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EPILEPSIA ALCOOLICÅ – PROBLEME

DE DIAGNOSTIC ªI TRATAMENT

T. Lazår, M. Lazår, C. Tîrb
Spitalul Clinic de Neurologie ¿i Psihiatrie, Oradea

REZUMAT
Autorii, în experien¡a lor în interpretarea electroencefalogramelor (EEG) au observat o diferen¡å netå între traseul normal al traseului
EEG la pacien¡ii cu epilepsie alcoolicå ¿i aspectul complet diferit al traseului la pacien¡ii cu alte forme de epilepsie.
Articolul demonstreazå clar aceste diferen¡e prin prezentarea graficelor EEG ale pacien¡ilor cu astfel de tipuri de epilepsie. Prin acest
fapt EEG-ul are o mare valoare în diagnosticul diferen¡ial al crizelor epileptice legate de alcool. Articolul relevå îndeosebi felul în care
crizele sunt legate de ingestia de alcool pentru o încadrare exactå a fiecårui pacient.

ABSTRACT
The  authors in their experience on interpretation of electroencephalograms observed an obvious difference between the normal
pattern of this exam in alcoholic epilepsy and entirely different in other types of disease.
The paper clearly demonstrates these differences by showing EEG exam tracts of patients having such types of disease. By this fact
the EEG has a high value in differential diagnosis of alcohol related seizures.
The paper particularly reveals the manner by which the seizures are related to alcohol intake for accurate framing of each patient.

I. MOTIVAºIA LUCRÅRII

1. Frecven¡a epilepsiei alcoolice
Frecven¡a epilepsiei alcoolice este în cre¿tere în

¡ara noastrå în paralel, mai probabil, cu cre¿terea
consumului de alcool. Din frecven¡a generalå de 2%
a epilepsiei, atunci când sunt luate în considerare toate
formele de epilepsie, cea alcoolicå tinde så ia o pro-
por¡ie tot mai însemnatå alåturi de formele secundare,
de etiologie cunoscutå: vasculare, traumatice, tumo-
rale. Evaluarea generalå este cå epilepsia idiopaticå,
clasic cu o frecven¡å de 0,5% din popula¡ie dupå
majoritatea autorilor, a cedat în fa¡a sindroamelor
epileptice probabil simptomatice (în locul termenului
criptogenic – vezi 3) ¿i simptomatice.

În Spitalul Clinic din Oradea, în Sec¡ia de Neu-
rologie, din 4700 de bolnavi interna¡i în cursul anului
2003, 355 bolnavi au prezentat crize epileptice, dintre
care 99 (25% din totalul bolnavilor interna¡i pentru
crize epileptice) crize legate de consumul de alcool.
În sec¡ia de Psihiatrie s-au internat în acela¿i an 564
pacien¡i cu tulburåri psihice majore legate de consu-
mul de alcool, adicå 12,5% din numårul total 4500
de internåri.

Statisticile pe care le-am gåsit asupra epilepsiei
legatå de alcool sunt ale lui Witfield (cit. 1) pe 1024
alcoolici admi¿i pentru dezintoxicare într-un program
social dintre care 1% au fåcut una sau mai multe
crize dupå ce au fost admi¿i în program, adicå mai
degrabå la sevraj; sunt ¿i statistici pe un numår mic
care men¡ioneazå o frecven¡å pânå la 20%; 5-15%
este frecven¡a men¡ionatå într-un articol recent (3).
Când s-a pornit de la asisten¡a de urgen¡å pentru crize

convulsive ¿i s-a cåutat în antecedentele imediate, s-a
gåsit un consum exagerat de alcool la 49% (Hillbom
pe 560 p cit. 1). De data aceasta, orice crizå convul-
sivå putea så fie precipitatå de alcool.

2. Probleme de diagnostic

Observa¡ia personalå pe examenul EEG la foarte
mul¡i pacien¡i cu epilepsie alcoolicå era cå aceastå
explorare relevå un traseu normal ¿i postcritic, de
obicei, la internare ¿i la examenul de control. Cel
mai frecvent, ace¿ti bolnavi se internau cu crize la
sevraj alcoolic – forma cea mai frecventå a epilepsiei
legatå de consumul de båuturi alcoolice. Aspectul
EEG era înså complet diferit, ¿i acest fapt îl vom
dovedi în lucrarea prezentå, fa¡å de alte forme de
epilepsie: genuinå (tip grand mal în majoritatea cazu-
rilor la adul¡i) sau secundarå, care aveau traseul EEG
alterat. Aceastå observa¡ie nu am comunicat-o pânå
în anul 2003.

