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Alkol ve Epilepsi

OZET Alkolle ilgili nobetler, epilepsiyle iliskisi ve
tedavisi halen tartisiimaktadir.

Bu yazida alkol ve epilepsi konusunda mekanizma-
lar, klinik ozellikler ve tedavi yaklasimlar, literatiir
Isiginda gozden gegirildi.

Anahtar kelimeler: Alkol, nobet, epilepsi

Alcohol and Epilepsy

ABSTRA(T Relations between alcohol, seizure
and epilepsy have been still discussed.

In this article, the mechanism, clinical features and
the view of treatments about alcohol and epilepsy
were reviewed in the light of literature.

Key words: Alcohol, seizure, epilepsy

Alkol kullanimu ile epilepsi arasindaki iliski
yeterince a¢ik olmamakla beraber baz bilgiler
elde edilmistir. Alkol bagimhs: kisilerde alkol
kullanim stiresinin, miktarinin, cinsinin ndbet-
lerle iligkisi ve predispozan faktérler arastiril-
mistir. Alkolle iligkili olarak birka¢ nobet tipi
tanmimlanmaktadir.

1 Kesilme nobetleri. Alkol aliminin kesil-
mesinden 7-48 saat sonra ortaya cikan
nobetlerdir. 13-24 saatte pik yapar.! Ba-
zen alkol kesilmesini takip eden 5 giin
icinde de gec baslangich nobetler gorii-
lebilir.’

2 Spontan nobetler. Alkol alimiyla ilgisi ol-
mayan nobetlerdir. Kronik alkol kulla-
nanlarda alkol alimi ya da kesilme duru-
muna bagli olmadan goériilen ndbetlerdir.

3 Alkol alimina bagh nébetler. Kronik al-
kolik olmayan bazi epileptik hastalar
yalniz alkol almiyla ilgili nobetler geci-
rirler.’ Bunlara ila¢ Onerilmez. Alkolden
kag¢inmasi icin ikna edilmelidir. Alkol bu-
rada idiopatik ya da posttravmatik bazi
nobetleri presipite etmis olabilir. Bazila-
r1 alkol intoksikasyonunda iken nobet
gecirmedigi halde sabahleyin ilimli dé-
nemde gecirirler.

MEKANIZMALAR
Tekrarlayan alkol kesilme nébetleri beyni
daha uyarilabilir kilarak kindling modelini ha-
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tirlatan epileptik duruma yol acar.? GABA ke-
silme sendromu modelini diisiindiiren acikla-
malar da vardir.* GABA'nin chlorid-iyon kanal-
larini ve (GABA-A) reseptérleri ile ilgili meka-
nizmalarn etkiler. Burada bagka neden sapta-
namayan ve alkole bagh olarak gelisen ndbet-
ler alkolik epilepsi olarak adlandirilmistir. Fa-
kat bu terim tartismali bulunmustur. Ciinki
barbitiirat kesilmesinden sonra goriilen no-
betlerde de barbitiirat epilepsisi tabiri kulla-
nilmamaktadir. Ayrica alkol kesilmesinden
sonra bir nébet gecirip daha sonra ndbet ge-
cirmeyen olgular da vardir. Ancak cogunlukla
gecirilen nobet sayisi, 2-6 arasindadir. %2’sin-
de status gelisir. Nobetler genellikle jeneralize
tonik-klonik nobet ( JTKN) tipindedir. Hastala-
rin %5’inde generalize myoklonus gelisir.? Al-
koliklerdeki ilk JTKN riski alkolik olmayanlara
gore yuksek bulunmustur.® Burada 0dds ratio
1-25 g/giin alkol kullananlarda 1.2, 26-50 g/giin
kullananlarda 1.3, 51-100 g/giin kullananlarda
3.0, 101-200 g/giin kullananlarda 7.9, 200 g/giin-
den fazla kullananlarda 16.6 gibi kuvvetli bir
iligkiyi gostermektedir. Alkol kesilme sendro-
mu anksiyete, korku, muskiiler rijidite, epilep-
tiform tipte tonik-klonik nobetlerle karakterize
hipereksitabilite durumudur.* Alkol kesilme
nodbetlerinin %30’unda delirium tremens geli-
sebilir."* Alkolizm ve alkol kesilme nébetlerin-
de gen polimorfizminden s6z edilmektedir.’
Dopamin transporter genlerinin 9 tekrarlayan
allel prevelansinda artma hipotezi ileri siiriil-
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miistiir.”? Alkol mezolimbik sistemde dopamin
aktivitesini artirir.

Alkol kotilye kullananlarda; alkolizmin kafa
travmalari, infeksiyon, renal yetmezlik, hepa-
tik yetmezlik, elektrolit bozukluklar1 (hiponat-
remi, hipomagnezemi), hipoglisemi gibi cesitli
sonuclar1 normallere gore fazla oldugundan
nobet esigi diisiiktiir. Nobetler alkol alimindan
ziyade diger faktorlere baghdir. Bu Kkisiler
uzun doénem antiepileptik almamaldir. Eger
miimkiinse alttaki neden ve nobet provake
eden faktorler giderilmelidir. Hem kronik alko-
lik, hem de alkol ahmindan bagimsiz belirgin
nobetleri olan hastalar uzun dénem antiepi-
leptik tedaviye alinmalidir. Bu nobetlerin say-
st azdir.®

Alkol bagimhlarinda epileptik nobet goriil-
me siklig1 %0.6 ile %15 arasinda bildirilmistir."

