eden bir durum olduğunu ifade etmiştir (Vega et al., 2011). 

Absans Epilepsinin Sınıflandırılması 

Absans epilepsi nöbetleri, jeneralize olup motor aktivitenin görülmediği nöbet 
sınıflandırılması içindedir. Absans nöbetler, ILAE tarafından 1981 yılında; hafif  klonik, atonik, 
tonik ya da otonomik olarak bilincin zarar görmesi ile karakterize nöbet aktivitesi şeklinde 
sınıflandırmaya dahil edilmiştir. ILAE tarafından 2017 yılında yapılan en son sınıflandırmada 
absans nöbetler; atipik, tipik, miyoklonik absans epilepsi ile göz kapağı miyoklonisi biçiminde 
tanımlanmıştır (Blumenfeld, 2003; Treiman, 1995). 

Tipik Absans Nöbetler 

Tipik absans nöbetler; ani başlangıçlı, bilinçte değişim oluşturan ve şiddeti zaman 
içerisinde değişim gösteren jeneralize tipteki nöbetlerdir. Nöbet esnasında hafızada 
zayıflamalar görülse de, genellikle hafızanın ergenlik çağındaki bireylerde daha iyi korunduğu 
görülmektedir (Treiman, 1995). Nöbet esnasında yaygın olarak göz kapaklarında, baş kısmında, 
kaşta ve yüzün farklı bölgelerinde klonik hareketlere rastlanmaktadır. Genel olarak 
miyoklonus, ekstremitelerde fazla görülmez. Absans nöbetten önce, ağızda ve ellerde yaygın 
şekilde otomatizmler gözlenir ve tüm bu durumlar uzun süre boyunca sürebilmektedir. Zamanla 
bireylerde absans status epileptikus (ASE) nöbetleri de görülebilmektedir. ASE nöbetleri; 
bilişsel ve davranışsal farklılaşmanın görüldüğü, konvulsif olmayan, sürekli veya belirli 
aralıklarla meydana gelen idiyopatik jeneralize nöbetler içerisinde sınıflandırılan nöbetlerdir. 
(Karch & Goate, 2015; Treiman, 1995). 

Tipik absans nöbetler esnasında diken-dalgaların oluşumu iktal evre süresince muhakkak 
görülür. Ergenlik döneminde görülen absans epileptik nöbetlerdeki diken-dalga deşarjlarının 
özelliklerine bakıldığında; düzensiz, çok daha hızlı (3.5-6 Hz) gerçekleşen ve jeneralize 
dalgaların çoklu şekilde görüldüğü bir nöbet tipi olduğu ifade edilebilir  (Karch & Goate, 2015). 

A tipik Absans Nöbetler 

Jeneralize nöbetler sınıfına dâhil edilen diğer bir nöbet tipi de atipik absans nöbetlerdir. 
Bu nöbetlerde genel olarak ani başlangıç evresine az rastlanırken, bilinç kaybı yaygındır (Karch 
& Goate, 2015). Bu özellikleriyle atipik nöbetler, tipik absans nöbetlerden ayrılmaktadır. Nöbet 
esnasında gövdede ve bacaklarda çökme, baş kısmındaki kas tonusunda kayma ile hafif görülen 
miyoklonik gerginlik, bireylerde gözlemlenen karakteristik durumlardır.  

Atipik absans nöbetler; nörolojik bozuklukların yoğun olarak meydana geldiği, epileptik 
ensefalopatili ve öğrenme güçlüğü yaşayan Lennox-Gastaut Sendromlu çocuklarda da sıklıkla 
ortaya çıkan nöbetlerdir. Tipik absans nöbetler ile karşılaştırıldığında;  EEG’deki iktal aşamalar 
çok daha yavaş seyretmekte olup, genelde 1,5-2,5 Hz aralığındaki dalgalar ortaya çıkmaktadır 
(Hughes, 2009). 
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Çocukluklarda meydana gelen tipik absans nöbetleri düzenli şekilde oluşan 3 Hz’lik 
jeneralize diken-dalgalar şeklindedir. Tipik absans nöbet başlangıcı 20 aylık olan 8 bebeğin 
EEG'leri incelenmiş, 3-4 Hz’lik diken-dalga deşarjlarının olduğu belirlenmiştir. Bu bebeklerin 
kendilerine uygulanan ilaç tedavisine yanıt verdikleri, bu sayede de 2-7 sene içerisinde absans 
nöbetlerinin düzeldiği rapor edilmiştir. Bu çalışmadan yola çıkılarak, 3 yaş öncesi meydana 
gelen atipik absans epilepsi nöbetlerinin uygun bir prognoza sahip olduğu ifade edilebilir 
(Crunelli & Leresche, 2002; Shahar et al., 2007) 

