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Εισαγωγή 

Ο αλκοολισµός, είναι µία συµπεριφορά κατάχρησης που έχει ερευνηθεί από 

τους διάφορους επιστήµονες ποικίλλων κλάδων έτσι ώστε να βρεθεί η 

αιτιολογία εµφάνισης µίας τέτοιας συµπεριφοράς. Ωστόσο  η έµφαση στην 

έρευνα, κυρίως έχει δοθεί στις κοινωνικές και κλινικές προεκτάσεις του 

φαινοµένου. Σίγουρα ο ρόλος των κοινωνικών και κλινικών παραγόντων είναι 

αναµφίβολος αλλά, η πρόσφατη ανάπτυξη των νευροεπιστηµών έχει υποδείξει 

πολλούς πιθανούς τρόπους έρευνας και προσπάθειας αντιµετώπισης του 

φαινοµένου. Η χρήση των διαφόρων τεχνολογικών µέσων που συνεχώς 

βελτιώνονται έχει βοηθήσει τους επιστήµονες να εξάγουν πιο σαφή και 

σίγουρα αποτελέσµατα από τις έρευνες τους. Η πρόοδος των νευροεπιστηµών 

έχει βοηθήσει τόσο στην  ανακάλυψη των συνεπειών, των προβληµάτων και 

των δυσλειτουργιών που προέρχονται από την κατάχρηση οινοπνεύµατος όσο 

και στην προσπάθεια αποκατάστασης των αλκοολικών που έχουν ήδη 

εµφανίσει σαφή προβλήµατα που εντοπίζονται στο κεντρικό νευρικό σύστηµα. 

 Η συµβολή αυτή, της νευροψυχολογίας στην έρευνα του αλκοολισµού 

και στην προσπάθεια αποτοξίνωσης των ήδη αλκοολικών ατόµων έδωσε το 

κίνητρο για την σύνταξη της παρούσας εργασίας που πραγµατεύεται των 

αλκοολισµό κάνοντας αναφορά σε πολλές ερευνητικές  εργασίες από 

διάφορους επιστηµονικούς κλάδους που καθένας µε τη σειρά του. Βασίζεται 

στα δικά του ερευνητικά δεδοµένα και προτείνει διάφορες εξηγήσεις για την 

εµφάνιση και εξάπλωση του αλκοολισµού. 

 Εισαγωγικά, γίνεται µία αναφορά στους κοινωνικούς και κλινικούς 

παράγοντες που ωθούν στον αλκοολισµό, αναφέροντας επίσης κάποια 

επιδηµιολογικά στοιχεία  και κάποια κριτήρια για την  διάγνωση του 

αλκοολισµού. Εν συνεχεία, αναφέρονται οι οξείες και οι χρόνιες δράσεις του 

αλκοόλ στον ανθρώπινο οργανισµό δίνοντας λίγη περισσότερη έµφαση στις 

επιπτώσεις που έχει το οινόπνευµα στο κεντρικό νευρικό σύστηµα τόσο µετά 
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από χρόνια χρήση, όσο και µετά από οξεία  η οποία µπορεί και να οδηγήσει 

τελικά και σε θάνατο. 

 Κατόπιν, στη συνέχεια της εργασίας καθώς αρχίζουµε να ασχολούµαστε 

περισσότερο µε τα δεδοµένα των νευροεπιστηµών , γίνεται αναφορά  σε 

κάποια πολύ βασικά ευρήµατα της βιοψυχολογικής έρευνας που εµπλέκουν 

άµεσα κάποιους νευροδιαβιβαστές στην εξάρτηση από το αλκοόλ και κάποια 

συγκεκριµένα συστήµατα του εγκέφαλου-που συνδέονται άµεσα µε τους 

νευροδιαβιβαστές αυτούς- µε την σφοδρή επιθυµία για τη χρήση της ουσίας 

και το στερητικό σύνδροµο από την διακοπή της χρήσης της . Στη συνέχεια 

γίνεται µία παρουσίαση των πιο σηµαντικών νευροψυχολογικών µέσων που 

χρησιµοποιούνται στην έρευνα αλλά και σε διαγνωστικό επίπεδο για τον 

αλκοολισµό. Στα µέσα αυτά, οφείλεται ένα σηµαντικό κοµµάτι των ευρηµάτων 

της νευροψυχολογίας γι' αυτό και αµέσως µετά ακολουθούν όλα τα 

νευροψυχολογικά προβλήµατα και σύνδροµα που σχετίζονται µε τον 

αλκοολισµό. 

  Έτσι, αφού παρουσιάζονται όλα οι δυσλειτουργίες που προκαλούνται 

από τη κατάχρηση αλκοόλ, ακολουθεί µια προσπάθεια σύνδεσης του 

αλκοολισµού µε κάποιες από τις βασικότερες ψυχιατρικές ασθένειες οι οποίες 

κατά καιρούς έχουν κατηγορηθεί για συνοσηρότητα µε τον αλκοολισµό.   

  Γενικότερα στην παρούσα εργασία γίνεται µία προσπάθεια 

συγκέντρωσης των περισσότερων ευρηµάτων της νευροψυχολογίας, όσον 

αφορά τον αλκοολισµό σε σχέση και συνέχεια πάντοτε µε τα δεδοµένα και 

καθιερωµένα ευρήµατα των κλάδων που έχουν ασχοληθεί πολλές δεκαετίες µε 

την κατάχρηση και τους κοινωνικούς και κλινικούς παράγοντες που 

υποβόσκουν του αλκοολισµού. 
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● Βασικά στοιχεία εξάρτησης και αντοχής. 

