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ÖZ  
Serotonin (5-HT), merkezi ve periferik sinir sisteminde-
ki birçok fizyolojik rolünün yanı sıra epilepsi üzerinde 
de önemli rollere sahiptir. Şimdiye kadar 5-HT1-5-HT7 
olmak üzere serotonine ait yedi reseptör tipi ve bunla-
rın alt tipleri tanımlanmıştır. Bu reseptörlere ilave ola-
rak serotonerjik nörotransmisyonda görev alan ve sinir 
sonlanmalarından serotoninin geri alınımından sorumlu 
olan serotonin geri alım taşıyıcı proteinleri de bulun-
maktadır.  
Genel olarak, serotonin öncülü 5-hidroksitriptofan ve 
serotonin geri alım inhibitörleri gibi hücre dışı 
serotonin seviyelerini yükselten ajanlar ile serotonin 
reseptör agonistleri hem fokal hem de jeneralize nöbet-
leri baskılamaktadır. Aksine beyinde 5-HT’nin uzaklaştı-
rılması veya reseptör antagonistlerinin uygulanması ise 
odyojenik, kimyasal ve elektrikle uyarılan epilepsi mo-
dellerinde nöbet eşik değerini düşürdüğü bilinmektedir. 
Yapılan çalışmalarda, özellikle 5-HT1A, 5-HT2C, 5-HT3, 5-
HT4 ve 5-HT7 reseptörleri ve serotonin geri alım inhibi-
törleri üzerine odaklanılmıştır. Elde edilen bulgular bu 
reseptörlerin hem epileptogenezde hem de epileptiform 
aktivitenin sürdürülmesinde önemli rollere sahip oldu-
ğunu ortaya koymuştur.  

Anahtar kelimeler: Serotonin, deneysel epilepsi mo-
delleri, 5-HT reseptörleri 

 ABSTRACT 
Serotonin (5-HT), has important roles in epilepsy as 
well as its many physiological roles in the central and 
peripheral nervous systems. By now, seven serotonin 
receptor types, 5-HT1-5-HT7, and their subtypes have 
been identified. In addition to these receptors, there are 
serotonin reuptake transporter proteins, involved in 
serotonergic neurotransmission and responsible for 
serotonin reuptake from nerve endings. 
In general, chemical agents such as serotonin precur-
sors, 5-hydroxytryptophan, and serotonin reuptake 
inhibitors that increase extracellular serotonin levels 
and serotonin receptor agonists suppress both focal and 
generalized seizures. On the other hand, depletion of 5-
HT or receptor antagonists reduces the threshold of 
seizures in audio genic, chemical and electrical induced 
epilepsy models. 
Studies have especially focused on the 5-HT1A, 5-HT2C, 5
-HT3, 5-HT4 and 5-HT7 receptors and serotonin reup-
take inhibitors. The results showed that these receptors 
have important roles in both epileptogenesis and epi-
leptiform activity. 
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GİRİŞ 
Serotonin, periferal sinir sisteminde ve merkezi sinir 
sisteminde, gelişim, kardiyovasküler sistem, sindirim ve 
endokrin fonksiyonlar, duyunun kavranması ve saldır-
ganlık, açlık, cinsellik, uyku, ruh hali, biliş ve hafıza gibi 
pek çok önemli fizyolojik rollere sahip olan biyojenik 
monoamin bir moleküldür (1).  
5-hidroksitriptamin (5-HT) olarak da bilinen Serotonin 
ilk olarak 1948 yılında Maurice Rapport ve Irvine Page 
tarafından izole edilmiş ve tanımlanmıştır (2). Brodie ve 
Shore, plateletler ve sindirim sistemi üzerine yaptıkları 
çalışmada, serotoninin nörotransmitter olarak rol oyna-
dığını önermiştir (3). Dahlstroem ve Fuxe ise beyinde 
serotonin içeren özel çekirdeklerin haritasını çıkartmış 
ve bu nöron kümelerini serotonerjik sistem olarak ad-
landırmıştır (Şekil 1) (4)  
1. Serotonin Biyosentezi 
Yaklaşık 70 yıl önce serotoninin kimyasal yapısı bulun-