Absans Epilepsi Patofizyolojisi               

İdiyopatik jeneralize epilepsi nöbetlerinin alt tipi olan absans nöbetlerin, kortikotalamik 
sistemle bağlantılı olarak meydana geldiği ifade edilmektedir. İdiyopatik jeneralize epilepsiler 
ile çocuklukta ortaya çıkan nöbetleri açıklamada, DDD oluşumunun altında yatan 
mekanizmaların açıklanabilmesi önem taşımaktadır (Crunelli & Leresche, 2002). 

         
Şekil 1. Jeneralize absans epilepsi nöbetleri hakkında öne sürülen teoriler (Meeren ve ark. 

2005 ve Bertram 2013’ten Türkçeleştirilmiştir.) (Bertram, 2013; Meeren, Pijn, Van 
Luijtelaar, Coenen, & da Silva, 2002). 

Şekil1.’de gösterildiği gibi, jeneralize absans nöbetlerin patofizyolojisinden yola 
çıkılarak 5 ayrı teori tanımlanmıştır. 1954’te ifade edilen Beyin Merkezli Teori’de, talamusun 
orta hattı boyunca oluşan deşarjların, subkortikal alanda meydana gelen uyarı odağının derin 
bölgelerinden açığa çıktığı açıklanmıştır.  

1991’de tanımlanan Talamik Saat Teorisi’ne göre;  retiküler talamik çekirdekte ve 
kortekste meydana gelen ritmik iletileri ifade etmek için; “Talamik saati tetikleyen (pacemaker) 
hücrelere sahiptir.”  fikri ileri sürülmüştür. 1968 yılında kabul gören bir başka teori ise 
Kortikoretiküler Teori’dir. Teoriye göre; DDD’lerde görülen iğ oluşumu esnasında, esas etkili 
olan talamokortikal mekanizmalardır. 

Şekil 2.’de atipik nöbetler esnasında meydana gelen epileptiform aktivitede şematize 
edilmiştir. Buna göre; mediyal prefrontal korteksin (mPFC)  5.ve 6. tabakalarından başlayarak, 
talamus çekirdeklerinin yoğun olduğu bölümlerde (nRE) projeksiyon yapmakta ve tekrar 
mPFC’ye dönüş yapmaktadır. Hipokampüsün CA1 bölgesi, monosinaptik bağlantının 
kurulduğu alandır. Devre yansımalı olarak ilerler ve retiküler talamik çekirdek (nRT), nRE ile 
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GABAerjik nöronların karşılıklı olarak etkileşimi ile düzenlenir. Son olarak, talamokortikal 
bölgenin, 4. tabakadaki nöronlarla bağlantı kurması ile döngü tamamlanır (Onat, van Luijtelaar, 
Nehlig, & Snead III, 2013). 

             
Şekil 2. Absans epilepsi nöbetlerindeki nöronal devreler (Onat ve ark. 2013’ten 

Türkçeleştirilmiştir.) (Onat et al., 2013). 

(A) Tipik absans nöbetlerinin nöronal devre şeması. (B) Atipik absans nöbetlerinin 
varsayılmış devresi. (-) inhibisyonu ve (+) uyarılmayı belirtir. Şekilde gösterilen limbik sistem 
alanları; AT: Anterior Talamik Bölge, CM: Sentromediyan Bölge, MD: Medial Dorsal Bölge, 

Re: Reinuens Çekirdeği, VBT: Ventrobazal Talamus, TRN: Talamusun Kaudal Retiküler 
Nükleusu 

Kortikotalamik ağlarda meydana gelen ileri beslemeli inhibisiyonları (FFI) anlamak ve 
açıklamak için yapılan çalışmalar, ağ bağlantılarının oluşumu hakkında detaylı fikirlerin 
oluşmasını sağlamıştır. Absans epilepsi nöbetlerinin kontrol edilmesinde, talamik FFI’ların 
etkili olduğu ortaya konulmuştur (Han, Cortez, & Snead III, 2012; Paz & Huguenard, 2015). 