 

 Η εξάρτηση, όρος ο οποίος προτιµάται από τον όρο εθισµό, έχει δύο 

όψεις οι οποίες µπορούν να υπάρχουν µαζί, ανεξάρτητα η µία από την άλλη: 1) 

την ψυχολογική εξάρτηση η οποία βιώνεται ως µία σφοδρή επιθυµία για µια 

ουσία και ανικανότητα παύσης χρησιµοποίησης του φαρµάκου µε την 

ελεύθερη θέληση του ατόµου, και 2) τη φυσική εξάρτηση η οποία απαιτεί ένα 

άτοµο να λαµβάνει το φάρµακο για να αποφύγει τα πολλαπλά και επώδυνα 

φυσιολογικά συµπτώµατα της απόσυρσης από τη λήψη του φαρµάκου. Η 

εξάρτηση από ουσίες διαγιγνώσκεται εάν τρία ή περισσότερα από τα 

παρακάτω  χαρακτηριστικά παρατηρηθούν µέσα σε ένα διάστηµα 12 µηνών. 

Τα χαρακτηριστικά αυτά είναι: ανοχή, απόσυρση, χρήση της ουσίας σε 

µεγαλύτερη ποσότητα ή για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα από αυτό το οποίο 

υπήρχε πρόθεση, έµµονη επιθυµία για την ουσία, κατανάλωσης υπερβολικού 

χρόνου για την ανεύρεση της ουσίας, παύση ή µείωση επαγγελµατικών και 

άλλων υποχρεώσεων και συνέχιση της ουσία παρά την επίγνωση της 

κατάστασης (Vander, Sherman, Luciano,2001) 

∆ιάφορα νευρωνικά συστήµατα εµπλέκονται στην ανάπτυξη εξάρτηση, 

όµως οι περισσότερες ψυχοτρόπες ουσίες δρουν στην µέσο-µεταιχµιακή 

ντοπαµινεργική οδό η οποία επιτρέπει στο άτοµο να βιώσει ευχαρίστηση όταν 

εκτίθεται σε µια ευχάριστη κατάσταση ή όταν λαµβάνει κάποιο συγκεκριµένο 

φάρµακο. Αν και ο κύριος νευροδιαβιβαστής ο οποίος εµπλέκεται στον εθισµό 

είναι η ντοπαµίνη, τελευταία ερευνούνται και άλλοι νευροδιαβιβαστές όπως 

είναι το GABA, η εγκεφαλίνη, η σεροτονίνη και το γλουταµινικό οξύ.  

Σύµφωνα µε µία δηµοφιλή άποψη, κάποια άτοµα κάνουν χρήση 

φαρµακευτικών ουσιών κύρια επειδή αισθάνοµαι ευχάριστα, όµως κάποιοι 

επιστήµονες έχουν διαφορετική άποψη. Πιστεύουν ότι τα άτοµα που 

καθίστανται φαρµακοεξαρτηµένα µπορεί να έχουν γενετική πιθανόν ανωµαλία 

στους νευροδιαβιβαστές των µεταιχµιακών οδών. Έτσι µε τη χρήση φαρµάκων 
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αυτό-θεραπεύονται. Σε  άλλες περιπτώσεις γίνεται χρήση φαρµάκων για την 

αποφυγή των επίπονων συµπτωµάτων απόσυρσης ( Vander & Sherman & 

Luciano,2001). 

Όσον αφορά την ανοχή ή αντοχή, αυτή επέρχεται όταν απαιτείται 

αυξηµένη δόση του φαρµάκου για να επιτευχθεί το αποτέλεσµα το οποίο 

αρχικά προέκυπτε ύστερα από λήψη µιας µικρότερης δόσης, δηλαδή χρειάζεται 

περισσότερο φάρµακο για να έχει την ίδια επίδραση. Ακόµη, µπορεί να 

αναπτυχθεί ανοχή σε ένα φάρµακο µε την λήψη κάποιου άλλου φαρµάκου, 

οπότε το φαινόµενο καλείται διασταυρούµενη ανοχή. Η φαρµακευτική ανοχή 

και η διασταυρούµενη ανοχή µπορεί να συµβεί µε την λήψη πολλών 

διαφορετικών οµάδων φαρµάκων και δεν περιορίζεται στα ψυχοτρόπα 

φάρµακα (Vander & Sherman & Luciano,2001). 
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•Κοινωνικά και κλινικά χαρακτηριστικά 

  

 Το αλκοόλ για τους περισσότερους ανθρώπους που πίνουν, είναι µία 

ευχάριστη συνοδεία σε κοινωνικές εκδηλώσεις. Μέτριες δόσεις- µέχρι δύο 

ποτά για τους άνδρες και ένα ποτό για τις γυναίκες και τους ηλικιωµένους- δεν 

είναι επιβλαβές. ( Ένα ποτό είναι ένα µπουκάλι ή κουτί των 340 γραµµαρίων 

µπύρας, ένα ποτήρι κρασί 150 γραµµαρίων, ή 50 γραµµάρια οινοπνευµατωδών 

ποτών) Παρόλα αυτά ένα µεγάλο ποσοστό ανθρώπων αντιµετωπίζουν σοβαρά 

προβλήµατα λόγω της χρήσης αλκοόλ (NIAA,2001) .  Για την εκδήλωση 

αλκοολισµού έχουν βρεθεί πολλοί υπεύθυνοι παράγοντες µερικοί από τους 

οποίους είναι : 

