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Absans Epilepside Fizyolojik Ve Biyokimyasal Degisikliklere Genel Bakis

Aysegiil HANIKOGLU
Giil Biisra KAYA
Elif DELEN

Epilepsi

Epilepsi kavraminin bir hastalik oldugu diisiincesi ilk defa Misir ve eski Babil
Imparatorlugu déneminde ortaya cikmistir (Bennewitz & Saltzman, 2009). Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) meydana gelen ndbetleri “Beyindeki anormal asir1 ya da es
zamanli noronal aktiviteye bagli belirtilerin gegici olarak ortaya ¢ikmasi” seklinde ifade etmistir
(J. Y. Liu et al.,, 2012). Diinya geneline bakildiginda ortalama 65 milyon kadar epilepsi hastasi
mevcuttur. Epilepsi nobetleri ile ilgili komorbiditeler siklikla goriilmekte olup, mortalite
oranlarinda ise ciddi bir artis meydana gelmistir. Ayn1 zamanda bu tarz etkilerin artarak
gorililmesi, epilepsiden muzdarip olan bireylerin ekonomik anlamda zor durumda kalmalarina
sebep olmaktadir (Coppola, Iapadre, Operto, & Verrotti, 2017; Joan YW Liu et al., 2012).
Hastaligin gidisatina bagl olarak, nobet geciren bireylerin giinliik aktiviteleri kisitli hale
gelmekte ve bu bireylerin 6grenmede siklikla zorluk yasadigi da goriilmektedir. Bunun yaninda,
epilepsi insidansi ¢ok yiiksek ve genel olarak tedavi i¢in imkanlar kisitli olup, bireyler tedavi
olanaklarindan yeterli 6l¢iide yararlanamamaktadir (Temkin, 1994).

Absans Epilepsi

[k kez 1705°de Poupart absans ndbet cesitlerini simflandirmis, hemen akabinde 1770°de
absans epilepsi kavramina Tissot adli bilim insani tekrar bir tanim getirmistir. Ilk olarak
1824°de Calmeil, “epileptik absans” tanimini kullanmigtir.

Jeneralize grand mal ndbetleri ifade etmek i¢in petit mal terimini ilk defa 1838°de
Esquirol kullanmistir. 1881°de Gowers, absans nobetler ile ilgili detayli bilgiler vermeye
baslamistir. 1920’11 yillarda Hans Berger, elektroensefalografi teknigi kullanarak EEG kayitlari
almaya bagslamis, bu sayede absans iktal desarjlar ile ilgili klinikte daha fazla bilgiye erismek
miimkiin hale gelmistir (Gibbs, Davis, & Lennox, 1935; Penry, Porter, & Dreifuss, 1975). EEG
ile birlikte video monitdrizasyonu da kullanilarak, absans epilepsinin ¢ok daha detayli olarak
arastirilmasi saglanmistir. Tiim bu gelisimsel siireci takiben, absans epilepsi ile ilgili ortaya
konulan arastirmalarla ILAE, epilepsinin siniflandirilmasi ve terminolojisi ile ilgili olarak
biiytik katkilar saglamistir (N. Zhao, Liu, Qiao, & Bu, 2018).

3-13 yas araliginda goriilmeye baslayan absans epilepsi ndbetlerinin, genel olarak pik
yaptig1 yas aralig1 ise 6-7 yas olarak rapor edilmistir (Richards et al., 2003). Bununla birlikte
absans epilepsi nobetleri deney hayvanlarinda ve insanlarda, en dogru sekilde nobet tanimi
yapilabilen epilepsi nobet ¢esididir (Berg et al., 2010; Kisler, Nelson, Montagne, & Zlokovic,
2017; Rogawski & Loscher, 2004).
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Absans epilepsi nobetleri ani olarak meydana gelen diken-dalga desarjlart (DDD)
vasitasiyla belirlenip, nobetlerin tanim1 yapilabilmektedir. Absans epilepsi ndbetleri, uyaranlara
kars1 yanitsiz ve hareketsiz kalma, gegici bir biling kaybinin meydana gelmesi, tek bir noktaya
odaklanip bakakalma seklindeki davraniglarla taninmaktadir. Nobetlerin sonunda ise bireylerde
goriilen bu davranislar, degismeden siirmektedir. Klinikte ise absans ndbet gegiren bireylerde
en temel ayirt edici davranisin “bos bakis” oldugu ifade edilmistir. Gibbs ve arkadaslar ilk kez,
absans nobetlerden sonra EEG’de 3 Hz (Hertz)’lik diken-yavas dalga kompleksi olusumunun,
kiside biling bozulmasini tarif eden bir durum oldugunu ifade etmistir (Vega et al., 2011).

