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Özet
Epilepsi beyindeki sinir hücrelerinin anormal elektriksel deşarjı ile ortaya çıkan bir hastalıktır. Enerji içecekleri günümüzde özellikle gençler 
arasında kullanımı çok yaygın bir içecek türü olup epilepsi nöbetine neden olabilir. İçeriğinde yoğun miktarda bulunan kafein ve taurin anor-
mal elektriksel deşarj oluşumundan sorumlu tutulmaktadır. Bu yayında, enerji içeceği ile nöbeti tetiklenen iki olgu eşliğinde, enerji içecekleri 
ve nöbet arasındaki ilişkiyi gözden geçirmeyi amaçladık.
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Summary
Epilepsy is a disease that occur with abnormal discharge of brain neurons.Energy drinks use ise common in young people nowadays and that 
can trigger epileptic seizure.Taurine and caffeine as intense ingredients are being hold responsible of abnormal discharge.In this case we 
review relationship between seizures and energy drink with two cases.
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Giriş

Akut semptomatik nöbet; metabolik, toksik, yapısal, enfeksi-
yöz veya enflamatuvar sebeplerle gerçekleşmiş akut santral 
sinir sistemi hasarı ile yakından ilişkili geçici nöbet olarak ta-
nımlanır. Bazı durumlar sonradan epilepsi gelişme riskini ar-
tırsa da, akut semptomatik nöbetler tekrarlamayan, antiepi-
leptik tedavi gerektirmeyen veya kısa süreli tedavi gerektiren, 
bilinç kaybının eşlik ettiği nöbetler olarak bilinmektedir.[1] 

Akut semptomatik nöbetin ana nedenleri arasında akut 
inme (%16), santral sinir sistemi enfeksiyonu (%15), ilaç, 
alkol ve madde (%14) kullanımı, metabolik bozukluklar ve 
elektrolit bozuklukları (%9), ensefalopati (%5) ve eklampsi 
(%2) yer alır.[2] 

Enerji içecekleri, Dünya çapında bildirilen olgular sonrasında, 
akut semptomatik nöbeti tetiklediği bilinen maddeler ara-
sına girmiştir. Gençler enerji içeceklerini, uyanık kalma, ders 
çalışırken performansı arttırma, spor öncesi enerji düzeyini 
artırma gibi amaçlar yanı sıra; sık olarak alkolle karıştırarak da 
kullanmaktadır.[3] Enerji içeceklerinin içinde bulunan taurin ve 
kafein, nörotoksik etkileri nedeniyle nöbet gelişiminde suçla-
nır.[4,5] Literatürde enerji içeceği kullanımına bağlı en sık bildi-
rilen yan etkiler, çarpıntı, göğüs ağrısı, ürtiker, insomni, bulan-
tı-kusma, dizziness ve psikomotor ajitasyondur. Enerji içeceği 
ile tetiklenen nöbet olguları ise ender olarak bildirilmiştir.

Olgu Sunumu

Olgu 1 – Juvenil myoklonik epilepsi tanısı ile izlenmek-
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te olan yirmi iki yaşında erkek hasta, valproat ile nöbetleri 
kontrol altında iken alkol ve enerji içeceği karışımı kullanımı 
sonrasında o zamana kadar olan en uzun süreli ve şiddetli 
nöbetini geçirerek başvurdu. Özgeçmişinde febril konvülsi-
yonu olan hastanın başka bir merkezde izlenen kız kardeşi-
nin de muhtemel juvenil myoklonik epilepsisi mevcuttu ve 
nöbetleri valproat ile kontrol altındaydı.

Olgu 2 – Kırk yaşında şoförlük yapan erkek hasta, bir ay ara 
ile iki kez enerji içeceği alımı sonrasında gelişen şuur kaybı 
atağı yakınması ile başvurdu. Yalnız başına olduğu için atak-
ların süresini tam bilemiyordu. Şuuru açıldığında kendini 
aracının yanına düşmüş ve üstü toprak içinde bulduğunu, 
idrar ve gaita inkontinansı olduğunu söyledi. Şuuru açıldık-
tan sonra ise uyku ihtiyacı ve baş ağrısı tanımlamaktaydı. 
Hastanın özgeçmişinde, 10–12 yaşlarında iken uykudan 
uyanma sonrası gelişen, eşlik eden bir motor bulgu tarifle-
yemediği şuur kaybı atağı daha mevcuttu. Soy geçmişinde 
özellik yoktu. Hastanın nörolojik muayenesi, elektroense-
falografisi, beyin manyetik rezonansı ve rutin biyokimyasal 
parametreleri normaldi. Hastanın tanımladığı şuur kaybı 
enerji içeceğine bağlı akut semptomatik nöbet olarak de-
ğerlendirildi. 