• Η ύπαρξη του στην οικογένεια 

• Πιθανό έντονο άγχος του ατόµου 

• Το οικογενειακό περιβάλλον 

• Η εθιστική φύση του οινοπνεύµατος (Clinical Reference System,1998) 

Επίσης, από άλλους ερευνητές έχει βρεθεί πως οι παράγοντες του 

αλκοολισµού δεν είναι µόνο αυτοί αλλά και κάποιοι άλλοι. Επί παραδείγµατι, 

σε µία έρευνα έχει βρεθεί πως η εξάρτηση από το αλκοόλ είναι πιο συχνή 

ανάµεσα στα άτοµα µε υψηλό δείκτη αντικοινωνικής προσωπικότητας και 

πιστεύουν πως η συµπεριφορά τους οφείλεται στην τύχη ή σε άλλα άτοµα, 

αλλά σίγουρα όχι σε αυτούς. Επίσης, η εµφάνιση αλκοολισµού φαίνεται να 

είναι πιο συχνή στα άτοµα που θεωρούν πως η κατανάλωση αλκοόλ τους 

ενεργοποιεί και τους κάνει ευδιάθετους. Τέλος, κάποια προδιάθεση σε 

αγχώδεις διαταραχές, µπορεί να οδηγήσει το άτοµο σε κατάχρηση αλκοόλ 

(Poikolainen, 1997).   

  Ο αλκοολισµός  είναι ένα από τα µεγαλύτερα ψυχοκοινωνικά 

προβλήµατα. Η επιδηµιολογία  παγκοσµίως κυµαίνεται περίπου από το 5% έως  

15% του πληθυσµού της γης. Είναι η µόνη ουσία που χρησιµοποιείται νόµιµα 
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στα περισσότερα κράτη και στους περισσότερους πολιτισµούς. Στη χρήση του 

λοιπόν παρεµβαίνουν  πολλοί οικονοµικοί παράγοντες που ωθούν τους 

ανθρώπους στην κατανάλωση του. Μολονότι οι άνδρες υποφέρουν πιο συχνά 

από αλκοολισµό, τα τελευταία χρόνια αρχίζει να είναι ιδιαίτερα συχνός στο 

γυναικείο πληθυσµό. Πολλή συχνή είναι επίσης η παθολογική χρήση και 

άλλων ουσιών  από τον αλκοολικό όπως κάνναβη, κοκαΐνης, ηρωίνης, 

καταπραϋντικών, υπνωτικών ή αγχολυτικών, νικοτίνης κ.α. (Μάνος,1997) 

 Αυτό που έχει σηµασία είναι ότι ο αλκοολικός διαφεύγει συχνά την 

διάγνωση του γιατρού. Κι αυτό γιατί ο αλκοολικός αρνείται τις περισσότερες 

φορές να παραδεχτεί ότι έχει πρόβληµα µε το αλκοόλ και µόνο συγγενείς, 

φίλοι και άνθρωποι από την εργασία του µπορούν να δώσουν ακριβείς 

πληροφορίες. Επίσης µπορεί συχνά και ο ίδιος ο γιατρός να κάνει χρήση 

οινοπνεύµατος  και αυτό µπορεί να αποβεί τροχοπέδη στην διάγνωση του 

αλκοολισµού. Συχνά ο αλκοολικός υποφέρει από σοβαρά προβλήµατα υγείας 

και από µια σειρά διαταραχών στις γνωστικές λειτουργίες 

συµπεριλαµβανοµένων διαταραχών της σκέψης και της µνηµονικής ικανότητας 

(Kaplan & Sadock’s,2001). 

 Σε µελέτες στην Αµερική έχει βρεθεί πως τα δηµογραφικά στοιχεία που 

αναφέρονται στη χρήση αλκοόλ δείχνουν πως όσον αφορά το φύλο και την 

εθνικότητα, οι λευκοί ήταν σηµαντικά πιθανότερο απ' ότι οι µαύροι και οι 

ισπανόφωνοι να έχουν χρησιµοποιήσει αλκοόλ τον τελευταίο µήνα. Επίσης οι 

κάτοικοι των µεγάλων και µικρών µητροπολιτικών περιοχών ήταν σηµαντικά 

πιθανότερο να έχουν χρησιµοποιήσει αλκοόλ τον τελευταίο µήνα απ' ότι οι 

κάτοικοι των µη µητροπολιτικών περιοχών καθώς επίσης πιθανότερο να έχουν 

χρησιµοποιήσει αλκοόλ είναι και οι κάτοικοι των Βόρειων περιοχών σε 

αντίθεση µε τους κατοίκους  του Νότου. (Kaplan & Sadock’s,2001) 

 Ακόµη και ο προσανατολισµός στον πολιτισµό του κάθε λαού παίζει 

ρόλο για τον τύπο του αλκοόλ που θα καταναλωθεί από τα άτοµα. Τα άτοµα 

που έχουν την τάση για παγκοσµιοποίηση και τάση για ξενοµανία τείνουν να 
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καταναλώνουν εισαγόµενα, ενώ αντίθετα αυτοί που τηρούν πιστά τις 

παραδόσεις περιορίζονται στα τοπικά αλκοολούχα ποτά ( Eide et al.,1998)  

 Ιστορικά θα µπορούσαµε να πούµε πως η δηµιουργία κοινωνικών 

προβληµάτων από την κατάχρηση οινοπνεύµατος αρχίζει τον 12ο αιώνα. 