Absans Epilepsinin Siniflandirilmasi

Absans epilepsi nobetleri, jeneralize olup motor aktivitenin goriilmedigi nobet
siniflandirilmasi igindedir. Absans ndbetler, ILAE tarafindan 1981 yilinda; hafif klonik, atonik,
tonik ya da otonomik olarak bilincin zarar gérmesi ile karakterize nobet aktivitesi seklinde
siniflandirmaya dahil edilmistir. ILAE tarafindan 2017 yilinda yapilan en son siniflandirmada
absans nobetler; atipik, tipik, miyoklonik absans epilepsi ile gbz kapagi miyoklonisi bi¢iminde
tanimlanmistir (Blumenfeld, 2003; Treiman, 1995).

Tipik Absans Nobetler

Tipik absans ndbetler; ani baslangigli, bilingte degisim olusturan ve siddeti zaman
icerisinde degisim gosteren jeneralize tipteki nobetlerdir. Nobet esnasinda hafizada
zayiflamalar goriilse de, genellikle hafizanin ergenlik ¢agindaki bireylerde daha iyi korundugu
gorlilmektedir (Treiman, 1995). Nobet esnasinda yaygin olarak géz kapaklarinda, bas kisminda,
kasta ve yliziin farkli bolgelerinde klonik hareketlere rastlanmaktadir. Genel olarak
miyoklonus, ekstremitelerde fazla goriilmez. Absans nobetten 6nce, agizda ve ellerde yaygin
sekilde otomatizmler gézlenir ve tiim bu durumlar uzun siire boyunca siirebilmektedir. Zamanla
bireylerde absans status epileptikus (ASE) ndbetleri de goriilebilmektedir. ASE nébetleri;
biligsel ve davranigsal farklilagmanin goriildiigii, konvulsif olmayan, siirekli veya belirli
araliklarla meydana gelen idiyopatik jeneralize nobetler icerisinde siniflandirilan nobetlerdir.
(Karch & Goate, 2015; Treiman, 1995).

Tipik absans nobetler esnasinda diken-dalgalarin olusumu iktal evre siiresince muhakkak
goriliir. Ergenlik doneminde goriilen absans epileptik nobetlerdeki diken-dalga desarjlarinin
ozelliklerine bakildiginda; diizensiz, ¢cok daha hizli (3.5-6 Hz) gerceklesen ve jeneralize
dalgalarin ¢coklu sekilde goriildiigii bir ndbet tipi oldugu ifade edilebilir (Karch & Goate, 2015).

A tipik Absans Nobetler

Jeneralize nobetler sinifina dahil edilen diger bir ndbet tipi de atipik absans ndbetlerdir.
Bu nobetlerde genel olarak ani baslangi¢ evresine az rastlanirken, biling kayb1 yaygindir (Karch
& Goate, 2015). Bu 6zellikleriyle atipik ndbetler, tipik absans nobetlerden ayrilmaktadir. Nobet
esnasinda govdede ve bacaklarda ¢okme, bas kismindaki kas tonusunda kayma ile hafif goriilen
miyoklonik gerginlik, bireylerde gozlemlenen karakteristik durumlardir.

Atipik absans nobetler; ndrolojik bozukluklarin yogun olarak meydana geldigi, epileptik
ensefalopatili ve 6grenme giicliigli yasayan Lennox-Gastaut Sendromlu ¢ocuklarda da siklikla
ortaya c¢ikan nobetlerdir. Tipik absans ndbetler ile karsilastirildiginda; EEG’deki iktal agsamalar
cok daha yavas seyretmekte olup, genelde 1,5-2,5 Hz araligindaki dalgalar ortaya ¢ikmaktadir
(Hughes, 2009).
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Cocukluklarda meydana gelen tipik absans nobetleri diizenli sekilde olusan 3 Hz’lik
jeneralize diken-dalgalar seklindedir. Tipik absans ndbet baslangici 20 aylik olan 8 bebegin
EEG'leri incelenmis, 3-4 Hz’lik diken-dalga desarjlarinin oldugu belirlenmistir. Bu bebeklerin
kendilerine uygulanan ilag tedavisine yamt verdikleri, bu sayede de 2-7 sene igerisinde absans
nobetlerinin diizeldigi rapor edilmistir. Bu caligmadan yola ¢ikilarak, 3 yas dncesi meydana
gelen atipik absans epilepsi ndbetlerinin uygun bir prognoza sahip oldugu ifade edilebilir
(Crunelli & Leresche, 2002; Shahar et al., 2007)