Şekil 3.’te şematize edilen nöral bağlantılarla birlikte, talamik FFI’lar “mikrodevre 
motifi” olarak adlandırılır. Genel olarak ağ bağlantıları eksitatör özellikteki glutamat ile 
inhibitör olarak görev yapan gama aminobütirik asit (GABA) ile yönetilir. Esas olarak bu 
kortikotalamik ağın içerisinde 4 önemli nöral hücre popülasyonu mevcuttur: eksitatör piramidal 
nöron popülasyonu (e), inhibitör ara nöron popülasyonu (i), talamusun retiküler çekirdeği 
(TRN) (r) ve spesifik röle çekirdeği (SRN) (s) (Chen, Guo, Xia, & Yao, 2017). 
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Şekil 3. Kortikotalamik ağ şeması (Chen ve ark. 2014’ten Türkçeleştirilmiştir.) (Chen et al., 

2014). 

Kortikotalamik ağ 2 temel bölümden oluşur : (I) serebral korteks, (II) talamus. Derin 
beyin stimülasyonu (DBS). Uyarıcı projeksiyonlara (kırmızı oklarla gösterilmiş) glutamat 
aracılık ederken, inhibe edici projeksiyonlara sırayla; mavi kalın, yuvarlak başlı ve kesik 
çizgilerle gösterilmiş GABAA ve GABAB reseptörleri aracılık eder.  

Bu şematik gösterime göre, TRN’de bulunan nöronlar, beyin korteksinden gelen uyarıcı 
sinyalleri almakta ve GABA ile oluşan inhibitör sinyalleri de talamusa ait SRN’lere 
iletmektedir. GABAA ve GABAB ile farklı dönemlerde meydana gelen inhibisyonlar, etkili bir 
biçimde değişik nöronlar üzerinde çoklu ateşlemeleri başlatabilir. Böylece bu inhibisyon 
mekanizması aracılığıyla kortikotalamik sistemdeki absans nöbetler tetiklenmeye başlar (Chen 
et al., 2014). 

Bu konu ile yapılan pek çok ileri düzeydeki araştırma ile, GABAA ve GABAB aracılı 
TRN-SRN yolağı üzerinde gerçekleşen inhibisyonların, absans epilepsi nöbetleri için 
düzenleyici bir işleve sahip olduğu rapor edilmiş olup, talamus ile neokortekste yer alan 
nöronların aşırı uyarılması, bununla meydana gelen epileptik nöbetlerde FFI kaybında rol 
oynadığı gösterilmiştir (Lega, Halpern, Jaggi, & Baltuch, 2010).  

Absans Epilepsi Nöbetlerinde Oluşan Davranışsal Değişiklikler 

Epilepsi nöbetlerine eşlik eden ve en sık görülen durumlardan biri de bilişsel 
bozukluklardır. Büyük çoğunluğu, çocuklukta başlayan nöbetlerde; konuşmada güçlük çekme, 
psikiyatrik bozukluklar ve bilişsel fonksiyonların gerilemesi gibi durumlarla beraber, dikkat 
eksikliği, depresyon ve özgüven eksikliği gibi durumlar da gözlenmektedir. Limbik sistem, 
diken-dalga deşarjlarının oluşumunun görüldüğü temel sistemdir.  

Bununla birlikte, talamokortikal bölgeler ile temporal lobun birbiriyle bağlantılı olarak 
aktif hale geldiği ve limbik bölgelerin neredeyse tamamının absans nöbetlerin oluşum 
mekanizmasına katıldığı gösterilmiştir (Faure et al., 2013; Sarkisova & van Luijtelaar, 2011) 
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Absans Epilepside Biyokimyasal Değişiklikler 

Absans epilepsi, özellikle çocuklarda görülen ve tekrarlayan kısa süreli bilinç kaybı ve 
dikkat dağınıklığı nöbetleriyle karakterize olan bir epilepsi türüdür. Absans epilepsinin 
nörofizyolojik mekanizmaları tam olarak anlaşılamamış olsa da, nörotransmitter seviyelerinin, 
genetik faktörlerin, iyon kanallarının ve beyindeki kimyasal, fiziksel etkileşimlerin absans 
epilepsi oluşumunda kritik rol oynadığı düşünülmektedir. 