Ωστόσο, ο αλκοολισµός ως νόσος αναλύεται πρώτη φορά το 1792 από τον 

Letson  ο οποίος σε ανακοίνωση του στην Ιατρική Εταιρεία του Λονδίνου 

περιγράφει νοσολογικές οντότητες που συνοδεύουν την κατάχρηση 

οινοπνεύµατος, όπως το πεπτικό έλκος, την πυλωρική στένωση την καχεξία 

του αλκοολικού. 

 Πληρέστερος κατάλογος των δυσµενών επιπτώσεων του αλκοολισµού 

στην υγεία  δίνεται το 1804 από τον Trotter όπου µέσα από έναν καταιγισµό 

υπερβολών αναγνωρίζει κανείς  και ορισµένες παθήσεις  οι οποίες υπάρχουν 

µέχρι και σήµερα  στα ιατρικά συγγράµµατα όπως δυσπεψία, υδρωπικία, 

ανικανότητα, ηπατοπάθεια, ονειρικές καταστάσεις µε τροµακτικό περιεχόµενο. 

Σ' αυτό οφείλεται και η πρώτη λεπτοµερής  περιγραφή της ανορεξίας των 

αλκοολικών. 

 Ωστόσο, το 1819, ο αλκοολισµός περιγράφηκε για πρώτη φορά ως 

"διψοµανία" κάτι που έστρεψε τους επιστήµονες να ασχοληθούν µε τον 

αλκοολισµό ως ασθένεια µε ψυχολογικά αίτια. (Μαρσέλος,1997) 

 Σε έρευνες που έχουν γίνει στην Αµερική, οι συνδεόµενες µε το αλκοόλ 

διαταραχές παρατηρούνται σε άτοµα όλων των κοινωνικοοικονοµικών τάξεων. 

Στην πραγµατικότητα, η κλασσική εικόνα του µεθυσµένου που τρεκλίζει  και 

φωνάζει αφορά λιγότερο από το 5% των ατόµων µε συνδεόµενες µε αλκοόλ 

διαταραχές στις ΗΠΑ. Επιπλέον, οι συνδεόµενες µε αλκοόλ διαταραχές  είναι 

συχνές σε άτοµα που έχουν πραγµατοποιήσει ανώτερες σπουδές και ανήκουν  

σε υψηλές κοινωνικοοικονοµικές τάξεις. (Kaplan&Sadock’s,2001) Επίσης σε  

επιδηµιολογικές µελέτες, έχει αναφερθεί πως η κατανάλωση αλκοόλ είναι πιο 

συχνή στις ∆υτικές χώρες και αυτό γιατί, η  συµπεριφορά ανάληψης κινδύνου 

που µπορεί να θεωρηθεί και η κατάχρηση  αλκοόλ, ίσως µπορεί να σχετιστεί µε 
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το ότι στις ∆υτικές κυρίως χώρες, τα άτοµα τείνουν να πιστεύουν πως τα 

αρνητικά αποτελέσµατα µιας συµπεριφοράς συµβαίνουν µόνο στους άλλους 

και όχι στους ίδιους, έχοντας έτσι ένα είδος υπερβολικής αισιοδοξίας (Chang 

& Sanna & Asakawa,2001)   

Οι καταστάσεις αντιπροσωπεύουν  προφανώς µια ετερογενή οµάδα 

νοσογόνων διαδικασιών. Σε κάθε ατοµική περίπτωση οι ψυχοκοινωνικοί -

γενετικοί ή βιολογικοί παράγοντες µπορεί να είναι σηµαντικότεροι από άλλους 

παράγοντες. Στην ίδια οµάδα παραγόντων-στους βιολογικούς παράγοντες οι 

συνδεόµενες µε αλκοόλ διαταραχές όπως ουσιαστικά και όλες οι άλλες 

ψυχιατρικές για παράδειγµα- ένα στοιχείο (όπως το γονίδιο ενός 

νευροδιαβιβαστή υποδοχέα) µπορεί να συµµετέχει σηµαντικά περισσότερο από 

ένα άλλο(όπως µια αντλία νευροδιαβιβαστικής πρόσληψης). Εκτός από 

ερευνητικούς λόγους δεν είναι απαραίτητο να ταυτοποιείται ο µοναδικός 

αιτιολογικός παράγοντας, αφού η θεραπευτική προσέγγιση  στη συνδεόµενη µε 

αλκοόλ διαταραχή θα πρέπει να επιχειρεί οτιδήποτε είναι αποτελεσµατικό 

ανεξάρτητα από τη θεωρία (Kaplan& Sadock’s,2001) Στο DSM-IV όλες οι 

συνδεόµενες µε ουσίες διαταραχές χρησιµοποιεί τα ίδια κριτήρια για την 

εξάρτηση και την κατάχρηση. Όσον αφορά την αλκοολική εξάρτηση και την 

κατάχρηση, η ανάγκη καθηµερινής χρήσης µεγάλων ποσοτήτων αλκοόλ 

προκειµένου να  εξασφαλίζεται επαρκής λειτουργικότητα, η τακτική βαριά 

κατανάλωση αλκοόλ µόνο κατά τα σαββατοκύριακα, όπως επίσης και οι 

µεγάλες περίοδοι εγκράτειας, στις οποίες παρεµβάλλονται ξεφαντώµατα 

µεγάλης κατανάλωσης αλκοόλ που διαρκούν εβδοµάδες ή µήνες, αποτελούν 

ισχυρές ενδείξεις µιας από αυτές τις διαταραχές χρήσης αλκοόλ. Αυτά τα 

πρότυπα συνοδεύονται από συµπεριφορές όπως: 1) η αδυναµία περιορισµού ή 

διακοπής του ποτού, 2) οι επανειλλειµένες προσπάθειες να ελεγχεί ή να 

µειωθεί η υπερβολική κατανάλωση µην πίνοντας καθόλου(περίοδοι 

προσωρινής αποχής ή περιορίζοντας το ποτό σε συγκεκριµένες ώρες της 

ηµέρας, 3) ξεφαντώµατα ( παραµένoντας σε τοξίκωση όλη την ηµέρα για 
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τουλάχιστον δύο ηµέρες), 4) η σποραδική κατανάλωση 1\5 της πίντας 