Tartışma

İlk kez nöbet geçiren hastalarla, uzun süredir nöbetleri 
kontrol altında iken nöbet geçiren epilepsi hastalarında, 
ayrıntılı öykü almak nöbet tetikleyicilerinin saptanmasında 
çok önemlidir. Alkol, madde ve ilaç kullanımı hastanın yaşı 
ve sosyal durumu ne olursa olsun mutlaka sorgulanmalı-
dır. Son yıllarda özellikle gençler arasında kullanımı giderek 
yaygınlaşan enerji içeceklerinin kullanılıp kullanılmadığının 
sorgulanması öykü alınırken unutulmamalıdır. 

Enerji içeceklerinin ana bileşenleri kafein, taurin, guarana ve 
glucuronolaktondur. Bunların dışında B vitamin kompleksi, 
glukoz, ginseng, gingko, L-karnitin gibi minör bileşenler de 
içerebilirler.[6] Bu bileşenlerin tamamı üzerine yapılmış ayrın-
tılı çalışmalar olmasa da kafein ve taurinin birer psikostimü-
lan olduğu ve nöbet gelişimi üzerine etkileri uzun süredir 
bilinmektedir.

Taurin insan vücudunda bulunan bir aminoasittir. İnsan-
larda ve maymunlarda neonatal dönemde beyinde yüksek 
miktarda olduğu ve beynin matürasyonu ile birlikte miktarı-
nın azaldığı buna bağlı olarak memeli beyninin gelişiminde 
önemli rol oynadığı öne sürülmüştür.[7] Taurinin beyin üze-

rindeki etkileri, GABA ve glutamat aracılığıyla olur. Yapılan 
fare deneylerinde taurinin beyinde hem eksitatör hem in-
hibitör yolakları etkileyerek nöronal uyarılabilirliği etkilediği 
ve beyindeki temel etkisinin inhibisyon olduğu; GABA(a) 
reseptörleri üzerinden inhibitör sistemi aktive ederken glu-
tamat ilişkili nörotransmisyonu engelleyerek eksitatör siste-
mi inhibe ettiği gösterilmiştir.[8] Temel etkisinin inhibisyon 
olması nedeniyle antiepileptik etki gösterebileceği düşü-
nülmektedir. Nitekim fareler üzerinde yapılan bir çalışmada, 
parenteral kainik asit enjeksiyonu ile iatrojenik epilepsi oluş-
turulduktan sonra 43 mg/kg s.c taurinin antiepileptik etkisi 
gösterilmiştir.[9] Taurinin nöroprotektif etkileri üzerinde de 
durulmaktadır. Glutamat ilişkili nörotransmisyonu inhibe 
ederek eksitotoksisite ilişkili nöronal hasarı engellediği ve 
bu şekilde nöroprotektif etki gösterdiği çalışmalarla göste-
rilmiştir.[8] Taurinin nöroprotektif etkisinin kanıtlarından biri 
olarak da stres anında beyindeki konsantrasyonunun art-
ması gösterilmektedir.[10] Taurinin antiepileptik etkileri olan 
bir aminoasit olmasına rağmen; enerji içeceklerinin nöbeti 
tetiklemesinin birkaç sebebi olabilir. Enerji içeceklerinde 
yüksek miktarda kafein ve etkileri net olarak bilinmeyen 
başka birçok ajanla birlikte bulunması, antiepileptik ilaçlar-
da gördüğümüz olası paradoksal etkiye sahip olması[11,12] 
veya nörotransmiterlerin matür ve immatür beyin üzerin-
deki etkilerinin farklı olması bu sebepler arasında sayıla-
bilir. Enerji içeceğine bağlı nöbetler genellikle genç hasta 
grubundadır. Beyin matürasyon yaşı ile ilgili farklı görüşler 
olsa da beyin matürasyonu ortalama yirmi beş yaşına kadar 
devam edebilir.[13] Özellikle çocukluk çağındaki nöbetlerde 
GABA(a) reseptörlerinin önemi büyüktür ve GABA ile ilgi-
li yapılan çalışmalarda immatür beyin üzerinde konvülzan 
özellik gösterebildiği bildirilmiştir.[14–16] Fareler üzerinde ya-
pılan başka bir çalışmada kronik taurin alımının negatif fe-
edback ile GABA(a) reseptörlerinin ekspresyonunu azalttığı 
ve beyin hücrelerinin hipereksitabl olmasına neden olduğu 
gösterilmiştir.[17] Sonuç olarak taurin inhibitör bir aminoasit 
olarak bilinmesine rağmen beyinde çeşitli mekanizmalarla 
konvülzan özellik gösterebilir.