du ve sentezlendi (6). Tanımlanmasından sonra özellik-
le epifiz bezinde serotonin yoğun bir şekilde çalışıldı 
(7). Serotonin, nöron perikaryonunda L-triptofandan iki 
farklı enzimatik reaksiyon ile sentezlenmektedir (Şekil 
2).  
Burada, triptofan, 5-HT öncülü olan 5-
hidroksitriptofana (5-HTP) triptofan hidroksilaz enzimi 
ile hidroksillenir ve daha sonra dekarboksilaz enzimi ile 

5-HT’ye dekarboksillenir (9).Triptofan hidroksilaz 
(TPH), merkezi sinir sisteminin serotonin salgılayan 
hücrelerinde, enterik nöral pleksuslarda, sindirim siste-
minin enterokromafin hücrelerinde, çeşitli bağ doku 
mast hücrelerinde ve epifiz bezinin pinealositlerinde 

bulunmaktadır. Sentezlenen serotonin, monoamin 
oksidaz (MAO) tarafından oksidasyonu engellemek için 
salınana kadar nöronal veziküllerde depolanmaktadır.  
 
2. Serotonin Reseptörleri 
Şimdiye kadar memelilerin merkezi sinir sisteminde 
yedi reseptör ailesinden oluşan toplam 14 serotonin 
reseptör alt tipi tanımlanmıştır (5-HT1- 5-HT7). 5-HT1B/D 

reseptörleri çoğunlukla presinaptik, 5-HT1A hem 
presinaptik hem de postsinaptik, geriye kalan reseptör-
ler ise daha çok postsinaptik dağılım göstermektedir. 
Serotonerjik nörotransmisyonda önemli olan bir diğer 
protein ise 5-HT taşıyıcılarıdır. Serotonerjik sinir sonla-
rında bulunan bu taşıyıcılar salınan serotoninin geri 
alınımından sorumludur (10).  
 
3. Serotonin Reseptörlerinin Sınıflandırılması 
Serotoninin, merkezi sinir sistemindeki ve periferal 
organlardaki etkileri, 5-HT reseptörlerinin çoklu akti-
vasyonu sonucu ortaya çıkmaktadır (11). Ligand kapılı 
iyon kanalı olan 5-HT3 dışında diğer tüm reseptörler G-
proteini bağımlı reseptörlerdir.  
 
3.1. 5-HT1 Reseptörleri 
Bu reseptör ailesi, 5-HT1A, 5-HT1B, 5-HT1D, 5 HT1E ve 5-
HT1F olmak üzere en geniş reseptör alt tipini içermekte-
dir. 

5-HT1A reseptörü, en çok çalışılan reseptör alt 
tipidir. Özellikle limbik yapılarda, daha yoğun ola-
rak hipokampus, lateral septum, kortikal alanlar ve 
rafe çekirdeklerinde bulunmaktadır (12). Hücresel 
seviyede ise, kortikal ve hipokampal piramidal 
nöronlarda ve kolinerjik ve glutamaterjik nöronlar-
da bu reseptörlerin varlığı belirlenmiştir (12). Bu 
reseptörlerin aktivasyonu, G-proteini bağlı K+ ka-
nallarının açılması sonucu nöronal 
hiperpolarizasyona neden olmaktadır (13).  

5-HT1B reseptörü, yoğun olarak striatum ve 
frontal korteksin yanı sıra bazal gangliyon, 
substantia nigra ve globus pallidusta bulunmakta-
dır (14). Serotonin sentezinin ve salınımın azaltıl-
ması ve serotonin taşıyıcıları tarafından geri alımı-
nın artırılmasından sorumludur (15).  

