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Bazı gerçekler 

• Halen, kronik alkol bağımlıları arasındaki periferik nöropati tartışmalı bir karaktere ve
patogeneze sahip olmaya devam etmektedir.

• Mevcut belirsizliğin nedeni muhtemelen kronik alkol kullanımıyla birlikte gelen karmaşık
fizyolojik düzensizliklere atfedilebilir ki, bunların çoğu nöropatiye neden olma kapasitesine
sahiptir.

• Literatürde tartışılan ve bu hastalarda nöropatiye neden olabilecek faktörlerden bazıları
alkolün doğrudan toksisitesi, beslenme yetersizlikleri (özellikle tiamin ve B12), karaciğer
sirozu, alkollü içeceklerin saf olmamaları ve düzensiz kan şekeridir.

• Bu faktörlerin etkileşimi, sadece kronik alkol kullanımında nöropatinin en önemli patolojik
mekanizmalarını ayırt etmeyi karmaşıklaştırmakla kalmamış, aynı zamanda çeşitli unsurlar
sinir sistemini farklı şekilde etkilediği için tipik özelliklerin karakterize edilmesini de
engellemiştir.

Uzmanlara yönelik bilgiler 
içerir. 
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ALKOL KULLANIM BOZUKLUĞU VE NÖROPATİ 
Alkol kullanım bozukluğunun serebellar ataksi, konfüzyon, bilişsel bozukluk ve periferik nöropati dahil 
olmak üzere bir dizi nörolojik bozukluğa neden olduğu bilinmektedir. 

Kronik alkol kullanımı ile ilişkili nöropati, büyük ve/veya küçük (otonomik dahil) lifleri etkilemekle 
birlikte klinik ve patolojik özellikleri itibari ile oldukça heterojendir. 

Alkol alımıyla ilişkili nöropatik semptomların bilinen en eski tanımı, 1787'de Lettsom tarafından 
kaydedilmiş ve kullananların bacaklarında kollarından daha fazla olmak üzere felç ve hipoestezi 
şikayetlerinin olduğunu belirtmiştir. 
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Sıklık  

• Alkol kullanım bozukluğu olan kişilerde %44 oranında nöropati geliştiği belirtilmektedir. Bu 
da polinöropatilerin %10’unu oluşturmaktadır.   

  

  Klinik tablo  

• Alkole bağlı periferik nöropati, aylar ve yıllar içinde yavaş, progresif bir başlangıç gösterir. 
Çoğu zaman alt ekstremiteler üst ekstremitelerden daha fazla etkilenir ve distalden başlar. 

• Sural sinir en fazla etkilenen sinir olarak bildirilmiştir. Tibial sinirin motor fonksyonu ikinci en 
sık bildirilen bozukluktur.  

• Genellikle hastalar, parestezi, uyuşma ve bozulmuş vibrasyon dahil olmak üzere öncelikle 
duyusal belirtilerle başvurur. 

• Motor belirtiler de ortaya çıkar ki, çoğu zaman güçsüzlük şikayeti olarak belirtilir. Ancak 
motor belirtiler daha az sıklıkta görülür ve çok nadiren üst ekstremiteyi tutar. 

• Azalan veya kaybolan refleksler sık görülen bulgulardır. 

• Alkole bağlı nöropatide ağrı prevalansı bazı çalışmalarda % 42 olarak bildirilmiştir. 

 

EMG bulguları  

• Motor ünitelerin recruitmet (katılım) paternindeki azalma sıklıkla belirtilen bulgudur.  

• Aktif denervasyon (pozitif dalgaların ve fibrilasyonların varlığı) hastaların çoğunda 
bildirilmiştir.  

• EMG’de denervasyon bulgularının yaygınlığı kastan kasa değişmekle birlikte, alt ekstremite 
kaslarında sılıkla olması nedeniyle uzunluğa bağlı bir patern olduğu belirtilmiştir. 

Risk faktörleri 

  Alkol alımı  

• Bir çok çalışmada, alkol alımı ile nöropati prevalansı arasında pozitif korelasyon 
saptanmıştır. 

• Alkol kötüye kullanım süresinin periferik nöropati için en önemli risk faktörleri arasında 
olduğu belirtilmiş, sübjektif semptomların nispeten kısa bir kötüye kullanım süresinden (1-5 
yıl) sonra geliştiğini, ancak > 10 yıllık alkol kötüye kullanımından sonra şiddetli 

polinöropatinin geliştiği bildirilmiştir. 

   Cinsiyet 

• Bazı çalışmalar nöropati yaygınlığının erkeklerde daha sık olduğunu belirtse de bu konuda 
fikir birliği bulunmamaktadır. 

 Genetik  

• ALDH2*2 mutant alleli nöropati için risk faktörü olarak belirtilmiştir. 

 



 

 

• Aile öyküsü, alkolik nöropati için bir risk faktörü olarak gösterilmiştir. 

 Malnütrisyon  

• Malnütrisyon, birçok çalışmada alkole bağlı nöropatinin patolojisinde yer aldığı belirtilmiştir. 
 

• Yetersiz beslenme ve nöropati arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmaların çoğu, etiyolojik bir 
faktör olarak tiamin eksikliğine odaklanmaktadır. Ancak bir çalışmada, alkolle ilişkili 
nöropati ve tiamin eksikliği nöropatisinin klinik ve patolojik olarak farklı olduğu 
gösterilmiştir. 

 

• Alkolle ilişkili nöropati, yavaş ilerleyen, duyusal baskın semptomlarla kendini gösterirken, 
tiamin eksikliği, ambulasyon kaybı ile birlikte akut progresif, birincil motor baskın özelliklere 
neden olduğu bildirilmiştir. 

 Kullanılan alkol çeşidi 

• Bir çalışmada şarap kullanımının bira ve diğer sert içkilere göre daha çok nöropatiye neden 
olduğu bildirilmiştir. 

Ne yapılmalı?  

Abstinans ve vitamin (B1, B2, B6, B12) kullanımın zamanla nöropati şikayetlerinde azalmaya 
yardımcı olduğu söylense de bazı belirtilerin geçmediği ve ağır nöropati vakalarında etkili olmadığı 
bildirilmiştir. 
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