οινοπνεύµατος (=114gr ή του ισοδυνάµου  σε κρασί ή µπύρα), 5) αµνησιακές 

περίοδοι για συµβάντα σε κατάσταση τοξίκωσης (black-outs), 6)  η συνέχιση 

της χρήσης παρά την ύπαρξης µιας σοβαρής σωµατικής ασθένειας η οποία 

είναι γνωστό στο χρήστη πως επιδεινώνεται µε τη χρήση αλκοόλ και 7) η 

κατανάλωση µη-πόσιµου αλκοόλ, όπως καύσιµο και εµπορικά προϊόντα που 

περιέχουν αλκοόλ (Kaplan& Sadock’s, 2001) 

Πολλοί αλκοολικοί µετά από ένα διάστηµα είναι ικανοί να αυξάνουν τις 

δόσεις του αλκοόλ για να νιώσουν ή να φανούν µεθυσµένοι, αποδεικνύοντας 

έτσι την ύπαρξη αντοχής στην κατανάλωση οινοπνεύµατος. Επίσης, οι 

αλκοολικοί πίνουν για να προλάβουν τα συµπτώµατα στέρησης. Και συνήθως 

όλα αυτά τα άτοµα έχουν κάποιες κοινές συµπεριφορές οι οποίες είναι οι εξής: 

• Προσπαθούν να κρύψουν τις αποδείξεις για το ότι πίνουν 

• Υπόσχονται ότι θα σταµατήσουν την χρήση αλκοόλ 

• Καταναλώνουν δυνατότερες δόσεις ή πίνουν από την αρχή της ηµέρας  

• Είναι µεθυσµένοι για µεγάλες περιόδους  

• Πίνουν µόνοι τους 

•  Αντιµετωπίζουν προβλήµατα στην εργασία τους 

• Απουσιάζουν συχνά από την εργασία τους 

• Έχουν κενά µνήµης  

• Έχουν απώλεια της όρεξης 

• Παρουσιάζουν αλλαγές στη διάθεση(π.χ. εκνευρισµό, επιθετικότητα) 

• Παρουσιάζουν αλλαγές στην προσωπικότητα (π.χ. ζηλεύουν, είναι 

καχύποπτοι) 

• Οδηγούν µεθυσµένοι επανειληµµένα  

• Τραυµατίζουν τους εαυτούς τους ή άλλους  

• Αδιαφορούν για την εµφάνιση τους 
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• Αντιµετωπίζουν προβλήµατα µνήµης, χάνουν την ικανότητα να σκεφτούν 

γρήγορα ή να συγκεντρωθούν 

• Και τέλος έχουν οικονοµικά προβλήµατα που προέρχονται από τη χρηση 

αλκοόλ. (Clinical Reference System,1998) 

 Ωστόσο, εκτός από το πρόβληµα του αλκοολισµού, υπάρχει και η 

κατάχρηση του αλκοόλ η οποία δεν πληρεί βέβαια τα κριτήρια για τον 

αλκοολισµό, αλλά είναι αρκετά σοβαρή ως πρόβληµα εθισµού. Η κατάχρηση 

αλκοόλ, διαφέρει από τον αλκοολισµό στο ότι η πρώτη δεν συµπεριλαµβάνει 

ως κριτήριο την σφοδρή επιθυµία για αλκοόλ, την απώλεια  του ελέγχου από 

το άτοµο όταν καταναλώνει αλκοόλ και τη φυσική εξάρτηση, αλλά  

χαρακτηρίζεται σαν συµπεριφορά και πρότυπο κατανάλωσης αλκοόλ η οποία 

καταλήγει σε µία από τις παρακάτω καταστάσεις µέσα σε µία περίοδο 12 

µηνών: 

• Αδυναµία εκπλήρωσης των υποχρεώσεων στην εργασία, στο σχολείο 

ή στο σπίτι. 

• Κατανάλωση αλκοόλ σε καταστάσεις που είναι επικίνδυνες, όπως 

κατά τη διάρκεια οδήγησης ή χειρισµού µηχανηµάτων. 

• Προϋπάρχοντα νοµικά προβλήµατα που συνδέονται µε το αλκοόλ, 

όπως σύλληψη για οδήγηση υπό την επήρεια αλκοόλ ή για την 

σωµατική βλάβη σε κάποιον άλλο επίσης κατά τη διάρκεια 

αλκοολικής τοξίκωσης 

•  Συνέχιση της κατανάλωσης οινοπνεύµατος παρόλο τα προβλήµατα 

στις σχέσεις που προκαλούνται ή χειροτερεύουν από τη συµπεριφορά 

αυτή του ατόµου. 

Παρόλο που η κατάχρηση οινοπνεύµατος είναι διαφορετική από τον 

αλκοολισµό, πολλές συνέπειες  της πρώτης µπορούν να εµφανιστούν και στον 

αλκοολισµό (ΝΙΑΑ,2001). 
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Οι δράσεις της κάθε ψυχοτρόπου ουσίας εξαρτάται από τη δόση. 