5-HT1D reseptörü, kaudat putamen, nukleus 
accumbens, hipokampus, korteks, dorsal rafe ve 
lokus ceoruleusta yoğun olarak bulunmaktadır. 
Fizyolojik rolleri tam olarak bilinmemesine rağ-
men, 5-HT1B ile benzer olabileceği düşünülmekte-
dir (12). 

5-HT1E reseptörü, yoğun olarak kaudate 
putamende, daha az miktarlarda ise amigdala, 
frontal korteks ve globus pallidusta bulunmakta-
dır. Adenilat siklaz üzerinde inhibitör bir role sahip 
olabileceği düşünülmektedir.  

5-HT1F reseptörü, 5-HT1E reseptörü ile benzer 
homoloji göstermektedir. Dorsal rafede, 
hipokampus, korteks, striatum, talamus ve 
hipotalamusta yoğunlaşmıştır (11). Bu reseptörün 
fizyolojik rolleri hakkında henüz yeterli bilgi mev-
cut değildir.  

 
3.2. 5-HT2 Reseptörleri 
5-HT2A, 5-HT2B ve 5-HT2C olmak üzere üç alt tipi vardır. 

Şekil 1. Serotonerjik sistem çekirdekleri ve yolakları (5). 

Şekil 2. Serotonin Biyosentezi (8) 
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Bu reseptör alt tiplerinin fosfoinozitol sinyal sistemin-
den sorumlu olduğu düşünülmektedir.  

5-HT2A reseptörü, periferal dokularda yaygın ola-
rak bulunmaktadır. Ayrıca, korteksin piramidal 
nöronlarında, presinaptik aksonlarda ve GABAerjik 
ara nöronlarda da bulunmaktadır (12). Genel ola-
rak, vasküler, üriner, sindirim kanalı ve uterus düz 
kaslarının kasılmasını, platelet kümelenmesini ve 
kapiller geçirgenliği düzenlemektedir (11). Ayrıca, 
bazı beyin bölgelerinde bu reseptörün aktivasyonu 
nöronal uyarılmaya neden olmaktadır (16). 5-HT2A 
reseptörü, fizyolojik etkisini fosfolipaz C üzerinden 
inositol fosfat ve hücre içi Ca2+ miktarını artırarak 
gösterir.  

5-HT2B reseptörü, beyincik, dorsal hipotalamus ve 
medyal amigdalada olmak üzere kısıtlı bir dağılıma 
sahiptir. Sıçanlarda mide fundusunun kasılmasını 
düzenlediği bilinmektedir (17). Düz kas hücrelerin-
de de bulunan bu reseptörün aktivasyonu, 
fosfotidilinositolün hidrolizine neden olmaktadır 
(18). 

5-HT2C reseptörü, koroid pleksus, serebral kor-
teks, hipokampus, striatum ve substantia nigrada 
yoğun olarak bulunmaktadır. Hücresel seviyede ise 
GABAerjik ara nöronları tercih ettiği bilinmektedir. 
Bu reseptörün aktivasyonu koroid pleksuslarda 
fosfolipaz C aktivitesini artırmasının yanı sıra 
piriform korteksin piramidal nöronlarının 
depolarizasyonunu sağladığı bilinmektedir (19). 