Din punct de vedere diagnostic, faptul mi s-a
pårut foarte important deoarece în literaturå lucru-
rile nu sunt prezentate atât de tran¿ant. Am gåsit
opinii care sus¡ineau cå alcoolul ar modifica activi-
tatea EEG prin sine, cå existå modificåri similare la
alcoolici cu crize ¿i fårå crize, cå la sistarea
consumului de alcool activitatea electricå a creierului
s-ar normaliza. Toate aceste opinii nu aduceau argu-
mente concrete pe pacien¡i sau animale de expe-
rien¡å. Se ¿tie, pe de altå parte, ¿i acest fapt este
documentat pe serii mari de examinåri EEG, cå 20%,
dintre absen¡e ¿i pânå la 40% nu au trasee patolo-
gice în perioadele intercritice.

STUDII CLINICE
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Am observat cå aceste date diminueazå mult va-
loarea EEG ca probå de mare importan¡å în diag-
nosticul diferen¡ial al epilepsiei alcoolice.

În literatura mai recentå am gåsit opinii care se
asemånau cu observa¡ia personalå precizatå mai
sus: astfel, Saudt (4) sus¡ine cå modificårile concrete
ale EEG-ului „sugereazå epilepsia nelegatå de al-
cool“; iar Steffensen SC, printr-o metodå foarte fia-
bilå de analizå matematico-statisticå a traseului EEG,
concluzioneazå cå „alcoolul este un drog care nu
influen¡eazå activitatea EEG“.

3. Probleme de tratament

Administrarea de glucozå ¿i tiaminå sunt måsuri
logice, conforme cu consumul acestora în intoxica¡ia
cronicå cu alcool ¿i în timpul crizelor. Administrarea
betablocantelor în criza de sevraj pe baza existen¡ei
unei reale crize catecolaminergice (transpira¡ii, tre-
muråturi, hiperactivitate motorie, extremitå¡i reci)
este un bun câ¿tigat, dar cu rezultate practice sub
a¿teptåri. Meprobamatul, care în aceastå situa¡ie are
¿i un efect anticonvulsivant, este un medicament util.
Dintre anticonvulsivante – au fost testate mai ales
benzodiazepinele ¿i Carbamazepinul.

II. DELIMITAREA SUBIECTULUI

1. Când vorbim de epilepsie alcoolicå sau mai
corect legatå de alcool trebuie så precizåm termenii:
• intoxica¡ie patologicå – acest termen se referå

la un comportament psihopat ¿i criminal dupå
ingestia unei cantitå¡i mici de alcool. De multe
ori, cantitatea de alcool ingeratå este doar „pre-
tins“ micå. Diferen¡ierea este mai importantå din
punct de vedere medico-legal ¿i se face foarte
u¿or prin manifestårile clinice complet diferite.

• prin crizele de camuflaj se în¡elege tulburarea
mnezicå ce apare cu ocazia unei intoxica¡ii seve-
re cu alcool. Prin urmare, existå 2 termeni,
ingestie importantå de alcool ¿i o pierdere a
memoriei pentru o perioadå de timp. Se asea-
månå mai mult cu amneza globalå tranzitorie
(formå de atac ischemic – ictus amnesique – de
regulå în teritoriul arterei cerebrale posterioare
¿i mai frecvent bilateral).
Scåpa¡i de confuzia privind termenii de mai sus så

precizåm cå noi vorbim despre epilepsie în sensul în
care a fost definitå de cåtre Hunghlings Jackson (emi-
nent neurolog britanic din secolul XIX): „o tulburare
neurologicå intermitentå datoratå probabil unei
descårcåri neuronale bru¿te repetitive ¿i excesive“.

Så mai spunem cå termenul de convulsie nu aco-
perå alterarea sensibilitå¡ii sau con¿tiin¡ei, sugerând
doar manifestårile motorii, motiv pentru care se

preferå termenul de crizå pentru cå se poate com-
pleta cu nuan¡årile necesare: convulsivå, senzorialå,
psihicå (cognitivå, afectivå) etc.