Οτιδήποτε µπορεί να γίνει είτε δηλητήριο είτε ακίνδυνο συστατικό, ανάλογα µε 

τη δόση. Όσον αφορά το αλκοόλ, αυτό που έχει σηµασία είναι η ποσότητα που 

εισέρχεται στο αίµα. Όσο πιο γρήγορα απορροφάται από το αίµα, τόσο πιο 

γρήγορο το αποτέλεσµα. Ο συνδυασµός φαγητό-αλκοόλ µειώνει την 

απορρόφηση του δεύτερου γι’ αυτό και δεν προτιµάται από τους αλκοολικούς 

(Goodwin,1994).  

 Ανεξάρτητα βέβαια από την αιτιολογία κάθε φορά η κατανάλωση 

οινοπνεύµατος έχει αποτελέσει αντικείµενο εκτεταµένης µελέτης  επειδή 

ακριβώς παρουσιάζει ιδιαίτερο κοινωνικό ενδιαφέρον και ποικιλοµορφία. Ο 

ορισµός του αλκοολισµού παρουσιάζει µεγάλα προβλήµατα, επειδή εξαρτάται 

από το πολιτισµικό πλαίσιο µέσα στο οποίο γίνεται η χρήση οινοπνεύµατος. 

Ωστόσο, έχουν βρεθεί κάποιοι σηµατοδότες για την κατάχρηση αλκοόλ που 

µερικοί από αυτούς είναι: µετρήσεις της καθηµερινής δόσης, συχνότητα της 

έντονης χρήσης, συνήθης ποσότητα και συχνότητα και συνδυασµός όλων των 

παραπάνω (Dawson,1994) Για τον αλκοολισµό έχουν βρεθεί  διάφοροι τύποι 

πέντε από τους οποίους  είναι οι εξής: 

Τύπος-α: Ψυχολογική εξάρτηση που έχει σχέση µε την ανάγκη του ατόµου για 

την καταπράυνση κάποιας ψυχικής έντασης. Τυχόν επιβλαβείς συνέπειες 

αφορούν µόνο την κοινωνική θέση του ίδιου του ατόµου. 

Τύπος-β: ∆εν παρατηρείται ούτε ψυχολογική, ούτε σωµατική εξάρτηση σε 

σηµαντικό βαθµό, µε αποτέλεσµα το άτοµο να ελέγχει πλήρως την 

κατανάλωση του οινοπνεύµατος. Παραβλάπτεται µόνον  η σωµατική υγεία του 

πότη. 

Τύπος-γ: Προοδευτική σωµατική εξάρτηση. Όταν το άτοµο αρχίσει να πίνει, 

χάνει τον έλεγχο. Με αποτέλεσµα να οδηγείται συνήθως σε υπερβολική λήψη 

οινοπνεύµατος. Τα άτοµα αυτά, µπορούν κατά κανόνα να διακόψουν τη 

συνήθεια του ποτού. 
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Τύπος-δ: Η εξάρτηση έχει όλους τους παραπάνω χαρακτήρες αλλά το άτοµο 

αδυνατεί πλέον να αποδεσµευτεί από τη συνήθεια του ποτού. 

Τύπος-ε: Είναι ο τύπος που έχει χαρακτηριστεί ως διψοµανία. Περιλαµβάνει 

την περιστασιακή χρήση, καταχρηστική κατανάλωση οινοπνεύµατος. Τον 

υπόλοιπο καιρό ο πότης πίνει πολύ λίγο ή και απέχει τελικώς από το 

οινόπνευµα. (Μαρσέλος,1997) 

 Σύµφωνα µε έρευνα οι τύποι α, γ, ε, απαντούν µε µεγαλύτερη συχνότητα 

στη Βόρεια Αµερική και στη Βόρεια Ευρώπη, ενώ οι τύποι β και δ είναι 

συχνότεροι στις υπόλοιπες χώρες. 

 Ένας άλλος ερευνητής ωστόσο, έχει προτείνει τον τύπο Ι περιοριζόµενης 

στον άνδρα αλκοολικής εξάρτησης που χαρακτηρίζεται από την όψιµη έναρξη, 

την παρουσία περισσότερο ψυχολογικής εξάρτησης, παρά σωµατικής όπως και 

από την παρουσία αισθηµάτων ενοχής που αφορούν τη χρήση αλκοόλ. Ο τύπος 

ΙΙ περιοριζόµενης στον άνδρα αλκοολικής εξάρτησης χαρακτηρίζεται από την 

έναρξη σε νεαρή ηλικία την αυθόρµητη αναζήτηση αλκοόλ για κατανάλωση 

και από τις κοινωνικές διαταρακτικές συµπεριφορές όταν το άτοµο είναι σε 

τοξίκωση (Kaplan& Sadock’s,2001). 