3.3. 5-HT3 reseptörleri  
5-HT3A ve 5-HT3B olmak üzere iki alt tipi tanımlanmıştır. 
Bu reseptör ailesi özellikle hipokampus, neokorteks, 
amigdala, hipotalamus, beyin sapı ve enterik sinir siste-
minde dağılım göstermektedir. 5-HT3 reseptörleri, kas 
ve nöronal nikotinik asetilkolin, glisin ve GABAA resep-
törlerini içeren ligand-kapılı iyon kanallarının bir üyesi-
dir (20). 
3.4. 5-HT4 Reseptörleri 
Yapılan çalışmalar, bu reseptörün özelikle striatum, 
bazal gangliyonlar ve nukleus accumbens gibi dopamin 
fonksiyon ile ilişkili olan beyin bölgelerinde yoğun oldu-
ğunu ortaya koymuştur (21). Bu reseptörün aktivasyo-
nu nöronal uyarılabilirlikte artış ve repolarizasyonda 
azalma ile sonuçlanmaktadır (22). Hipokampal 5-HT 
salınımı da yine bu reseptörün aktivasyonu ile düzen-
lenmektedir (23).  
3.5. 5-HT5 Reseptörleri  
5-HT5A ve 5-HT5B olmak üzere iki alt tipi bulunmaktadır 
(24). Yaygın olarak serebral korteks, hipokampus, 
amigdala, talamus, bazal gangliyonlar, beyin sapı ve 
beyincikte bulunmaktadır. Yapılan çalışmalar, 5-HT5A 
reseptörünün adenil siklaz aktivitesinin inhibisyonunda 
bir role sahip olabileceğini göstermektedir (25).  
3.6. 5-HT6 Reseptörleri 
Bu reseptör, striatum, amigdala, nukleus accumbens, 
hipokampus, korteks ve olfaktör tüberküllerde bulun-
maktadır (26). Ayrıca, serebral korteks ve 
hipokampusteki serotonerjik nöronlarla inerve edilen 
GABAerjik nöronlarda da varlığı tespit edilmiştir. Bu 
bulgu ile 5-HT6 reseptörünün GABAerjik nöronlar aracı-
lığıyla diğer nörotransmitter sistemleri ile etkileşim 
içinde olabileceği iddia edilmektedir.  
3.7. 5-HT7 Reseptörleri  

5-HT7A-7D olmak üzere 4 alt tipi tanımlanmıştır (27). 
Ancak, dokulardaki dağılımı ve fonksiyonları hakkında 
henüz net bir bilgi yoktur. Yine de depresyonda rol oy-
nayabileceği düşünülmektedir (28).  
 