2. Fiziopatologia crizelor epileptice. Pentru a
explica descårcarea neuronalå hipersincronå care se
poate propaga în regiunile învecinate ale creierului
precum ¿i la distan¡å, toate mecanismele sunt luate
în discu¡ie:
• diminuarea mecanismelor inhibitorii prin calea

cea mai cunoscutå a transmiterii GABA-ergice;
• cre¿terea mecanismelor excitatorii recunoscute

(NMDA ¿i glutamat);
• scåderea func¡iei receptorilor de adenozinå;
• scåderea sensibilitå¡ii receptorilor serotoninici ¿i

opioizi;
• modificåri ale neurotransmisiei dopaminergice ¿i

noradrenergice. Toate procesele care asigurå trans-
miterea nervoaså sunt modificate prin ingestia cro-
nicå de alcool, iar în momentul sevrajului modi-
ficårile adaptative ¿i compensatorii de pânå atunci
suferå o schimbare dramaticå. Din ce motive anume
se creeazå o dependen¡å la ingestia cronicå de
alcool în cazul anumitor indivizi (nu numai oameni)
este la fel de neclar.

• modificåri structurale apar la nivelul creierului dupå
consum îndelungat de båuturi alcoolice (ca efect
al acestui consum, fårå ca ele så fie bine definite).
3. Clinica crizelor. Crizele de abstinen¡å (la sevraj

alcoolic) sunt generalizate tonico-clinice. Aceste crize
sunt dare ca exemplu de crize tonico-clinice primar
generalizate clinic.

În statistica lui Victor ¿i Brausch aceastå formå
clinicå de crize a fost gåsitå la 229 din 241 cazuri comu-
nicate ¿i în studiul lui Tartara (1) la toate cele 30 de
cazuri. În ceea ce prive¿te timpul de apari¡ie s-a gåsit
cå acestea survin în propor¡ie de 93% în intervalul de
timp 7-48 h de abstinen¡å. Acest fapt este foarte impor-
tant din punct de vedere al orientårii practice în urgen¡å.

În aceea¿i ordine de idei, så precizåm cå succe-
siunea cea mai frecventå este crizå epilepticå ¿i apoi
delirium tremens. În majoritatea statisticilor, aceastå
asociere este prezentå la peste 30% dintre cazuri.

4. Modul de asociere dintre epilepsie ¿i alcool
este mult mai divers.
a. La abstinen¡å, într-un studiu prospectiv pe 250

de subiec¡i prin ex-CT, s-au pus în eviden¡å le-
ziuni la 6,2%; concluzia era cå aceste leziuni, de¿i
rare, puteau så survinå cu ocazia primei crize.

b. Intoxica¡iile acute sunt de fapt crize la suprado-
zaj. Så atragem aten¡ia cå acestea survin tot mai
predominante la adolescen¡å, adult tânår ¿i så le
corelåm cu stupefiantele;

c. intoxica¡ie cronicå cu alcool, situa¡ie în care leziu-
nile cerebrale dupå contuzii, hematoame, infec¡ii,
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se asociazå cu tulburåri metabolice, mai ales hepa-
tice ¿i de nutri¡ie;

d. consumul de alcool se asociazå cu leziuni cerebrale,
care nu se produc legat de consumul de alcool.
În aceastå situa¡ie este verosimil så aparå crize
dupå o perioadå de abstinen¡å ceva mai lungå;
cantitatea de alcool ingeratå (¿i perioada de into-
xica¡ie) nu e nevoie så fie prea mare. Sunt crize
influen¡ate de alcool (focale?).
Så citåm aici lucrarea lui Earnest ¿i Yarnell (1),
un studiu prospectiv pe 195 de pacien¡i cu crize
„legate de alcool“. Prin examen CT, la 20% s-au
pus în eviden¡å leziuni traumatice, la 9% leziunile
au fost prin accidente vasculare cerebrale, ¿i la
3% s-au eviden¡iat tumori.

e. crizele epileptice preced obiceiul de a consuma
alcool.

f. pacien¡ii cu epilepsie genuinå (forma clinicå este
concret cunoscutå) devin consumatori de båuturi
alcoolice.
5. Ex. electrocefalografic – pentru epilepsie în

general nu pentru cea alcoolicå – este metoda cea
mai sensibilå ¿i este indispensabilå pentru diagnos-
ticul de epilepsie. În consecin¡å, precizårile de multe
ori insistente, cå examenele moderne: CT, RMN,
angiografice sunt normale, nu î¿i au rostul în ceea
ce prive¿te criza de epilepsie ¿i rezultatul EEG.