Nörotransmitter Dengesinde Bozulmalar:  

GABA, beyinde inhibisyonu sağlayan ana nörotransmitterlerden biridir. Absans epilepsi, 
GABA'nın inhibisyonunun bozulduğu bir durum olabilir. GABA'nın sentezi, salınımı veya 
reseptörlerinin işleviyle ilgili anormallikler absans epilepsi ile ilişkilendirilmiştir (Willmore, 
2003). 

Glutamat, beyindeki ana uyarıcı nörotransmitterdir. NMDA reseptörleri, glutamatın 
hücre içine geçişini ve nöronların uyarılmasını düzenleyen bir rol oynar. Absans epilepsi 
hastalarında glutamat ve NMDA reseptörleriyle ilgili değişiklikler bulunmuştur. Bu 
değişiklikler, nöronların aşırı uyarılmasına ve absans nöbetlerine katkıda bulunabilir(Zavvari, 
Modarres Mousavi, Ejlali, Barfi, & Karimzadeh, 2020) . 

T-tipi kalsiyum kanalları:  

T-tipi iyon kanalları, sinir hücrelerinin zarında bulunan iyon kanallarının bir alt tipidir. 
Bu kanallar, hücre zarından geçiş yapabilen kalsiyum iyonlarının akışını kontrol eder. T-tipi 
kalsiyum kanalları, özellikle sinir hücrelerindeki elektriksel uyarıların oluşumu ve iletimi 
üzerinde önemli bir rol oynar.  

T-tipi kalsiyum kanalları, L-tipi (uzun süreli) ve N-tipi (geçici) kalsiyum kanallarıyla 
birlikte sinir hücrelerinde bulunur. Her bir kanal tipinin farklı özellikleri ve işlevleri vardır. T-
tipi kanallar, L-tipi kanallara göre daha düşük eşikli, daha hızlı açılıp kapanabilen ve kalsiyum 
akışını daha kısa süreyle sağlayan kanallardır. 

Nöronlarda, T-tipi kalsiyum kanallarının en yaygın olarak bulunduğu bölgeler talamus ve 
korteks gibi yapılarla ilişkilidir. Bu bölgelerdeki sinir hücrelerinin elektriksel aktivitesinin 
düzenlenmesinde rol oynarlar. T-tipi kalsiyum kanalları, hücre zarının içerisindeki negatif 
yüklenmeyi azaltarak hücrenin uyarılmasını sağlar ve elektriksel sinyallerin oluşumunu tetikler. 

Absans epilepsisiyle ilişkilendirilen T-tipi kalsiyum kanallarında anormallikler 
bulunabilir. Bu kanalların aşırı aktivasyonu veya düzensiz çalışması, sinir hücrelerinin aşırı 
ateşlemesine ve epileptik atakların ortaya çıkmasına katkıda bulunabilir. Absans epilepsisi 
vakalarında, T-tipi kalsiyum kanallarının anormal aktivitesi, epileptik atakların oluşumundaki 
biyokimyasal mekanizmalardan biri olarak düşünülmektedir. 

T-tipi iyon kanallarının rolü ve absans epilepsisiyle ilişkisi halen araştırılmaktadır. Bu 
alan, epilepsinin biyokimyasal temellerini anlamak için önemli bir odaktır ve gelecekteki 
çalışmalarla daha fazla bilgi elde edilecektir (Cheong & Shin, 2013). 

Glikoz metabolizması:  

Beyin enerji metabolizmasının bozulması, epileptik nöbetlerle ilişkilendirilmiştir. Bazı 
araştırmalar, absans epilepsi hastalarında glikoz metabolizmasında anormalliklerin olduğunu 
göstermiştir. Bu anormallikler, nöronların enerji taleplerini karşılamada zorluk yaşamasına ve 
nöbetlere yol açabilir(Fei, Shi, Song, & Wu, 2020) . 
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İnflamatuar süreçler: 

Bazı araştırmalar, absans epilepsinin inflamasyonla ilişkili olabileceğini göstermektedir. 
İnflamatuar sitokinlerin ve bağışıklık sistemi hücrelerinin aktivasyonu, absans epilepsi 
hastalarında artmış olabilir (Vezzani, French, Bartfai, & Baram, 2011). 