4. Epilepside Serotoninin Rolü 
Serotonin ve epilepsi arasında bir ilişkinin olabileceği 
fikri ilk olarak 1957 yılında Bonnycastle tarafından or-
taya atılmıştır (29). Genel olarak, 5-HTP ve 5-HT geri 
alım inhibitörleri gibi hücre dışı serotonin seviyelerini 
yükselten ajanların hem fokal hem de jeneralize nöbet-
leri baskıladığı aksine beyinde 5-HT’nin uzaklaştırılması 
ise odyojenik, kimyasal ve elektrikle uyarılan epilepsi 
modellerinde nöbet eşik değerini düşürdüğü bilinmek-
tedir (30,31).  
Seçici serotonin geri alım inhibitörlerinin deneysel epi-
lepsi modellerinde uygulanması nöbetlere karşı koruyu-
cu etki sağlamaktadır. Yapılan çalışmalar, sıçanlarda 
bikukulin ile oluşturulan nöbetlerde ve hipokampal 
nöbetlerde seçici serotonin geri alım inhibitörü olan 
fluoksetinin koruyucu etki gösterdiğini ve nöbet eşik 
değerini artırdığını ortaya koymuştur (32,33).  
Genetik olarak epilepsiye yatkın sıçanlarda (GEPR) ya-
pılan çalışmada serotonin konsantrasyonunda bir azal-
manın olduğu gözlemlenirken (34), serotonerjik 
nörotransmisyonun uyarılmasıyla GEPR, maksimal 
elektroşok (MES), PTZ ve bikukulin uygulaması sonucu 
oluşturulan deneysel epilepsi modellerinde serotoninin 
artan konsantrasyonlarının nöbetleri engellediği göz-
lemlenmiştir (31). Reseptör düzeyinde ise şimdiye ka-
dar yapılan çalışmalar, özellikle 5-HT1A, 5-HT2C, 5-HT3, 5
-HT4 ve 5-HT7 reseptörlerinin epileptogenezde ve epi-
lepsinin devam ettirilmesinde önemli rollere sahip oldu-
ğunu ortaya koymuştur.  
5-HT1A reseptörlerinin baskılayıcı olduğu ve nöronal 
aktivite üzerinde inhibitör etkiler oluşturduğu bilinmek-
tedir (35-37). Rafe nukleuslarında 5-HT1A 
otoreseptörlerinin aktivasyonu, serotonerjik nöronların 
inhibisyonunu sağlar ve 5-HT salınımını ve 
nörotransmisyonunu azaltır. Aksine, hipokampuste 
postsinaptik 5-HT1A reseptör aktivasyonu 5-HT 
nörotransmisyonunu artırır (38). 5-HT1A reseptör akti-
vasyonu, potasyum iletkenliğinin artmasıyla ilişkili 
membran hiperpolarizasyon yanıtını ortaya çıkarır (39) 
ve in vitro nöbet modellerinde olduğu gibi çeşitli in vivo 
deneysel çalışmalarda antikonvülzan etkilere sahiptir.  
Jahan ve ark.’nın fareler ile yapmış oldukları çalışmada 
curcuminin PTZ modelinde serotonin reseptörleri üze-
rinde iki farklı etkisinin olabileceği fikri ortaya konul-
muştur. İlk olarak curcuminin serotonin konsantrasyo-
nunu artırması sonucu 5-HT1A, 5-HT2C ve 5-HT4 resep-
törlerinin aktivasyonuyla nöbet aktivitesini azaltması-
dır. Diğer taraftan doğrudan 5-HT7 reseptörüne etki 
etmesi sonucu ise nöbet aktivitesinde artışın olmasıdır 
(40). Moreau ve ark., (41) seçici 5HT1A antagonisti olan 
(S)-UH-301 ile farelerde yapmış oldukları iki farklı akut 
epilepsi modelinde doza bağımlı olarak anti-konvülzan 
aktivite sergilediğini ifade etmişlerdir. Aksine Graf ve 
ark. (37) ise, WAG/Rij sıçanlarda seçici 5-HT1A antago-
nisti WAY-100635’in spontan olarak meydana gelen 
spike-dalga boşalmalarına (SWDs) neden olduğunu ve 
davranışsal semptomların insanlardaki absans epilepsi 
ile benzer olduğunu belirtmişlerdir. Yapılan bir başka 
çalışmada ise, 5-HT1A agonisti 8-OH-DPAT, kainik asit ile 
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oluşturulan deneysel modelde nöbetlerin sayısını ve 
süresini azaltmıştır (42). Absans epilepsili WAG/Rij 