Diagnosticul de epilepsie nu poate fi decât cli-
nico-electroencegalografic.

Aspectul EEG confirmå o boalå manifestatå ¿i de-
claratå (sau ascunså în alte situa¡ii) de cåtre pacient.
În orice caz, EEG cu acela¿i aspect este diferit de
interpretat la pacien¡i diferi¡i. Pentru cå sunt pacien¡i
cu crize clinice chiar tipice din punct de vedere clinic,
dar fårå modificåri EEG, înregistrarea trebuie repetatå
¿i e nevoie så se foloseascå activårile: foticå, hiper-
ventila¡ie, medicamentoaså, somn (mai ales pentru
depistarea focarului epileptogen). Explica¡ia poate
consta în faptul cå bolnavul a mai avut crize sau
chiar ¿i prima crizå în timpul desfå¿urårii sale a
provocat traumatism ¿i, respectiv, leziuni.

III. MATERIAL ªI METODÅ

Am studiat un lot de 22 pacien¡i cu scopul:
1. de a obiectiviza observa¡ia fåcutå de-a lungul

timpului cå bolnavii cu epilepsie alcoolicå ¿i mai
ales în forma ei cea mai dramaticå – crize la sevraj
– nu prezintå modificåri electroencefalografice;

2. de a asigura un tratament optim tuturor pa-
cien¡ilor, dar cu includerea în prezenta lucrare
în primul rând a celor cu epilepsie alcoolicå (15
pacien¡i); celålalt grup (7 pacien¡i) l-am consi-
derat ca fiind necesar pentru compara¡ie.

Am corelat forma clinicå de epilepsie cu aspectul
EEG, am comparat traseul EEG a 15 pacien¡i cu epi-
lepsie alcoolicå cu traseul a 7 pacien¡i care aveau
epilepsie idiopaticå tip grand mal (pentru exem-
plificare, un traseu perfect superpozabil pe tipul GM,
dar pacientul nu recuno¿tea asemenea crize) sau
epilepsie secundarå unor leziuni recunoscute ca
putând evolua cu crize epileptice.

Traseele (figurile 1-9)

Am prezentat electroencefalograma acestor bolnavi
pentru cå îi consideråm expresivi din punct de vedere
electric pentru forma electroclinicå de epilepsie pe care

Figura 1
Bolnavul FL fårå crize

convulsive sub
tratament  (EpiGM)

Figura 2
Bolnavul MM – Crize

convulsive tip GM
rare sub tratament

anticonvulsiv

Figura 3
Pacientul VE fårå

crize convulsive cu
traseu EEG cu

descårcåri
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o au. Am fi putut prezenta mult mai mul¡i pacien¡i din
ambele grupuri pentru a extinde valoarea statisticå a
lucrårii, dar nu ne-am propus acest lucru.

Tratamenul aplicat bolnavilor cu epilepsie alcoolicå
Måsurile generale au fost cele obi¿nuite: asigurarea

libertå¡ii cåilor respiratorii, prevenirea producerii
traumatismelor secundare. Am aplicat sistematic, cum

Figura 4
Bolnavul JG –

Epilepsie vascularå,
hemiparezå stg.

spasticå sechelarå

Figura 5
Acela¿i pacient dupå

3 såptåmâni de
tratament

Figura 6
Bolnavul CI – Crize

Jacksoniene pe
hemicorpul stg. cu
hemigeneralizare,

sub tratament cu
Carbamazepinå;

dupå o perioadå de
ameliorare crizele se

repetau

Figura 7
Examenul CT nativ relevå o hipodensitate, dar tabloul
clinic ¿i EEG-ul repetat denotau un proces lezional în

evolu¡ie, cauzå pentru care s-a fåcut CT cu contrast, care
relevå un meningeom PO dr

Figura 9
Bolnavul HC –
Comi¡ialitate la
sevraj alcoolic

Figura 8
Bolnavul PV –

Epilepsie la sevraj

e ¿i logic, pentru ace¿ti pacien¡i tratament cu: glucozå
10% – 2 x 250 ml + vit B1 2 x 100 mg + B6 2 x 50 mg;
aspatofort care con¡ine ¿i piridoxinå 2 x 2F a 10 ml ca
trofic hepatic, continuat dupå 5-10 zile cu metaspar 2
x 3 tb sau mecopar forte 2 x 1, silimarinå 3 x 1;
alimenta¡ie mixtå frac¡ionatå; reechilibrare hidro-
electroliticå ¿i acido-bazicå.

