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OZET

Epilepst, nébet ve alkol kullammy arasinda oldukca
karmasik iliski vardir. Alkoliklerde ortaye glian né-
betlerin patofizyolojisi hale arasgtirdmoekiadir. Nobet-
ler spontan olusabildigi gibi alkol kesilmesi sirasinda
da gériilebilmektedir. Biz bu ¢elsmamizde Bakirkoy
Ruh ve Sinir Hastaliblari Hastanesi Alkol ve Madde
Tedavi Merkezine (AMATEM) alkol baZimlihz: teda-
visi igin yairdan hestelardan epilepsi nobetlert olan
52 hastayr inceledif. Hastalarin tiimii erkek olup yasg
ortalamalar 38.6 yil idi. 5 haste alkole buglamadan
dnce nébet gecirmekteydi, digerlerinde nobetler alkol
kullammine baglandiktan ortalama 14.8 vil sonra
ortaya cikmigtt. Onbes hasta spontan, 17 hasta sadece
kesilme strastnda, 20 hasta ise hem. kesilme sirasinde
hem de spontan nébetler gecirdiler. Cegitli serolojik
testler, idrar ve hemogram tetkiki tiim hastalara yapr-
lirken, 40 hastaya EEG, 21 hastaye BBT incelemesi
uygulandy. Hastalarm ubbi gegmigleri, alkol kullan:-
ma, nébet dykiileri ve sosyoekonomik durumlar: sorgu-
landi. Risk faktorlerivle nobetler arasindaki iligki
anamnez ve laboratuvar wverideri kullomilarak wve
titeratiir ile karglastinlarak tartiplde.

Analitar kelimeler: alkol, epilepsi, nibet

SUMMARY
Epileptic Seizures in Alcohol Abusers

Epilepsy, seizures, and alcohol are complexly
interrelated. The pathophysiology of seizures in
alcohol abusers is still under investigation. The
seizures can occur spontaneously, as well as during
eleohol withdrawal. In this study, we evaluated 52
patients twith epileptic seizures who were admitted to
Aleohol and Drug Addiction Therapy Center
(AMATEM) for chronic alcoholism therapy. All of the
patients were men and the mean age was 38.6. Five
patients had seizures before developing alcoholism and
the other patients had seizures medium of 14.8 years
after starting alcohol intake. Twelve patients had
spontaneous, 16 patients had withdrawel and 23
patients had both spontaneous and withdraowal
seizures, Routine urinary and hematological tests were
obtained. Fourty patients had EEG and 21 patients
had CT performed. Neurological and medical history,
alcohol aluse and seizire history and sociveconomical
data were noted. The relationship between risk factors
and seizures were discussed using historical and
laboratory date and reviewing literature,
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GIRIS

Alkol ve epilepsi hakkindaki yazilara Hipokrat'tan
(1.O. 3. yiizyil) beri stiregelen tibbi metinlerde rast-
lanmaktadir; ancak zaman icinde aralarindaki iligki-
ler hakkindaki goriigler degismektedir. Son zaman-
larda epileptik kisilerde daha ¢ok alkol kétiiye kulla-
nimi oldugu 8ne siiriiliirken, alkolik kisilerde epi-
lepsi prevalansimin genel popiilasyona oranla daha
fazla oldugu diigiiniilmektedir ),

Eski hipotezler ve goriigler bugliniin aragtinicilart
tarafindan reddedilmekle birlikte, alkol kullanim: ile
epilepsi arasindaki iliski yeterince agik degildir.

(*) Bakirkéy Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi Novoloji
Klinigi
(**) Bakikdy Ruh ve Sinir Hastahklan Hastanesi, AMATEM

Ahlaki ve etik degerler insanlarda bu konuya agik-
lama getirebilecek deneysel ¢aligmalara izin vermez-
ken, siirmekte olan calismalar da alkol ve epilepsi
hakkindaki bilgilere 15tk tautmaktan ¢ok olaylan daha
karmasik hale getirmektedir.

Bu ¢aligmada alkol bagimlis: kisilerde alkol kulla-
mm siiresinin, miktarimin ve cinsinin ndbetlerle
iligkisi aragtinimus, predispozan faktérler sorgulan-
mig, ayrica hastalara EEG ve Bilgisayarl beyin
tomografisi (BBT) tetkikleri uygulanarak olasi lez-
yonlarin saptanmasina galigibmigtir.