sıçanlarda, 5-HT1A reseptörünün aktivasyonu ise nöbet-
lerin daha da şiddetlenmesine neden olmaktadır (43). 
Ortaya çıkan bu durum, oluşturulan epilepsi modelinin 
farklı mekanizmalar üzerinden etki etmesi ve absans 
epilepsiye bağlı olarak ortaya çıkan farklı patolojik şart-
lar sonucu, 5-HT1A reseptörünün negatif olarak düzenle-
me yapmasıyla ve 5-HT1A reseptörünün presinaptik 
veya postsinaptik dağılımlarının (44) etkili olabileceği 
fikri ile açıklanmıştır.  
5-HT2C reseptörü de 5HT1A reseptörüne benzer şekilde 
literatür çalışmaları ışığında modele, uygulanan madde-
ye ve doza göre farklı sonuçlar içerdiği bilinmektedir. 5-
HT2C reseptörü, IP3 ve DAG yolakları aracılığıyla hücre 
içi kalsiyum miktarını ve GABA ile glutamatın salınımını 
artırmaktadır (36,40). Genel olarak, 5-HT2C reseptörü-
nün uyarılması serotonerjik nörotransmisyonu düzenle-
mekte ve nöronal ağın aşırı uyarılabilirliğini ve nöbet 
aktivitesini baskıladığı bilinmektedir (45). 5-HT2C resep-
töründen yoksun farelerde yapılan çalışmalar, 
odyojenik nöbetlere karşı çok fazla duyarlı olduğunu 
göstermektedir (46). Bu fareler aynı zamanda, tonik 
veya klonik tip jeneralize nöbetlerin oluşumunda daha 
düşük eşik değer göstermektedir. Elde edilen bu veriler-
le, nöronal ağ uyarılabilirliğinin düzenlenmesinde ve 
MSS boyunca nöbetin yayılmasında serotonin ve 5-HT2C 
reseptörünün bir rolü olduğu ortaya çıkmaktadır. 5-
HT2C agonisti olan 2,5-dimethoxy-4-iodoamphetamine 
(DOI), Groggy (GRY, Genetik olarak oluşturulan absans 
epilepsi) sıçanlarda SWD’lerin frekansını azaltmıştır. 
Benzer şekilde tez çalışmamızda tercih edilen DOI, peni-
silinle uyarılmış deneysel epilepsi modelinde doza ba-
ğımlı olarak epileptik aktiviteyi baskılamıştır (47). 5-
HT2C agonistleri meta-chlorophenylpiperazine (mCPP) 
ve 3-fluoro-methyl-phenyl piperazine 
monohydrochloride sıçan substantia nigra içine enjekte 
edildiğinde de, nöbet aktivitesinde azalma gözlenmiştir. 
Bu durum, substantia nigra içindeki 5-HT2C reseptörleri-
nin nöbetin düzenlenmesine katkıda bulunduğunu gös-
termektedir (48). 5-HT2C reseptör antagonisti metiserjid 
penisilinle uyarılmış deneysel modelde, doz arttıkça 
epileptik aktivitenin şiddetini artırmıştır (47). 
Metiserjid ile yapılan bir başka çalışmada ise düşük 
dozlarda anti-epileptik etkilere sahip olduğu belirtilmiş-
tir (49). Literatür çalışmalarına göre, 5-HT2C reseptörü 
de farklı etkiler ortaya çıkarabilmektedir. Daha öncede 
belirtildiği gibi 5-HT2C reseptörünün aktivasyonu hem 
GABA hem de glutamat salınımını ile sonuçlanmaktadır. 
Ortaya çıkan bu zıt etkilerin, uygulanan kimyasal ajanın 
dozuna bağlı olarak GABA ve glutamat salınma oranına 
etki etmesi ve bu reseptörlerin beyindeki dağılımlarının 
farklı olmasından kaynaklı olabileceği fikrini oluştur-
maktadır.  
Daha çok entorinal korteks, hipokampusun CA1 bölgesi, 
amigdala, substantia nigra ve beyin sapında dağılım 
gösteren 5-HT3 reseptörü genel olarak inhibitör özellik-
te olan bir reseptördür. Literatürde yer alan çalışmalar 
incelendiğinde, farklı sonuçların olduğu göze çarpmak-
tadır. Bu reseptörün doğrudan aktivasyonu özellikle 
kortikal seviyede tabaka I’ de yer alan GABAerjik nöron-
lar üzerinden nöbet eşik değeri artırdığı ifade edilirken 
(50), bir başka araştırmacı ise 5-HT3 reseptörünün akti-