În afara måsurilor generale, tratamentul specific
s-a administrat astfel:
• 3 bolnavi au råmas pe tratament cu meprobamat

3 x 400 mg (care în aceste cazuri are ¿i efect
anticonvulsivant) ¿i recomandarea generalå de
a se administra una F diazepam 5 mg iv, eventual
diluat în glucozå 10% în caz de crizå;

• 2 pacien¡i au necesitat administrare de propra-
nolol 2 x 5 mg foarte lent intravenos, continuat
cu 3 x 10-20 mg per os, sau început cu aceastå
dozå de administrare – 4 pacien¡i;

• 12 pacien¡i au urmat tratament cu carbamazepinå
3 x 300 mg ca anticonvulsivant. Preparatul este
mai la îndemânå decât clonazepamul ¿i, pânå la
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urmå, mai adecvat ¿i mai ieftin. S-a demonstrat
cå este mai adecvat fa¡å de clonazepam printr-un
mecanism de ac¡iune mai complex. Clonazepa-
mul are doar ac¡iune agonistå pe receptorii GABA,
pe când carbamazepinul (7) poate stimula trans-
misia GABA ergicå, are efect împotriva declan-
¿årii crizelor la abstinen¡å, poten¡eazå legarea
adenoziei de receptori, posibil efect agonist pe
receptorii opioizi non-miu, cre¿terea receptorilor
opioizi.

IV. REZULTATE

Diferen¡a dintre traseele EEG ale bolnavilor cu
epilepsie alcoolicå ¿i ale celor cu epilepsie idio-
paticå sau secundarå (simptomaticå) se observå clar
pe traseele prezentate.

Rezultatele terapeutice au fost bune în sensul cå
pacien¡ilor li s-au ameliorat starea ¿i crizele nu s-au
mai repetat dupå 1-10 zile. Spitalizarea a fost mai
prelungitå din cauza fenomenelor de sevraj la 5 dintre
pacien¡i (30%).

Concluzii

1. Examenul EEG, pe lângå faptul cå este explorare
de bazå în diagnosticul epilepsiei, diferen¡iazå
net epilepsia alcoolicå de celelalte forme de
epilepsie prin lipsa modificårilor traseului electric
la pacien¡ii cu epilepsie alcoolicå.

2. Dacå apar modificåri ale traseului electroencefa-
lografic ¿i pacientul este consumator de båuturi

alcoolice, el se poate încadra într-o situa¡ie dintre
cele prezentate la punctul II4 de la discu¡ii ¿i
trebuie încadrat în una dintre cele 6 categorii.

3. Problema diagnosticului corect este foarte impor-
tantå atât pentru pacien¡i ¿i medic, cât ¿i din
punct de vedere medico-legal.
Pacien¡ii cu epilepsie nu pot primi dreptul de a
conduce autovehicule. Pe de altå parte, aceastå
formå de crize de pierdere a cuno¿tin¡ei este cura-
bilå. De aici derivå dificultatea precizårilor juridice
¿i necesitatea colaborårii dintre medicul specialist,
pacient, medicul de familie, medicul legist, poli¡ia
rutierå ¿i grupul familial ¿i social din care pa-
cientul face parte. Perioada în care pacientului i
se interzice conducerea autovehiculului trebuie
folositå pentru tratament, supraveghere, control
¿i cel mai important ¿i de multe ori problematic
este ca pacientul så renun¡e definitiv la consumul
de alcool.
Este necesar un barem pentru diferite profesii care
så includå ¿i aspectul electro-encefalografic.
Acesta ar putea intra la categoria persoanelor care
au un poten¡ial de a face sau de a avea o boalå.

4. Precizarea fåcutå ¿i în aceastå lucrare asupra succe-
siunii crizå epilepticå la sevraj – delirium tremens
ajutå ¿i la limpezirea internårii pacien¡ilor în sec¡ia
de Neurologie sau Psihiatrie.

5. Tratamentul obi¿nuit este eficient atât pentru ame-
liorarea stårii generale cât ¿i neurologice.

6. Preparatul anticonvulsivant cel mai potrivit pen-
tru asemenea bolnavi este carbamazepinul.
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