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Alkol ve Epilepsi .. 
OZET Alkolle ilgili nöbetler, epilepsiyle ilişkisi ve 
tedavisi halen tartışılmaktadır. 

Alcohol and Epilepsy 

ABSTRA(T Relations between a/cohol, seizure 
and epilepsy have been stili discussed. 

Alkol kullanımı ile epilepsi arasındaki ilişki 
yeterince açık olmamakla beraber bazı bilgiler 
elde edilmiştir. Alkol bağımlısı kişilerde alkol 
kullanım süresinin, miktarının , cinsinin nöbet­
lerle ilişkisi ve predispozan faktörler araştırıl­
mıştır. Alkolle ilişkili olarak birkaç nöbet tipi 
tanımlanmaktadır. 

1 Kesilme nöbetleri. Alkol alımının kesil­
mesinden 7-48 saat sonra ortaya çıkan 
nöbetlerdir. 13-24 saatte pik yapar.1 Ba­
zen alkol kesilmesini takip eden 5 gün 
içinde de geç başlangıçlı nöbetler görü­
lebilir.9 

2 Spontan nöbetler. Alkol alımıyla ilgisi ol­
mayan nöbetlerdir. Kronik alkol kulla­
nanlarda alkol alımı ya da kesilme duru­
muna bağlı olmadan görülen nöbetlerdir. 

3 Alkol alımına bağlı nöbetler. Kronik al­
kolik olmayan bazı epileptik hastalar 
yalnız alkol alımıyla ilgili nöbetler geçi­
rirler.5 Bunlara ilaç önerilmez. Alkolden 
kaçınması için ikna edilmelidir. Alkol bu­
rada idiopatik ya da posttravmatik bazı 
nöbetleri presipite etmiş olabilir. Bazıla­
rı alkol intoksikasyonunda iken nöbet 
geçirmediği halde sabahleyin ılımlı dö­
nemde geçirirler. 

MEKANİZMALAR 
Tekrarlayan alkol kesilme nöbetleri beyni 

daha uyarılabilir kılarak kindling modelini ha-
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Bu yazıda alkol ve epilepsi konusunda mekanizma­
/ar, klinik özellikler ve tedavi yaklaşımları, literatür 
ışığında gözden geçirildi. 

Anahtar kelimeler: Alkol, nöbet, epilepsi 

in this article, the mechanism, clinical features and 
the view of treatments about a/coho/ and epilepsy 
were reviewed in the light of literature. 

Key words: A/cohol, seizure, epilepsy 

tırlatan epileptik duruma yol açar. 3 GABA ke­
silme sendromu modelini düşündüren açıkla­
malar da vardır. 4 GABA'nın chlorid-iyon kanal­
larını ve (GABA-A) reseptörleri ile ilgili meka­
nizmaları etkiler. Burada başka neden sapta­
namayan ve alkole bağlı olarak gelişen nöbet­
ler alkolik epilepsi olarak adlandırılmıştır. Fa­
kat bu terim tartışmalı bulunmuştur. Çünkü 
barbitürat kesilmesinden sonra görülen nö­
betlerde de barbitürat epilepsisi tabiri kulla­
nılmamaktadır . Ayrıca alkol kesilmesinden 
sonra bir nöbet geçirip daha sonra nöbet ge­
çirmeyen olgular da vardır. Ancak çoğunlukla 
geçirilen nöbet sayısı, 2-6 arasındadır. %2'sin­
de status gelişir. Nöbetler genellikle jeneralize 
tonik-klonik nöbet ( JTKN) tipindedir. Hastala­
rın %5'inde generalize myoklonus gelişir. 2 Al­
koliklerdeki ilk JTKN riski alkolik olmayanlara 
göre yüksek bulunmuştur.8 Burada 0dds ratio 
1-25 g/gün alkol kullananlarda 1.2, 26-50 g/gün 
kullananlarda 1.3, 51-100 g/gün kullananlarda 
3.0, 101-200 g/gün kullananlarda 7.9, 200 g/gün­
den fazla kullananlarda 16.6 gibi kuvvetli bir 
ilişkiyi göstermektedir. Alkol kesilme sendro­
mu anksiyete, korku, musküler rijidite, epilep­
tiform tipte tonik-klonik nöbetlerle karakterize 
hipereksitabilite durumudur.4 Alkol kesilme 
nöbetlerinin %30'unda delirium tremens geli­
şebilir. 14 Alkolizm ve alkol kesilme nöbetlerin­
de gen polimorfizminden söz edilmektedir.7 

Dopamin transporter genlerinin 9 tekrarlayan 
allel prevelansında artma hipotezi ileri sürül-

149 
B. Arpacı ve ark. 



'fk!'ifik_ 1 • • 

======================== ff~,,~fJ!======================== 

müştür. 1 2 Alkol mezolimbik sistemde dopamin 

aktivitesini artırır. 