Kafein enerji içeceklerinin nöbetten sorumlu tutulan bir di-
ğer bileşenidir. Psikofarmakolojik olarak enerji artışı, uyanık-
lık artışı, ruh halinde iyileşme ve kognitif performans artışı 
gibi bildirilmiş pek çok etkileri bulunmaktadır.[18] Kafeinin 
santral sinir sistemi üzerindeki etkileri temel olarak adeno-
zin A1 ve A2a reseptör antagonizmasına bağlıdır.[19] Ade-
nozin beyindeki temel inhibitör kimyasallardan biri olduğu 
için adenozin antagonizması santral sinir sisteminde uyarıcı 
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etkilere neden olur. Striatumda bol miktarda A2a reseptörü 
bulunur ve bu reseptörler dopaminin D2 reseptörleri ile ya-
kın ilişki içindedir. A2a reseptörlerinin antagonize edilmesi 
D2 reseptörleri üzerindeki inhibisyonu kaldırarak dopami-
nerjik yolağı aktifler. Kafeinin dopamin üzerindeki etkisi in-
direkt yolla olup dopamin salınımını artırma yönünde değil 
dopaminerjik yolağı aktifleme yönündedir. Bu etki kafeinin 
motor uyarıcı, bağımlılık yapıcı etkilerini açıklar.[20,21] Kafei-
nin nöbete neden olan etkileri bir kaç nedene bağlanabilir. 
Bu nedenlerden biri kafeinin adenozin reseptörleri dışında 
benzodiazepin reseptörü olan GABAa reseptörlerini de zayıf 
olarak direk antagonize etmesidir.[22,23] Bir başka neden ise, 
adenozinin beyindeki GABA-Glutamat dengesini GABA lehi-
ne bozması; kafeinin adenozini antagonize ederek indirekt 
olarak GABAerjik sistemi de antagonize etmesidir.[24] Adeno-
zinin endojen bir antikonvülzan olması ve kafeinin aslında 
adenozin antagonizması ile direk konvülzan etki göstermesi 
ise bir başka nedendir.[25,26] Literatür gözden geçirildiğinde, 
hem taurinin hem de kafeinin çeşitli mekanizmalarla beyin-
deki elektriksel aktivite dengesini bozduğu ve bu nedenle 
konvülzyona neden olabildiği bildirilmiştir.

Guarana ve ginseng, taurin ve kafein kadar yaygın olma-
sa da bazı enerji içeceklerinde bulunmaktadır. Guarana 
Brezilya’da yetişen kırmızı renkli bir meyvedir ve metilk-
santinler (kafein, teofilin, teobromin) ve proantosiyanidin 
açısından zengindir.[23] Yüksek miktarda kafein içerdiği için 
kafeinin etkilerine benzer etki oluşturur. 

Ginseng ise Panax türüne ait bitkilerin köklerinin kurutul-
masıyla elde edilir. Bol miktarda antioksidan içerdiği için yıl-
larca bitkisel ilaç olarak kullanılmıştır.[27] Enerji içeceklerinde 
yer alma sebebi hem fiziksel hem mental performansı artır-
dığının düşünülmesidir.[28] Nöroprotektif etkileri nedeniyle 
ilaç olarak kullanılabilmesi için çalışmalar devam etmekte-
dir. Özellikle hafızayı geliştirici etkileri, taurin gibi glutamat 
ilişkili nöronal apopitozu engellemesi, anksiyolitik etkisi ve 
depresyonu engelleyici etkileri ginsengi ideal bir nörolojik 
ajan yapar.[29] Ginsengin enerji içeceklerinde bulunan bile-
şenlerle etkileşimi bilinmemektedir fakat konvülzan bir et-
kisi henüz bildirilmemiştir.

Görüldüğü üzere enerji içeceklerinin içinde, santral sinir 
sistemi üzerine çeşitli etkileri olan birçok kimyasal madde 
bulunur. Özellikle taurin ve kafeinin nöbet gelişimine olan 
etkileri çeşitli çalışmalarla desteklendi. Bu maddelerin bir-
birleri ile olan etkileşimleri ise halen yeterince bilinmemek-

te. Taurin ve kafein bu içeceklerde bir insanın günlük alması 
gereken sınırın çok üstünde bulunur. Birbirlerini potansiye-
lize edici etkilerinin olması halinde konvülzan etki çok daha 
kuvvetli bir şekilde ortaya çıkabilir. Yapılacak deneysel çalış-
malar etkileşimleri daha net gösterecektir.

Enerji içeceklerinin içindeki bu maddelerin yüksek dozu, be-
yin matürasyonunun tamamlanmadığı gençlerde, epileptik 
bir nöbetin ortaya çıkmasını kolaylaştırabileceği gibi epilep-
si hastalarında nöbet sıklığını ve şiddetini arttırabilir. Genç-
lerde etiyolojisi bilinmeyen nöbetle karşılaşıldığında enerji 
içecekleri mutlaka sorgulanmalı, epilepsi tanılı gençlere ise 
enerji içeceklerinden uzak durmaları konusunda uyarıda 
bulunulmalıdır.
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