HASTALAR ve YONTEM

Bu ¢aligmada Alkol ve Madde Bagimlihi: Tedavi Merke-
zine (AMATEM) bagvuran 52 aikol bagimhs:i hasta
incelendi. Hastalara alkol bagimlilign tamsi DSM-3 tam
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kriterlerine gire kondu. Hastalarda epilepsi Ovkiisii olmast
vefveya hastaneye yattiktan sonra ndbet gegirme kosulu
arandi. Tiim hastalar erkek olup yas ortalamalan 36.2
(5D:8.19) idi. Hastalarin alkole baglamadan onceki nibet
gecirme dykiileri, travma, febril konviilsiyon, santral sinir
sistemi (SSS8) enfeksiyonu, ailede epilepsi Oykiisti gibi
predispozan fakirieri sorgulandi. Ayrica alkol kullanmu
siiresi, giinliik alinan alkol miktar1 (her igkideki alkol mik-
tart ayrt ayr ele alimp ortalamast alindi} ve ilk nabetlerin
alkol alimimin durduruimasindan ne kadar sonra ortaya
ciktify kaydedildi. Nobetler spontan ve kesilme nébetleri
olmak iizere ikiye ayrilch. Alkol alimi durdurulduktan 24-
72 saat sonra ortaya gikan ndbetler kesilme, alkol alimiyla
ilgisi olmadign disiiniilen nébetler de spontan nobetler
olarak siniftandirldi. 40 hastaya EEG, 21 hastaya bilgisa-
yarli beyin tomografisi (BBT) incelemesi yapildi. Tiim
parametrelerin nébetlerie olan iligkileri ayri ayrt ki kare
testi ve t testi yvdntemleri uygulanarak istatistiksel olarak
analiz edildi.

BULGULAR

Alkolizmden &nce nobet geciren sadece 5 hasta ol-
dugu belirlenmistir (% 9.6). Onbes hastacda spontan
nébet (% 28.8), 17 hastada kesilme nébeti (% 32.6)
ve 20 hastada (% 38.4) kesilme ve spontan nibetler
birlikte g@zlenmigtir. Nobetlerin tiimii jeneralize
tonik klonik (JTK) nobet tipindedir.

Ortalama alkol kullammu sitresi 18.1 vl (SD:8.6),
ortalama alinan alkol miktan giinliik 40.43 gr idi.
Nobetlerin alkolizmden sonra ortaya cikig siiresi
ortalama 13.7 vil (SI):9.4) olarak saptanmugtir. Alkol
alimmin  durdurulmasindan sonra ortalama 26.6
(SD:6.4) saat sonra ilk nébetler gozlenmistir. Alinan
alkol miktar, cinsi ve alkol kullanma siiresi ile no-
bet ortaya c¢ikist arasinda anlaml iliski saptanma-
musgtir (p=0.03, p>0.03, p>0.01).

Epilepsi igin risk faktorii olabilecek predispozan
faktorler 20 hastada belrlenmistir (Tablo ). Ancak
bu faktorlerle, ndbetlerin spontan veya kesilme

Tahlo 1. Nobet geciren alkolik hastalarda predispozan fak-
torler.

Hasta Sayisi
Predispozan faktorler n %
Kafa travmas 14 27.5
Febril konviilsiyon l 1.9
Ailede epilepsi 5 9.8
888 enfeksivonu 0 0
saptanamayan 32 423
Toplam 52
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Tablo I, Hastakarin EEG sonuglart,

Hasta Sayis)
EEG Sonuglart n %
normal 37 92.5
hizh aktivite ] 2.5
paroksizial diken dalga aktivitesi 2 5
Toplam 40

Tablo I1I. Hastalarin BBT sonuglare.

Hasta Sayis1

BBT Sonuclar n %

normal 9 42.8
kortikat atrofi 3 142
serebellar+subkortikal atrofi 3 14.2
serebellar+kortikal+subkortikal atrofi 5 238
serebellar+kortikal atrofi t 4,7

Toplam 21

nobetleri geklinde ortaya ¢ikigt arasinda anlaml bir
iliski gosterilememistir (p>0.03).