Absans Epilepsi Patofizyolojisi

Idiyopatik jeneralize epilepsi nobetlerinin alt tipi olan absans ndbetlerin, kortikotalamik
sistemle baglantili olarak meydana geldigi ifade edilmektedir. Idiyopatik jeneralize epilepsiler
ile cocuklukta ortaya c¢ikan nobetleri agiklamada, DDD olusumunun altinda yatan
mekanizmalarin agiklanabilmesi 6nem tasimaktadir (Crunelli & Leresche, 2002).
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Talamik Saat Teorisi Kortikal Odakh Teori

Sekil 1. Jeneralize absans epilepsi nobetleri hakkinda éne siiriilen teoriler (Meeren ve ark.
2005 ve Bertram 2013 'ten Tiirk¢elestirilmistir.) (Bertram, 2013; Meeren, Pijn, Van
Luijtelaar, Coenen, & da Silva, 2002).

Sekill.’de gosterildigi gibi, jeneralize absans nobetlerin patofizyolojisinden yola
cikilarak 5 ayr teori tanimlanmistir. 1954°te ifade edilen Beyin Merkezli Teori’de, talamusun
orta hatt1 boyunca olusan desarjlarin, subkortikal alanda meydana gelen uyar1 odaginin derin
bolgelerinden agiga ¢iktig1 agiklanmustir.

1991°de tanimlanan Talamik Saat Teorisi’'ne gore; retikiiler talamik g¢ekirdekte ve
kortekste meydana gelen ritmik iletileri ifade etmek i¢in; “Talamik saati tetikleyen (pacemaker)
hiicrelere sahiptir.” fikri ileri siiriilmistiir. 1968 yilinda kabul goren bir baska teori ise
Kortikoretikiiler Teori’dir. Teoriye gore; DDD’lerde goriilen ig olusumu esnasinda, esas etkili
olan talamokortikal mekanizmalardir.

Sekil 2.’de atipik nobetler esnasinda meydana gelen epileptiform aktivitede sematize
edilmistir. Buna gore; mediyal prefrontal korteksin (mPFC) 5.ve 6. tabakalarindan baglayarak,
talamus ¢ekirdeklerinin yogun oldugu béliimlerde (nRE) projeksiyon yapmakta ve tekrar
mPFC’ye donilis yapmaktadir. Hipokampiisiin CA1 bdlgesi, monosinaptik baglantinin
kuruldugu alandir. Devre yansimali olarak ilerler ve retikiiler talamik ¢ekirdek (nRT), nRE ile
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GABAerjik noronlarin karsilikli olarak etkilesimi ile diizenlenir. Son olarak, talamokortikal
bolgenin, 4. tabakadaki ndronlarla baglanti1 kurmasi ile dongii tamamlanir (Onat, van Luijtelaar,
Nehlig, & Snead 111, 2013).

A B

Somatosensoriyel Korteks Medial Prefrontal Korteks

Limbik alanlar
CA1/subikulum

é bbb bh
§ = : Hipokampiis
= o ® B ]
E Re
o | ) -
Amigdala g
—\ ) g
=
VBT
TiPIK ABSANS ATIPIK ABSANS?

Sekil 2. Absans epilepsi nobetlerindeki noronal devreler (Onat ve ark. 2013 'ten
Tiirkgelestirilmistir.) (Onat et al., 2013).

(A) Tipik absans nobetlerinin norvonal devre semasi. (B) Atipik absans nébetlerinin
varsayilmis devresi. (-) inhibisyonu ve (+) uyarilmayi belirtir. Sekilde gosterilen limbik sistem
alanlari; AT: Anterior Talamik Bélge, CM: Sentromediyan Bolge, MD: Medial Dorsal Bélge,

Re: Reinuens Cekirdegi, VBT: Ventrobazal Talamus, TRN: Talamusun Kaudal Retikiiler
Niikleusu

Kortikotalamik aglarda meydana gelen ileri beslemeli inhibisiyonlar1 (FFI) anlamak ve
aciklamak i¢in yapilan c¢alismalar, ag baglantilarinin olusumu hakkinda detayli fikirlerin
olugmasini saglamistir. Absans epilepsi ndbetlerinin kontrol edilmesinde, talamik FFI’larin
etkili oldugu ortaya konulmustur (Han, Cortez, & Snead III, 2012; Paz & Huguenard, 2015).

