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Bölüm 1

EPİLEPSİ VE ASTROSİTLER

Aslı ZENGİN TÜRKMEN1

GİRİŞ

Nöronlara yapısal ve metabolik destek sağladığı bilinen astrositlerin, yakın za-
manda yapılan çalışmalar ile sinaptik ileti, iyon homeostazı ve enerji metaboliz-
masının düzenlenmesinde etkili olduğu anlaşılmıştır. Birçok merkezi sinir siste-
mi patolojisinde reaktif hale gelen astrositler, glial fibriler asidik protein (GFAP) 
ile belirlenebilir. Reaktif astrositlerde işlevsel ve yapısal değişiklikler meydana 
gelir ve bu değişiklikler de sinirsel iletinin bozulmasıyla sonuçlanır. Sinirsel ileti, 
eksitasyonun artması yönünde değişirse nöbet oluşmasına neden olur. Nöbetler-
le karakterize bir hastalık olan epilepside de diğer sinir sistemi patolojilerinde 
olduğu gibi astrositlerin reaktif hale geldiği bilinmektedir. Epilepsi hastalığının 
moleküler düzeyde araştırılabilmesi, altta yatan mekanizmaların açıklanabilmesi 
ve yeni antiepileptiklerin denenebilmesi amacıyla geliştirilen çok sayıda hayvan 
modeli bulunmaktadır. Bu bölümde sık rastlanan bir epilepsi türü olan temporal 
lob epilepsisi araştırmaları için kullanılan deneysel epilepsi modellerindeki reak-
tif astrositler incelenerek, epileptogenez sürecinin aydınlatılması amaçlanmıştır.

Epilepsi
Epilepsi, nöronların anormal aşırı ve senkronize aktivitesi sonucunda, geçici 

nöbetlerin ortaya çıktığı bir hastalıktır. Ciddi bir nörolojik bozukluk olan epilep-
sinin görülme sıklığı Dünya Sağlık Örgütü tarafından yaklaşık olarak %1 olarak 
bildirilmektedir. Nöbet oluşumunun nedeni, nöronlarda uyarılmanın artması veya 
inhibisyonun azalması olarak bilinmektedir.

Nedenlerinin tam olarak bilinmemesi, mevcut antiepileptik ilaçlar ile tedavi 
edilemeyen bazı epilepsi türlerinin olması nedeniyle epilepsi klinik açıdan büyük 
bir sorun oluşturmaktadır. Bu nedenle epileptogenezin moleküler düzeyde araştı-
rılması, altta yatan mekanizmaların aydınlatılması ve bu sayede yeni ilaç hedef-
lerinin belirlenmesi gerekmektedir. Bu sebeple birçok deneysel epilepsi modeli 
geliştirilmiştir ve patofizyolojik mekanizmalar araştırılarak tedavi yaklaşımları 
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reaktif hale geldiği ve işlevleri değişen bu glial hücrelerin sinirsel iletiyi bozarak 
nöbet oluşumuna neden olduğu ileri sürülmektedir. Hayvanlarda oluşturulan epi-
lepsi modelleri ile insanlardaki nöbetleri taklit etmeye ve bu modellerle yapılan 
çalışmalar ile astrositlerin epileptogenez sürecindeki rolünü anlamaya çalışmak-
tayız.

Astrogliozisin tek başına epilepsi gelişimine etkisi tam olarak anlaşılamamış 
olmasına rağmen, bu konuda yapılan çalışmalar ile hastalığın moleküler düzeyde 
incelenmesi mümkün olmuş ve glial hücreler yeni tedavi yaklaşımları için hedef 
haline gelmiştir.
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