EEG incelemesi yapilan 40 hastanin sadece ikisinde
anormal bulgu saptanwrken (Tablo II), 6zellikle alko-
liklerde stk goriilen fotoparoksizmal yanita hig rast-
lanmarmstir,

Yirmibir hastaya (% 40.3) BBT uygulanabilmis olup
dokuzunda (% 42.8) tetkik normal olarak degerlen-
dirilirken, 12 (% 57.2) hastada cesitli diizeylerde
(kortikal, subkortikal, serebellar) atrofi saptanmastir
(Tablo II). Bu sonuglarin analizinde kesilme veya
spontan ndbetlerle anlamit iligki gdsterilememistir
{(p>0.01)

TARTISMA

"Alkol Epilepsisi" terimi Victor ve Brausch'un 1967
yiinda yayinladiklan genis kapsamli arastirmadan
sonra, kronik alkol kullanimini takiben ortaya ¢ikan
epileptik nobetleri tammlamak amaciyla yaygin
olarak kullanilmaya baglanmugtir (123, Ancak baz
araghirmacilar, temel olarak nébetlerin ortaya ¢ikis
sebebi alkol kesilme sendromu oldugundan, bu
semptomun “epilepsi” olarak tamimlanmasinin yanhs
oldugunu éne siirmiigtiir ). Ayrica, bazi ilaclar
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(0rnegin barbitiirat) kesilme nibetlerine yol agsa da
bu durumlar icin "barbitiirat epilepsisi” gibi bir terim
kullantlmamaktadir. Ote yandan "alkol epilepsisi”
terimi, ndbeti olan tim alkoliklerin epilepsili olduk-
lan gibi yanlhg bir izlenim de vermelktedir. Alkolik-
lerin tiimiinde kesilme nébetleri gdrilmeyebilecegi
gibi, arada birkag ndbet gecirip daha sonra hi¢ nobet
gecirmeyen olgular da bulunmaktadir 3,

Yamane ve Katoh (1981) alkolizme bagli nobetleri;
1. Deliryum tremensle beraber veya deliryum tre-
mens olmadan kesilme ndébetleri, 2. Tetani benzeri
kesilme spazmlari veya kramplari, 3. Karaciger siro-
zunun terminal doneminde gdriilen nébetler, 4.
Alkol entoksikasyonu swwasinda kafa travmasina
bagh nobetler, 5. Predispozan faktorlerle beraber
alkol epilepsisi, 6. Predispozan faktdrier olmadan
alkol epilepsisi olarak simiflandirmastir @), Epilepsi
nobetleri kronik alkolizmin sik komplikasyonu
olmasina rafmen tiim nobetlerin alkol kesilmesine
bagh oldugu diisiiniilmemelidir ‘>, Salt alkolizmin
neden oldugu epilepsi ve sekonder alkolizm geligen
epileptik hasta sayisi oldukca azdir. Bu nedenlerden
otiirdi alkol epilepsisinin varlig: tartigmahidir.

Alkol bagimlilarinda epileptik nébet goriilme siklig:
% 0.6 ile % 15 arasinda defisik oranlarda bildiril-
mektedir &, Diger yandan diisiik dozda uygunlanan
alkoliin kindling n&betlerini Onledigi deneylerde
gosterilirken, bu etkiyi 12-48 saat sonra nébet esi-
ginde diigmenin izledigi bildirilmistir ¢, Bir baska
calismada ise fare amigdalasindan hazirlanan pre-
paratlarda etanoliin epileptiform aktiviteyi ve N-
Methyl-D-Aspartate  (NMDA) ile olan sinaptik
transmisyonu inhibe ettigi gosterilmistir 7, Bu so-
nug; yilksek dozda alkoliin NMDA tipi glutamat re-
septorlerinin uyarlmasina bagh sinaptik iletiyi bloke
ederek antiepileptik etki ortaya gikardify seklinde
yoramlanirken, bazi alkoliklerde goriilen kognitif ve
davranig degisiliklerinin de alkoliin NMDA tipi re-
septorler Uzerindeki etkilerine bagli olabilecegi tne
siiriilmiigtiir D, Ote yandan Ramsay Hunt Send-
romu tanist konmug 4 hastada oral yoldan verilen
30-40 gr alkoliin miyoklonileri azalttif gozlenerek
alkoliin antimiyoklonik etkisi oldugunu one siiren
¢aligmalar da vardir ®