Sekil 3.’te sematize edilen noral baglantilarla birlikte, talamik FFI’lar “mikrodevre
motifi” olarak adlandirilir. Genel olarak ag baglantilar1 eksitator ozellikteki glutamat ile
inhibitdr olarak gdrev yapan gama aminobiitirik asit (GABA) ile yonetilir. Esas olarak bu
kortikotalamik agin igerisinde 4 dnemli noral hiicre popiilasyonu mevcuttur: eksitator piramidal
noron popiilasyonu (e), inhibitor ara néron popiilasyonu (i), talamusun retikiiler ¢ekirdegi
(TRN) () ve spesifik role ¢ekirdegi (SRN) (s) (Chen, Guo, Xia, & Yao, 2017).
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(e) (i)
Serebral Korteks

SRN(s) — P
4
v H
e TRN(r) < DBS
2 Glutamat —® GABAA  vreees ® GABAB

Sekil 3. Kortikotalamik ag semasi (Chen ve ark. 2014 'ten Tiirkcelestirilmistir.) (Chen et al.,
2014).

Kortikotalamik ag 2 temel boliimden olusur : (I) serebral korteks, (II) talamus. Derin
beyin stimiilasyonu (DBS). Uyarict projeksiyonlara (kirmizi oklarla gosterilmis) glutamat
aracilik ederken, inhibe edici projeksiyonlara sirayla; mavi kalin, yuvarlak bash ve kesik
cizgilerle gosterilmis GABA A ve GABAR reseptorleri aracilik eder.

Bu sematik gosterime gore, TRN’de bulunan néronlar, beyin korteksinden gelen uyarici
sinyalleri almakta ve GABA ile olusan inhibitér sinyalleri de talamusa ait SRN’lere
iletmektedir. GABAA ve GABAg ile farkli donemlerde meydana gelen inhibisyonlar, etkili bir
bigimde degisik noronlar iizerinde c¢oklu ateslemeleri baslatabilir. Béylece bu inhibisyon
mekanizmasi araciligiyla kortikotalamik sistemdeki absans nobetler tetiklenmeye baslar (Chen
et al., 2014).

Bu konu ile yapilan pek ¢ok ileri diizeydeki aragtirma ile, GABAA ve GABAg aracili
TRN-SRN yolag:1 iizerinde gergeklesen inhibisyonlarin, absans epilepsi nobetleri icin
diizenleyici bir isleve sahip oldugu rapor edilmis olup, talamus ile neokortekste yer alan
ndronlarin asir1 uyarilmasi, bununla meydana gelen epileptik ndbetlerde FFI kaybinda rol
oynadig1 gosterilmistir (Lega, Halpern, Jaggi, & Baltuch, 2010).

Absans Epilepsi Nobetlerinde Olusan Davramssal Degisiklikler

Epilepsi nobetlerine eslik eden ve en sik goriilen durumlardan biri de bilissel
bozukluklardir. Biiyiik cogunlugu, cocuklukta baslayan nébetlerde; konusmada giicliik ¢cekme,
psikiyatrik bozukluklar ve biligsel fonksiyonlarin gerilemesi gibi durumlarla beraber, dikkat
eksikligi, depresyon ve ozgiiven eksikligi gibi durumlar da gézlenmektedir. Limbik sistem,
diken-dalga desarjlarinin olusumunun goriildiigii temel sistemdir.

Bununla birlikte, talamokortikal bolgeler ile temporal lobun birbiriyle baglantili olarak
aktif hale geldigi ve limbik bdlgelerin neredeyse tamaminin absans nobetlerin olusum
mekanizmasina katildig1 gosterilmistir (Faure et al., 2013; Sarkisova & van Luijtelaar, 2011)
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Absans Epilepside Biyokimyasal Degisiklikler

Absans epilepsi, 0zellikle cocuklarda goriilen ve tekrarlayan kisa siireli biling kayb1 ve
dikkat daginikligi nobetleriyle karakterize olan bir epilepsi tiiriidiir. Absans epilepsinin
norofizyolojik mekanizmalar1 tam olarak anlagilamamis olsa da, ndrotransmitter seviyelerinin,
genetik faktorlerin, iyon kanallarinin ve beyindeki kimyasal, fiziksel etkilesimlerin absans
epilepsi olusumunda kritik rol oynadigi diistiniilmektedir.