Bakirkoy Ruh ve Sinir Haastaliklar1 Hasta-
nesi Alkol ve Madde Bagimlilar1 Merkezine
Basvuran (AMATEM) DSM-3 tam kriterlerine
gore alkol bagimliligl tanis1 konan 52 hastanin
15’inde spontan nobet, 17 hastada kesilme no-
beti, 20 hastada kesilme ve spontan nobetler
birlikte gdzlenmistir. Nobetlerin timi jenera-
lize tonik-klonik (JTK) nobet tipindeydi.” Bu
calismada ortalama alkol kullanim stiresi 18.1
yil, ortalama giinliik alkol alim miktar1 40.43 gr,
nobetlerin alkolizmden sonra ortaya ¢ikis stire-
si 13.7 yildu. ilk nébetler alkol alimminin durdu-
rulmasindan 26.6 saat sonra gozlenmistir.

Diisitk dozda alkoliin kindling nobetlerini
onledigi deneylerle gosterilirken, 12-48 saat
sonra nobet esiginde diismenin izledigi bildi-
rilmigtir."

Bir baska calismada fare amigdalasindan
hazirlanan preparatlarda etanoliin epilepti-
form aktiviteyi N-Metil-D-Aspartate (NMDA)
ile olan sinaptik iletiyi bloke ederek inhibe et-
tigi goOsterilmistir.®® Ani kesilmelerde hipe-
reksitabl durum nobetlere yol acar. Literatiir-
de parsiyel kompléks ndbetleri olan hastalar
da bildirilmistir.” Bunlarin alkolle presipite ol-
dugu diisiiniilebilir. Fokal nébetler en sik trav-
matik olmak iizere, daima fokal lezyon varhgi-
n1 diigtindiirtr.
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EEG sik olarak normaldir. Alkol kesilmesini
takiben fotoparoksizmal yamt gortilebilir.
Nonspesifik degisiklikler olabilir. Nobet esna-
sinda keskin dalgalar, paroksizmal desarjlar
goriilebilir. Sonra normale doner. Gortntiile-
me yontemlerinde ventrikiiler genisleme ve
serebellar atrofi gorilebilir.

TEDAVI

Abstinens doneminde artmis ndbet duyar-
g1 ve serebral eksitabiliteyi azaltmak i¢in
paraldehit, diazepam, diger benzodiazepinler,
magnezyum sulfat, carbamazepin, phenytoin,
barbitiiratlar, clometiazol, valproat hatta ilave
alkol kullanilmisgtir.

Diazepam sik nobetler, status gibi nadir du-
rumlarda kullanilmalidir. Eger hasta ¢ok hu-
zursuzsa tekrarlanan dozlarda kullanilmahdir.
Lorazepam da kullanilr.®

Karbamazepin alkol kesilmesine bagh jene-
ralize tonik-klonik nobetlerde, hafif ve orta de-
receli yoksunluk semptomlarinin tedavisinde
kullanilir.”® Ayrica psikotropik etkisinden dola-
y1 profilaktik olarak, eger gerekliyse 1 hafta si-
reyle verilebilir.’ Alternatif olarak fenobarbital
verilebilir. Eger hasta predelirium ya da deliri-
umda ise barbiturate hastayr uyutmak igin
onerilir. Bu genellikle abstinens nobeti egilimi-
ni durdurur. Sodium valproat da kesilme no-
betlerinde fenobarbital kadar etkilidir."' Hem
kronik alkolik olan, hem de alkol alimindan ba-
gimsiz epileptik nobeti olan hastalar uzun do-
nem antiepileptik medikasyona alinmalidir.
Bununla beraber bu hastalarin supterapotik
ve toksik serum seviyeleri arasindaki degis-
kenlik, zayif nobet kontroli ve intoksikasyon
nedeniyle tedaviye uyumlar1 zayiftir. Bu ne-
denlerle uzun dénemli tedavi giicliiklerinde,
yitksek nobet egilimi dénemlerinde intermit-
tan tedavi bazi1 hastalarda denenebilir. Diaze-
pam bagimlilik yapabilir. Bagka uygun bir anti-
epileptik secilmelidir.

Yine barbitiiratlar dahil biiylik miktarda se-
datif (benzodiazepinler vs.) aimlarim takiben
olusan abstinens donemlerinde de artmis se-
rebral eksitabilite nedeniyle jeneralize tonik-




klonik nobetler olusur. Hastanin bilin¢ duru-
mu Onem tasiyorsa hem siiren nobetlerde,
hem de profilaktik olarak Fenitoin ilk secici
olabilir. Diger yandan bagimlilik riski yoksa di-
azepam da kullanilabilir.
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