 Tέλος, ένας ακόµη ερευνητής προσδιόρισε τέσσερις τύπους 

αλκοολισµού. Πρώτον, ο αντικοινωνικός αλκοολισµός χαρακτηρίζεται από 

ανδρική επικράτηση, φτωχή πρόγνωση, πρώιµη έναρξη προβληµάτων που 

συνδέονται µε το αλκοόλ και στενή σύνδεση µε την αντικοινωνική διαταραχή 

της προσωπικότητας. ∆εύτερον, ο αναπτυξιακά µεγενθυνόµενος αλκοολισµός 

αφορά µία πρωτογενή τάση κατάχρησης αλκοόλ, η οποία µεγαλώνει µε το 

χρόνο καθώς οι πολιτισµικές προσδοκίες προσθέτουν περισσότερες ευκαιρίες 

για χρήση. Τρίτον, ο αλκοολισµός αρνητικού συναισθήµατος είναι συχνότερος 

στις γυναίκες απ' ότι στους άνδρες. Σύµφωνα µε την υπόθεση αυτή, οι γυναίκες 

χρησιµοποιούν συχνότερα το αλκοόλ για ρύθµιση της διάθεσης και για βοήθεια 

στις κοινωνικές σχέσεις. Τέταρτο, ο αναπτυξιακά περιοριζόµενος αλκοολισµός 

χαρακτηρίζεται από συχνά επεισόδια µέθης µετά από κατανάλωση µεγάλων 
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ποσοτήτων αλκοόλ. Τα επεισόδια αυτά γίνονται όλο και λιγότερο συχνά όσο 

προχωρά η ηλικία αυτών των ατόµων και ανταποκρίνονται στις προσδοκίες της 

κοινωνίας σε σχέση µε την εργασία τους και τις οικογένειες τους (Καplan 

&Sadock’s,2001).   

 Η κατανάλωση οινοπνεύµατος σε γενικές γραµµές µπορεί να εµπίπτει σε 

τρεις κατηγορίες που εµφανίζουν χρονική διαδοχή: 1) προαλκοολική ή 

προδροµική, 2)κρίσιµη και 3) χρόνια. 

 Η προ-αλκοολική φάση χαρακτηρίζεται από προοδευτική αλλαγή στην 

περιστασιακή λήψη οινοπνεύµατος, η οποία γίνεται συχνότερη και µεγαλύτερη 

στα πλαίσια της καταπράυνσης από κάποια ψυχολογική φόρτιση. Η 

κατανάλωση του οινοπνεύµατος δηµιουργεί ενοχές και άγχος που τροφοδοτούν 

ένα φαύλο κύκλο χρήσης. Στη φάση αυτή αρχίζουν να εµφανίζονται σηµεία 

αντοχής και το άτοµο µε την πάροδο του χρόνου καταναλώνει πολύ 

µεγαλύτερες ποσότητες οινοπνεύµατος για την επίτευξη του επιθυµητού 

αποτελέσµατος της µέθης. 

  Παθογνωµικό σηµείο της προ- αλκοολικής φάσης είναι τα κενά µνήµης 

(black-outs), που έχουν αποδοθεί σε διάφορες ψυχολογικές συγκρούσεις ή σε 

γνήσιες λειτουργικές διαταραχές του εγκεφάλου. 

 Η κρίσιµη φάση χαρακτηρίζεται από την αναµφισβήτητη εγκατάσταση 

ψυχολογικής εξάρτησης για τη λήψη οινοπνεύµατος. Παρ' όλα αυτά, το άτοµο 

είναι ακόµη σε θέση να επιβάλλεται στον εαυτό του και να απέχει της 

οινοποσίας. Χαρακτηριστικό συνοδό εύρηµα σ' αυτή τη φάση είναι οι έντονες 

ενοχές που ενισχύουν την συµπεριφορά υπερκατανάλωσης οινοπνευµατωδών 

ποτών προκειµένου να απαλλαγεί ο πότης από τα δυσάρεστα συναισθήµατα 

που τον διακατέχουν. Τα χρονικά όρια µέσα στα οποία  γίνεται η κατανάλωση 

οινοπνεύµατος διευρύνονται και το άτοµο αρχίζει να πίνει νωρίτερα το 

απόγευµα.  Η κοινωνική συµπεριφορά επιδεινώνεται, δεδοµένου ότι ο πότης 

έχει την  τάση αποµόνωσης . Παράλληλα αρχίζει να παραµελεί την προσωπική 

του υγιεινή, την εµφάνιση του και τη διατροφή του. Η φάση αυτή αποτελεί 
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ένδειξη για την έγκαιρη και ουσιαστική παρέµβαση των ανθρώπων του στενού 

του περιβάλλοντος του. (Μαρσέλος,1997) 

 Η χρόνια φάση χαρακτηρίζεται από περιόδους παρατεταµένης µέθης που 

υποδεικνύουν   την ήδη εγκατεστηµένη φυσική εξάρτηση. Τυχόν διακοπή του 

οινοπνεύµατος στη φάση αυτή, θα οδηγήσει αναµφίβολα σε σύνδροµο 

στέρησης. Το άτοµο είναι κοινωνικώς αποµονωµένο και βρίσκεται συνήθως σε 

άθλια κατάσταση, από άποψη συνθηκών διαβίωσης .Μεγάλη έµφαση έχει 

δοθεί στην έγκαιρη αναγνώριση χαρακτηριστικών τάσεων που υποδεικνύουν 

κάποια στροφή προς την αντικοινωνική χρήση οινοπνεύµατος. Έχουν 

περιγραφεί ορισµένοι τύποι οριακής προ-αλκοολικής συµπεριφοράς η 

αναγνώριση των οποίων έχει µεγάλη σηµασία από κοινωνική άποψη, επειδή 

µπορεί να οδηγήσει σε αποτελεσµατική πρόληψη του φαινοµένου, πριν 

προσλάβει προβληµατικές διαστάσεις. 

Χαρακτηριστικά πρώιµα στοιχεία είναι τα ακόλουθα: 

1. Ιδεοληπτική χρήση οινοπνεύµατος, στα πλαίσια φυγής από πιεστικά 

συναισθηµατικά προβλήµατα 

2. Συχνή υπερβολική κατανάλωση οινοπνεύµατος µε συνέπεια τη µέθη, 

ακόµη και κατά τις εργάσιµες ώρες της ηµέρας, γεγονός που 

θεωρείται γενικώς απαράδεκτο. 