Norotransmitter Dengesinde Bozulmalar:

GABA, beyinde inhibisyonu saglayan ana norotransmitterlerden biridir. Absans epilepsi,
GABA'nin inhibisyonunun bozuldugu bir durum olabilir. GABA'nin sentezi, salmimi veya
reseptorlerinin isleviyle ilgili anormallikler absans epilepsi ile iliskilendirilmistir (Willmore,
2003).

Glutamat, beyindeki ana uyarici norotransmitterdir. NMDA reseptorleri, glutamatin
hiicre igine gecisini ve noronlarin uyarilmasini diizenleyen bir rol oynar. Absans epilepsi
hastalarinda glutamat ve NMDA reseptorleriyle ilgili degisiklikler bulunmustur. Bu
degisiklikler, néronlarin asir1 uyarilmasina ve absans nobetlerine katkida bulunabilir(Zavvari,
Modarres Mousavi, Ejlali, Barfi, & Karimzadeh, 2020) .

T-tipi kalsiyum kanallar:

T-tipi iyon kanallari, sinir hiicrelerinin zarinda bulunan iyon kanallarinin bir alt tipidir.
Bu kanallar, hiicre zarindan gecis yapabilen kalsiyum iyonlarinin akisini kontrol eder. T-tipi
kalsiyum kanallari, 6zellikle sinir hiicrelerindeki elektriksel uyarilarin olusumu ve iletimi
iizerinde 6nemli bir rol oynar.

T-tipi kalsiyum kanallari, L-tipi (uzun siireli) ve N-tipi (gecici) kalsiyum kanallariyla
birlikte sinir hiicrelerinde bulunur. Her bir kanal tipinin farkli 6zellikleri ve islevleri vardir. T-
tipi kanallar, L-tipi kanallara gore daha diistik esikli, daha hizli agilip kapanabilen ve kalsiyum
akisin1 daha kisa siireyle saglayan kanallardir.

Noronlarda, T-tipi kalsiyum kanallarinin en yaygin olarak bulundugu bolgeler talamus ve
korteks gibi yapilarla iligkilidir. Bu bdlgelerdeki sinir hiicrelerinin elektriksel aktivitesinin
diizenlenmesinde rol oynarlar. T-tipi kalsiyum kanallari, hiicre zarinin igerisindeki negatif
yliklenmeyi azaltarak hiicrenin uyarilmasini saglar ve elektriksel sinyallerin olusumunu tetikler.

Absans epilepsisiyle iliskilendirilen T-tipi kalsiyum kanallarinda anormallikler
bulunabilir. Bu kanallarin asir1 aktivasyonu veya diizensiz galismasi, sinir hiicrelerinin asir1
ateslemesine ve epileptik ataklarin ortaya ¢ikmasina katkida bulunabilir. Absans epilepsisi
vakalarinda, T-tipi kalsiyum kanallarinin anormal aktivitesi, epileptik ataklarin olusumundaki
biyokimyasal mekanizmalardan biri olarak diisiiniilmektedir.

T-tipi iyon kanallarinin rolii ve absans epilepsisiyle iliskisi halen arastirilmaktadir. Bu
alan, epilepsinin biyokimyasal temellerini anlamak i¢in 6nemli bir odaktir ve gelecekteki
calismalarla daha fazla bilgi elde edilecektir (Cheong & Shin, 2013).

Glikoz metabolizmasi:

Beyin enerji metabolizmasinin bozulmasi, epileptik nobetlerle iliskilendirilmistir. Bazi
arastirmalar, absans epilepsi hastalarinda glikoz metabolizmasinda anormalliklerin oldugunu
gostermistir. Bu anormallikler, néronlarin enerji taleplerini karsilamada zorluk yasamasina ve
nobetlere yol acabilir(Fei, Shi, Song, & Wu, 2020) .
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Inflamatuar siirecler:

Bazi arastirmalar, absans epilepsinin inflamasyonla iligkili olabilecegini gostermektedir.
Inflamatuar sitokinlerin ve bagisiklik sistemi hiicrelerinin aktivasyonu, absans epilepsi
hastalarinda artmis olabilir (Vezzani, French, Bartfai, & Baram, 2011).