Sitokrom P450 enzimleri: 

Bazı ilaçlar, absans epilepsinin tedavisinde kullanılan antiepileptik ilaçlar gibi, sitokrom 
P450 enzimleri tarafından metabolize edilir. Absans epilepsi hastalarında sitokrom P450 
enzimlerinin aktivitesindeki değişiklikler, ilaçların metabolizmasını etkileyebilir ve tedaviye 
yanıtı etkileyebilir (M. Zhao et al., 2021).  

Absans Epilepsi İlişkili Genetik Faktörler 

Absans epilepsisi, genetik faktörlerin rol oynadığı bir epilepsi türüdür. Bu epilepsi 
türünün gelişimi, aile geçmişi ve genetik yatkınlıkla ilişkilidir. 

Gen Mutasyonları 

Tüm gen mutasyonları aydınlatılamamakla birlikte tanımlanmış bazı gen mutasyonları 
şöyledir: 

GABRG2: GABA reseptörünün alfa-1 alt birimi için kodlayan GABRG2 genindeki 
mutasyonlar absans epilepsisi ile ilişkilendirilmiştir. 

GABRA1: GABA reseptörünün alfa-1 alt birimi için kodlayan GABRA1 genindeki 
mutasyonlar da absans epilepsisiyle ilişkilidir. 

GABRB3: GABA reseptörünün beta-3 alt birimi için kodlayan GABRB3 genindeki 
mutasyonlar, absans epilepsisi dahil olmak üzere çeşitli epilepsi türleriyle ilişkilendirilmiştir. 

CACNA1H: T-tipi kalsiyum kanalının alfa-1H alt birimi için kodlayan CACNA1H 
genindeki mutasyonlar, absans epilepsisi gelişimiyle bağlantılıdır. 

SLC2A1: Glukoz taşıyıcı 1'in (GLUT1) kodlandığı SLC2A1 genindeki mutasyonlar, 
Glukoz Taşınmayan Epilepsi (Glucose Transporter Type 1 Deficiency Syndrome) olarak da 
bilinen bir sendromla ilişkilendirilmiştir. Bu sendrom, absans epilepsisi gibi epilepsi 
nöbetlerine yol açabilir. 

EFHC1: EF-hand alan içeren kalsiyum bağımlı protein 1'i kodlayan EFHC1 genindeki 
mutasyonlar, Juvenil Mioklonik Epilepsi (Juvenile Myoclonic Epilepsy) olarak da bilinen bir 
sendromla ilişkilendirilmiştir. Bu sendrom, genellikle miyoklonik (kas seğirmesi) nöbetlerinin 
yanı sıra absans epilepsisi ve tonik-klonik (grand mal) nöbetlerine de neden olabilir (Dell'Isola 
et al., 2021). 

Aile Geçmişi 

Absans epilepsisi genellikle aile geçmişi olan bireylerde daha sık görülür. Birinci derece 
akrabalarda (ebeveynler, kardeşler) absans epilepsisi olan kişilerde bu hastalığın riski daha 
yüksektir. Ancak, bu durum tamamen genetik bir geçişe işaret etmez. Bazı vakalarda, sporadik 
(yeni) gen mutasyonları da absans epilepsisinin ortaya çıkmasına katkıda bulunabilir(Yadala & 
Nalleballe, 2023) . 
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Absans Epilepsi İlişkili Hormonlar 

Absans epilepsi oluşumundakı bir diğer etmeninde beyindeki kimyasal değişiklikler ile 
ilişkili olduğu düşünülmektedir. O nedenle absans epilepside etkili olabilecek hormonlarda 
halen araştırılmaya devam etmektedir. 

Östrojen 

Bazı araştırmalar, östrojen seviyelerindeki değişikliklerin absans epilepsisi ataklarını 
etkileyebileceğini öne sürmüştür. Menstrüel siklusun farklı evrelerinde, östrojen seviyelerinde 
artış veya azalma olması, bazı kadınlarda absans epilepsisi ataklarının şiddetlenmesi veya 
azalmasıyla ilişkilendirilebilir. Özellikle menstrüasyon öncesi dönemde östrojen düşüşüne 
bağlı olarak atakların arttığı bildirilmiştir. Bununla birlikte, östrojenin absans epilepsisi 
üzerindeki etkileri tam olarak anlaşılmamıştır ve sonuçlar tutarsız olabilir. Bazı çalışmalar, 
östrojenin epileptik aktiviteyi azaltıcı bir etkisi olabileceğini göstermiştir. Östrojenin sinir 
hücrelerindeki elektriksel aktiviteyi düzenleyici etkileri olduğu ve GABA (gamma-
aminobütirik asit) sistemini uyararak epileptik aktiviteyi bastırabileceği düşünülmektedir (van 
Luijtelaar et al., 2001). 