vasyonunun hipokampuste noradrenalin salınımını 
inhibe ettiğini ve böylece nöbet eşik değerinde bir azal-
manın olduğunu belirtmiştir (51,52). Ancak, 5-HT3 re-
septörünün 5-HT ile etkileşimi Na+, K+ ve Ca+2 gibi kat-
yon kanallarının açılması ile sonuçlandığı ve bu durum 
ise ekstatör postsinaptik potansiyellere neden olarak 
epileptik aktivitenin başlamasına neden olduğu bilin-
mektedir (53).  5-HT3 antagonisti, ondansetron ile yapı-
lan bir çalışmada, doza bağlı olarak epileptik nöbetlere 
karşı koruma sağladığı belirtilmiştir (54). Bir başka 
araştırmacı ise (55), aynı model, kimyasal ajan ve doz ile 
yapmış oldukları çalışmada ise herhangi bir etkiye sahip 
olmadığını gözlemlemiştir. Gholipour ve ark. (50) ’nın 
yapmış oldukları çalışmada ise 5-HT3 reseptör antago-
nisti granisetron yüksek dozlarda prokonvülzan aktivite 
gösterirken, 5-HT3 reseptör agonisti SR57227’nin PTZ 
modelinde nöbet eşik değerini artırdığı belirlenmiştir. 
Elde edilen bulgular, 5-HT3’ün epilepsi üzerindeki koru-
yucu etkisinde farklılık gösterse de, ağırlıklı olarak 5-
HT3 reseptörünün antagonisminin antikonvülzan etki 
sağladığını ortaya koymaktadır. Diğer taraftan 5-HT3 
reseptörünün diğer serotonin reseptör ailesinin üyele-
rinden farklı olarak ligand bağımlı iyon kanalı özelliğin-
de olması Na+, K+ ve Ca+2 iyonları üzerinden daha hızlı 
depolarizasyonun oluşmasına (56) katkı sağlayarak 
nöbetler üzerinde daha hızlı etkinin ortaya çıkmasına 
neden olabileceğini düşündürmektedir.  
Bir diğer serotinin reseptörü 5-HT7’nin genel olarak 
agonisti tarafından uyarılması nöbet aktivitesinde artış 
ile sonuçlanırken antagonisti tarafından inhibe edilmesi 
nöbet aktivitesinde baskılayıcı etkilerin ortaya çıkması-
na neden olmaktadır. Yang ve ark’nın yapmış oldukları 
çalışmada, 5-HT7 reseptör agonisti AS19, temporal lob 
epilepsisinde nöbet sayısını artırırken, antagonisti olan 
SB269970 ise aksine nöbet sayısında bir azalmayı sağla-
mıştır (57). Benzer şekilde 5-HT7 reseptör antagonisti 
SB258719 ile yapılan çalışmada, absans epilepsili WAG/
Rij sıçanlarda spike-dalga boşalmalarının sayısında 
azalmanın olduğu bilinmektedir (37). Bu çalışmanın 
aksine, 5-HT7 reseptörünün deplesyonu farelerde nöbet 
eşik değerinde azalma ile sonuçlanmıştır (58). Bu iki 
çalışmadan elde edilen farklı sonuçların nedeni olarak, 
SB258719’nin G-proteini bağımlı olmayan yolakları da 
uyarabileceği bundan dolayı çelişkili sonuçların meyda-
na gelebileceği ifade edilmektedir (59). 
 
SONUÇ 
Epilepsi, Dünyada ve Ülkemizde yaygın olarak görülen 
önemli nörolojik bir hastalıktır. Epilepsinin oluşmasında 
pek çok faktör rol oynadığı gibi epileptogenezin de sür-
dürülmesinde sinir sistemindeki pek çok yolak rol oyna-
maktadır. Bu yolaklardan biri olan serotoninin epilepsi 
üzerinde kesin role sahip olduğu bilinmektedir. Ancak, 
bu derlemede belirtilen ve literatürdeki diğer çalışmalar 
da incelendiğinde her bir reseptörün birbiriyle çelişkili 
sonuçlar içerebildiği gözlenmiştir. Kullanılan model, 
tercih edilen kimyasal ajan, bu ajanın dozu veya kullanı-
lan hayvanın cinsi, farklı sonuçların elde edilmesinde 
etkili olmaktadır. İleride yapılacak olan çalışmalarda, 
meydana gelen bu farklılıkların nedenini anlamak 
serotoninin epilepsi tedavisinde daha etkin rol oynama-
sına katkı sağlayabilir.  
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