Sitokrom P450 enzimleri:

Bazi ilaglar, absans epilepsinin tedavisinde kullanilan antiepileptik ilaglar gibi, sitokrom
P450 enzimleri tarafindan metabolize edilir. Absans epilepsi hastalarinda sitokrom P450
enzimlerinin aktivitesindeki degisiklikler, ilaglarin metabolizmasini etkileyebilir ve tedaviye
yaniti etkileyebilir (M. Zhao et al., 2021).

Absans Epilepsi iliskili Genetik Faktorler

Absans epilepsisi, genetik faktorlerin rol oynadigi bir epilepsi tiiriidiir. Bu epilepsi
tiiriiniin gelisimi, aile gecmisi ve genetik yatkinlikla iliskilidir.

Gen Mutasyonlari

Tiim gen mutasyonlar1 aydinlatilamamakla birlikte tanimlanmis baz1 gen mutasyonlari
sOyledir:

GABRG2: GABA reseptdriiniin alfa-1 alt birimi i¢in kodlayan GABRG2 genindeki
mutasyonlar absans epilepsisi ile iligskilendirilmistir.

GABRA1: GABA reseptoriiniin alfa-1 alt birimi i¢in kodlayan GABRA1 genindeki
mutasyonlar da absans epilepsisiyle iligkilidir.

GABRB3: GABA reseptoriiniin beta-3 alt birimi i¢cin kodlayan GABRB3 genindeki
mutasyonlar, absans epilepsisi dahil olmak iizere ¢esitli epilepsi tiirleriyle iliskilendirilmistir.

CACNAI1H: T-tipi kalsiyum kanalinin alfa-1H alt birimi i¢in kodlayan CACNA1H
genindeki mutasyonlar, absans epilepsisi gelisimiyle baglantilidir.

SLC2A1: Glukoz tasiyict 1'in (GLUTI1) kodlandigi SLC2A1 genindeki mutasyonlar,
Glukoz Tasinmayan Epilepsi (Glucose Transporter Type 1 Deficiency Syndrome) olarak da
bilinen bir sendromla iligkilendirilmistir. Bu sendrom, absans epilepsisi gibi epilepsi
nobetlerine yol agabilir.

EFHCI1: EF-hand alan igeren kalsiyum bagiml protein 1'i kodlayan EFHC1 genindeki
mutasyonlar, Juvenil Mioklonik Epilepsi (Juvenile Myoclonic Epilepsy) olarak da bilinen bir
sendromla iligkilendirilmistir. Bu sendrom, genellikle miyoklonik (kas segirmesi) nobetlerinin
yant sira absans epilepsisi ve tonik-klonik (grand mal) ndbetlerine de neden olabilir (Dell'lsola
et al., 2021).

Aile Gegmisi

Absans epilepsisi genellikle aile gegmisi olan bireylerde daha sik goriiliir. Birinci derece
akrabalarda (ebeveynler, kardesler) absans epilepsisi olan kisilerde bu hastaligin riski daha
yliksektir. Ancak, bu durum tamamen genetik bir gecise isaret etmez. Baz1 vakalarda, sporadik
(yeni) gen mutasyonlart da absans epilepsisinin ortaya ¢ikmasina katkida bulunabilir(Yadala &
Nalleballe, 2023) .
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Absans Epilepsi Iliskili Hormonlar

Absans epilepsi olusumundaki bir diger etmeninde beyindeki kimyasal degisiklikler ile
iligkili oldugu diistiniilmektedir. O nedenle absans epilepside etkili olabilecek hormonlarda
halen arastirilmaya devam etmektedir.

Ostrojen

Bazi arastirmalar, Ostrojen seviyelerindeki degisikliklerin absans epilepsisi ataklarini
etkileyebilecegini 6ne slirmiistiir. Menstriiel siklusun farkli evrelerinde, 6strojen seviyelerinde
artis veya azalma olmasi, baz1 kadinlarda absans epilepsisi ataklarinin siddetlenmesi veya
azalmasiyla iliskilendirilebilir. Ozellikle menstrilasyon dncesi donemde Ostrojen diisiisiine
bagli olarak ataklarin arttigi bildirilmistir. Bununla birlikte, Ostrojenin absans epilepsisi
tizerindeki etkileri tam olarak anlasilmamistir ve sonuglar tutarsiz olabilir. Baz1 ¢aligsmalar,
dstrojenin epileptik aktiviteyi azaltici bir etkisi olabilecegini gdstermistir. Ostrojenin sinir
hiicrelerindeki elektriksel aktiviteyi diizenleyici etkileri oldugu ve GABA (gamma-
aminobiitirik asit) sistemini uyararak epileptik aktiviteyi bastirabilecegi diisiiniilmektedir (van
Luijtelaar et al., 2001).