Progesteron 

Absans epilepsisi ile progesteron hormonu arasında bir ilişki olduğu düşünülmektedir. 
Progesteron, kadınlarda üretilen bir cinsiyet hormonudur ve menstrüel döngü sırasında 
östrojenle birlikte değişen seviyeleri vardır. 

Bazı araştırmalar, progesteronun epileptik aktiviteyi etkileyebileceğini göstermektedir. 
Progesteron, sinir hücrelerindeki GABA (gamma-aminobütirik asit) reseptörlerini etkileyerek 
epileptik aktiviteyi inhibe edici yönde etkileyebilir. GABA, merkezi sinir sisteminde inhibitör 
bir nörotransmitterdir ve normalde epileptik aktiviteyi bastırır. 

Özellikle menstrüel siklusun luteal fazında, progesteron seviyeleri yükselir. Bu dönemde 
progesteronun epileptik aktiviteyi azaltıcı etkileri olabileceği düşünülmektedir. Bazı kadınlarda 
absans epilepsisi ataklarının menstrüasyon öncesi dönemde azaldığı bildirilmiştir, bu da 
progesteronun etkisinin rol oynayabileceğini düşündürmektedir.Ancak, progesteronun absans 
epilepsisi üzerindeki etkileri tam olarak anlaşılmamıştır ve sonuçlar tutarsız olabilir (van 
Luijtelaar, Onat, & Gallagher, 2014). 

Kortizol 

Absans epilepsisi ile kortizol hormonu arasında bir ilişki olduğu düşünülmektedir. 
Kortizol, adrenal bezler tarafından salgılanan bir stres hormonudur.Stres, epileptik aktiviteyi 
tetikleyebilir veya artırabilir. Bu nedenle, kortizol gibi stres hormonlarının absans epilepsisi 
üzerinde etkisi olabilir. Stres durumunda kortizol seviyeleri yükselir ve sinir sistemini 
etkileyebilir.Bazı araştırmalar, kortizol seviyelerindeki artışın epileptik aktiviteyi 
tetikleyebileceğini göstermektedir. Stres durumları, kortizol salınımını artırarak absans 
epilepsisi ataklarının sıklığını veya şiddetini artırabilir (Espinosa-Garcia, Zeleke, & Rojas, 
2021)   

Adrenalin Ve Noradrenalin 

Adrenalin (epinefrin) ve noradrenalin (norepinefrin), sempatik sinir sistemi tarafından 
salgılanan önemli hormonlardır. Bu hormonlar vücutta stres tepkisi, dikkat, uyanıklık ve enerji 
düzenlemesinde rol oynarlar. Ancak, absans epilepsisi üzerindeki spesifik etkileri tam olarak 
anlaşılmamıştır. 
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Bazı araştırmalar, adrenalin ve noradrenalin gibi katekolaminlerin epileptik aktiviteyi 
artırıcı etkileri olabileceğini öne sürmüştür. Bu hormonlar, sinir hücrelerindeki nörotransmitter 
sistemlerini etkileyerek epileptik aktiviteyi tetikleyebilir veya artırabilir. Özellikle yüksek 
düzeyde adrenalin veya noradrenalin salınımı durumlarında, epileptik aktivitenin artabileceği 
düşünülmektedir. 

Ancak, bu konuda yapılan çalışmalar sınırlıdır ve sonuçlar çelişkili olabilir. Epilepsi ve 
katekolaminler arasındaki ilişki karmaşıktır ve birçok faktörden etkilenebilir. Epileptik 
aktiviteyi etkileyen mekanizmalar hala tam olarak anlaşılmamıştır (Coenen, Drinkenburg, 
Inoue, & van Luijtelaar, 1992; De Deurwaerdere et al., 2022). 

Bahsedilen biyokimyasal değişiklikler, absans epilepsinin nörofizyolojik temellerini 
anlamaya yönelik yapılan araştırmaların bazı sonuçlarıdır. Gelecekteki çalışmalarla birlikte 
absans epilepsinin biyokimyasal mekanizmaları daha iyi anlaşılabilir. 
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