Olgularimizin % 28.8'inde spontan nibetler saptan-
musgtir. Nébetlerin, siklikla gortildiigii gibi (JTK) tip-

te oldugu belirlenmistir ) Ancak literatiirde parsi-
yel kompleks nobetleri olan hastalar da bildirilmig-
tir 19, Bu grupta nébetlerin alkolle ortaya cikiii
diigliniilebilir.  Epilepsili  hastalarda  ndbetleri
provoke eden faktorlerin arastinldigr bir galismada
hastalarin % 25'inde alkoliin nobetlerin ortaya ¢ik-
masinda rolii oldugu gosterilmis ve nébet kontro-
liinde alkol aluminun kisitlanmasinin Snemli oldugu
belirtilmistir ¢!,

Calismamizda % 32.6 oraninda alkol kesilmesing
bagli nébetler saptanmistir. Bu ndbetlerin tiimii de
JTK tipindedir. Alkoliklerde goriilen kesilme nd-
betlerinin patofizyolojisi tartismalidir. Vitamin ve
elektrolit dengesizlikleri (8zellikle magnezyum),
GABA sistemindeki degisiklikler gibi etkenler &ne
stirilmiisttir, Alkol aliminin durduralmasim takiben
nobetlerin ortaya cikmasi nébetlerin kdkeninin yok-
sunluk sendromuna bagh oldugunu diigtindiirir 2y,
Diger yandan kisa stireli alkol entoksikasyonun bile
nobetleri provoke ettigi gosterilmistir (13). Galigma
grubumuzda hig¢ entoksikasyona bagh ndbet clmayi-
st hastalanin sadece AMATEM'e tedavi icin bagvu-
ran kisiler arasindan secilmesi ve bu kisilerin alkollii
iken hastaneye kabul edilmemeleri nedeniyledir.

Bircok galigmada nébetlerin alkol alimimin durdurul-
masindan ortalama 24 saat sonra en gec 48 saat
sonra ortaya ¢ikugi bildirilmigtir 3321413 Calig-
mamuzda bu siire, literatlirle uyumlu olarak, orta-
lama 26.6 saat bulunmugtur.

Hauser ve ark. (1988) yaywmladiklarn literatiir tara-
masinda uzun siire veya ¢ok miktarda alkol kullan-
mann alkole bagh nébetlerin ortaya ¢ikmasinda et-
kili olmadigim 6ne siirmiislerdir 1%, Bizim ¢aligma-
rmizda da alkol kullanma siiresi, alkoliin miktarr ve
alkollii ickinin cinsinin nbet ortaya cikisinda etkisi-
nin olmadigi saptanmugtir.

Kimi yazarlar alkol kesilmesini takiben hastalarda
EEG'de fotoparoksizmal yanit gériildiigiinii bildir-
melerine ragmen, biz sadece 2 hastada nonspesifik
degisiklikler saptadik. Caligmalarinda sonuclarimiza
benzer sonuglar alan diger arastirmacilar bumu,
hastalarin benzodiazepin tedavisi alfinda olmasina
baglamiglardir 3.13), Caligmamizdaki hastalarin tii-
miiniin EEG ¢ekimi benzodiazepin tedavisi altinday-
ken ve kesilme semptomlan ortadan kalktiktan sonra
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yapummstr, Elde ettigimiz EEG sonuclarimin buna
bagh oldugu diislinilmiigtiir.

Earnest ve ark. (1988) alkole bagl ndbet geciren
hastalarda yaptiklart BBT incelemelerinde 259 has-
tadan 150'inde (% 58.3) patoloji tesbit etmislerdir.
En sik gériilen patoloji 112 hastada saptanan veniri-
kiillerde genisleme ve serebellar atrofidir 19, Lite-
ratiirde 6ne siiriilen ndbetler ile frontal atrofi ara-
sinda oldufu &ne siiriilen iliski bizim hastalari-
mizda saptanmamigtir.

Sonug olarak alkol bagimliligi olan kigilerde epilep-
si ndbetleri risk faktorleri olmaksizin kendilifinden
veya alkolii birakma evresinde kesilme ndobetleri
olarak c¢ikabilir. EEG'nin normal sonug vermesi sik
kargilasilan bir durumdur. Giniimiizde ¢aligmalar
tiptaki gelismelere paralel olarak, etik kurallarin izin
verdigi dlgiide, genigleyerek siirmektedir, ancak bu
konuda daha genis klinik ve deneysel calismalara
gereksinim oldugu agiktur.
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