Progesteron

Absans epilepsisi ile progesteron hormonu arasinda bir iligski oldugu diistiniilmektedir.
Progesteron, kadinlarda iiretilen bir cinsiyet hormonudur ve menstriiel dongii sirasinda
Ostrojenle birlikte degisen seviyeleri vardir.

Bazi arastirmalar, progesteronun epileptik aktiviteyi etkileyebilecegini gostermektedir.
Progesteron, sinir hiicrelerindeki GABA (gamma-aminobiitirik asit) reseptorlerini etkileyerek
epileptik aktiviteyi inhibe edici yonde etkileyebilir. GABA, merkezi sinir sisteminde inhibitor
bir nérotransmitterdir ve normalde epileptik aktiviteyi bastirir.

Ozellikle menstriiel siklusun luteal fazinda, progesteron seviyeleri yiikselir. Bu dénemde
progesteronun epileptik aktiviteyi azaltici etkileri olabilecegi diisiiniilmektedir. Bazi kadinlarda
absans epilepsisi ataklarinin menstriiasyon oncesi donemde azaldigi bildirilmistir, bu da
progesteronun etkisinin rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir.Ancak, progesteronun absans
epilepsisi iizerindeki etkileri tam olarak anlasilmamistir ve sonuglar tutarsiz olabilir (van
Luijtelaar, Onat, & Gallagher, 2014).

Kortizol

Absans epilepsisi ile kortizol hormonu arasinda bir iliski oldugu diigiiniilmektedir.
Kortizol, adrenal bezler tarafindan salgilanan bir stres hormonudur.Stres, epileptik aktiviteyi
tetikleyebilir veya artirabilir. Bu nedenle, kortizol gibi stres hormonlariin absans epilepsisi
iizerinde etkisi olabilir. Stres durumunda kortizol seviyeleri yiikselir ve sinir sistemini
etkileyebilir.Baz1 arastirmalar, kortizol seviyelerindeki artisin  epileptik  aktiviteyi
tetikleyebilecegini gostermektedir. Stres durumlari, kortizol salinimini artirarak absans
epilepsisi ataklarinin sikligini veya siddetini artirabilir (Espinosa-Garcia, Zeleke, & Rojas,
2021)

Adrenalin Ve Noradrenalin

Adrenalin (epinefrin) ve noradrenalin (norepinefrin), sempatik sinir sistemi tarafindan
salgilanan 6nemli hormonlardir. Bu hormonlar viicutta stres tepkisi, dikkat, uyaniklik ve enerji
diizenlemesinde rol oynarlar. Ancak, absans epilepsisi lizerindeki spesifik etkileri tam olarak
anlasilmamustir.
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Bazi arastirmalar, adrenalin ve noradrenalin gibi katekolaminlerin epileptik aktiviteyi
artiric1 etkileri olabilecegini 6ne slirmiistiir. Bu hormonlar, sinir hiicrelerindeki norotransmitter
sistemlerini etkileyerek epileptik aktiviteyi tetikleyebilir veya artirabilir. Ozellikle yiiksek
diizeyde adrenalin veya noradrenalin salinimi durumlarinda, epileptik aktivitenin artabilecegi
distinilmektedir.

Ancak, bu konuda yapilan ¢alismalar sinirlidir ve sonuglar ¢eligkili olabilir. Epilepsi ve
katekolaminler arasindaki iliski karmasiktir ve bir¢ok faktorden etkilenebilir. Epileptik
aktiviteyi etkileyen mekanizmalar hala tam olarak anlagilmamistir (Coenen, Drinkenburg,
Inoue, & van Luijtelaar, 1992; De Deurwaerdere et al., 2022).

Bahsedilen biyokimyasal degisiklikler, absans epilepsinin norofizyolojik temellerini
anlamaya yonelik yapilan arastirmalarin baz1 sonuglarnidir. Gelecekteki ¢aligmalarla birlikte
absans epilepsinin biyokimyasal mekanizmalar1 daha iyi anlasilabilir.
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