Alkol kötüye kullananlarda; alkolizmin kafa 

travmaları , infeksiyon, renal yetmezlik, hepa­

tik yetmezlik, elektrolit bozuklukları (hiponat­

remi, hipomagnezemi) , hipoglisemi gibi çeşitli 

sonuçları normallere göre fazla olduğundan 

nöbet eşiği düşüktür . Nöbetler alkol alımından 

ziyade diğer faktörlere bağlıdır. Bu kişiler 

uzun dönem antiepileptik almamalıdır. Eğer 

mümkünse alttaki neden ve nöbet provake 

eden faktörler giderilmelidir. Hem kronik alko­

lik, hem de alkol alımından bağımsız belirgin 

nöbetleri olan hastalar uzun dönem antiepi­

leptik tedaviye alınmalıdır. Bu nöbetlerin sayı­

sı azdır.5 

Alkol bağımlılarında epileptik nöbet görül­

me sıklığı %0.6 ile %15 arasında bildirilmiştir. 10 

Bakırköy Ruh ve Sinir Haastalıkları Hasta­

nesi Alkol ve Madde Bağımlıları Merkezine 

Başvuran (AMATEM) DSM-3 tanı kriterlerine 

göre alkol bağımlılığı tanısı konan 52 hastanın 

15'inde spontan nöbet, 17 hastada kesilme nö­

beti, 20 hastada kesilme ve spontan nöbetler 

birlikte gözlenmiştir. Nöbetlerin tümü jenera­

lize tonik-klonik (JTK) nöbet tipindeydi. 10 Bu 

çalışmada ortalama alkol kullanım süresi 18.1 

yıl, ortalama günlük alkol alım miktarı 40.43 gr, 

nöbetlerin alkolizmden sonra ortaya çıkış süre­

si 13.7 yıldı. İlk nöbetler alkol alınımının durdu­

rulmasından 26.6 saat sonra gözlenmiştir. 

Düşük dozda alkolün kindling nöbetlerini 

önlediği deneylerle gösterilirken, 12-48 saat 

sonra nöbet eşiğinde düşmenin izlediği bildi­

rilmiştir.1 3 

Bir başka çalışmada fare amigdalasından 

hazırlanan preparatlarda etanolün epilepti­

form aktiviteyi N-Metil-D-Aspartate (NMDA) 

ile olan sinaptik iletiyi bloke ederek inhibe et­

tiği gösterilmiştir. 10·13 Ani kesilmelerde hipe­

reksitabl durum nöbetlere yol açar. Literatür­

de parsiyel kompleks nöbetleri olan hastalar 

da bildirilmiştir. 10 Bunların alkolle presipite ol­

duğu düşünülebilir. Foka! nöbetler en sık trav­

matik olmak üzere, daima foka! lezyon varlığı­

nı düşündürür. 
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LABORATUVAR 
EEG sık olarak normaldir. Alkol kesilmesini 

takiben fotoparoksizmal yanıt görülebilir. 

Nonspesifik değişiklikler olabilir. Nöbet esna­

sında keskin dalgalar, paroksizmal deşarjlar 

görülebilir. Sonra normale döner. Görüntüle­

me yöntemlerinde ventriküler genişleme ve 

serebellar atrofi görülebilir. 

TEDAVİ 

Abstinens döneminde artmış nöbet duyar­

lılığını ve serebral eksitabiliteyi azaltmak için 

paraldehit, diazepam, diğer benzodiazepinler, 

magnezyum sulfat, carbamazepin, phenytoin, 

barbitüratlar, clometiazol, valproat hatta ilave 

alkol kullanılmıştır. 
Diazepam sık nöbetler, status gibi nadir du­

rumlarda kullanılmalıdır. Eğer hasta çok hu­

zursuzsa tekrarlanan dozlarda kullanılmalıdı r. 

Lorazepam da kullanılır.6 

Karbamazepin alkol kesilmesine bağlı jene­

ralize tonik-klonik nöbetlerde, hafif ve orta de­

receli yoksunluk semptomlarının tedavisinde 

kullanılır. 1 5 Ayrıca psikotropik etkisinden dola­

yı profilaktik olarak, eğer gerekliyse 1 hafta sü­

reyle verilebilir.5 Alternatif olarak fenobarbital 

verilebilir. Eğer hasta predelirium ya da deliri­

umda ise barbiturate hastayı uyutmak için 

önerilir. Bu genellikle abstinens nöbeti eğilimi­

ni durdurur. Sodium valproat da kesilme nö­

betlerinde fenobarbital kadar etkilidir. 11 Hem 

kronik alkolik olan, hem de alkol alımından ba­

ğımsız epileptik nöbeti olan hastalar uzun dö­

nem antiepileptik medikasyona alınmalıdır. 

Bununla beraber bu hastaların supterapötik 

ve toksik serum seviyeleri arasındaki değiş­

kenlik, zayıf nöbet kontrolü ve intoksikasyon 

nedeniyle tedaviye uyumları zayıftır. Bu ne­

denlerle uzun dönemli tedavi güçlüklerinde, 

yüksek nöbet eğilimi dönemlerinde intermit­

tan tedavi bazı hastalarda denenebilir. Diaze­

pam bağımlılık yapabilir. Başka uygun bir anti­

epileptik seçilmelidir. 

Yine barbitüratlar dahil büyük miktarda se­

datif (benzodiazepinler vs.) alımlarını takiben 

oluşan abstinens dönemlerinde de artmış se­

rebral eksitabilite nedeniyle jeneralize tonik-
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klonik nöbetler oluşur. Hastanın bilinç duru­
mu önem taşıyorsa hem süren nöbetlerde, 
hem de profilaktik olarak Fenitoin ilk seçici 
olabilir. Diğer yandan bağımlılık riski yoksa di­
azepam da kullanılabilir. 
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