3. Οδήγηση αυτοκινήτου υπό την επήρεια µεγάλων ποσοτήτων 

οινοπνεύµατος. 

4. Προβλήµατα υγείας ή συµπεριφοράς κατά τη διάρκεια οξείας µέθης. 

5. Έντονες τύψεις και ενοχές όταν το άτοµο είναι νηφάλιο, για τη 

συµπεριφορά του κατά τη διάρκεια µέθης. 

          Στη σύγχρονη κοινωνία το θέµα του αλκοολισµού έχει προσλάβει 

τραγικές διαστάσεις, µε προφανείς επιπτώσεις στο άτοµο και στο κοινωνικό 

σύνολο. Το κόστος του αλκοολισµού είναι δύσκολο να εκτιµηθεί, είτε 

υπολογιστεί ως απώλεια εργάσιµων ωρών, είτε εκτιµηθεί ως κοινωνικό κόστος 

περίθαλψης για όλα τα προβλήµατα υγείας που προκύπτουν από την οξεία ή 
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την χρόνια κατάχρηση οινοπνεύµατος. Υπάρχουν σοβαρές παράµετροι στην 

υπερβολική κατανάλωση οινοπνεύµατος όπως είναι  ο αντίκτυπος στις 

κοινωνικές σχέσεις του ατόµου, στην οικογενειακή του ζωή και στην εν γένει 

κοινωνική του προσφορά. Η αυτοκαταστροφική συµπεριφορά είναι τυπικό 

χαρακτηριστικού του αλκοολικού, µε αποτέλεσµα τα άτοµα αυτά να 

εµφανίζουν πολύ µεγαλύτερη συχνότητα αυτοκτονιών σε σύγκριση µε τον 

υπόλοιπο πληθυσµό ( 8/1). Στο ποσοστό αυτό δεν συνυπολογίζονται τα 

ατυχήµατα, συνήθως τροχαία, που γίνονται υπό την επήρεια του 

οινοπνεύµατος, αν και αρκετοί πιστεύουν ότι πολύ συχνά και στις περιπτώσεις 

αυτές υπάρχει κάποια υποσυνείδητη ατυχηµατοθηρική τάση, η οποία 

εκδηλώνεται µετά από λήψη οινοπνεύµατος. (Μαρσέλος,1997) 
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∆ΡΑΣΗ ΤΟΥ ΟΙΝΟΠΝΕΥΜΑΤΟΣ 

 

            •Οξεία χρήση 

 

 Η υπερβολική κατανάλωση οινοπνεύµατος είναι δυνατόν να οδηγήσει σε 

τόσο υψηλά επίπεδα στο αίµα ώστε να προκληθεί τελικά κωµατώδης 

κατάσταση ή ακόµη και θάνατος. Ως αιτία θανάτου θεωρείται η καταστολή 

ζωτικών κέντρων του προµήκη, όπως το αγγειοκινητικό και το κέντρο της 

αναπνοής. Το θανατηφόρο επίπεδο της αιθανόλης στο αίµα δεν είναι απόλυτα 

σταθερό, επειδή επηρεάζεται από τη γενικότερη κατάσταση του οργανισµού, 

από τη θρέψη  και από τυχόν οργανικές παθήσεις κ.τ.λ. Το οινόπνευµα 

εγκαθιστά συγκεκριµένη ατελή αντοχή , δηλαδή µετά από ένα συγκεκριµένο 

όριο των επιπέδων στο αίµα(συνήθως 5,5%o) η επίδραση του αποβαίνει κατά 

κανόνα µοιραία, ανεξάρτητα από τις συνήθειες και τη γενικότερη φυσική 

κατάσταση του ατόµου (Μαρσέλος,1997). Το DSM-IV περιέχει ειδικά 

κριτήρια για τη διάγνωση της αλκοολικής τοξίκωσης: 

 Α. Πρόσφατη λήψη αλκοόλ 

 Β. Κλινικά σηµαντικές δυσπροσαρµοστικές συµπεριφεριολογικές ή 

ψυχολογικές αλλαγές (π.χ. απρόσφορη σεξουαλική ή επιθετική συµπεριφορά, 

αστάθεια της διάθεσης, έκπτωση της κρίσης, έκπτωση της κοινωνικής ή 

επαγγελµατικής λειτουργικότητας), οι οποίες αναπτύσσονται κατά τη διάρκεια 

ή λίγο µετά τη λήψη του αλκοόλ 

 Γ. Ένα (ή περισσότερα) από τα ακόλουθα σηµεία, τα οποία 

αναπτύσσονται κατά τη διάρκεια ή λίγο µετά τη χρήση του αλκοόλ: 

1. δυσαρθρική οµιλία 

2. ασυνέργεια 

3. ασταθής βάδιση 

4. νυσταγµός 
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5. έκπτωση της προσοχής ή της µνήµης 

6. εµβροντησία ή κώµα 

∆. Τα συµπτώµατα δεν οφείλονται σε γενική σωµατική κατάσταση και 

δεν εξηγούνται καλύτερα µε άλλη ψυχική διαταραχή(Κaplan& Sadock’s, 

2001) 

Tα κύρια χαρακτηριστικά της αλκοολικής τοξίκωσης (οξείας χρήσης) 

είναι διαταραχές της συµπεριφοράς οι οποίες οφείλονται σε πρόσφατη λήψη 

αλκοόλης και επηρεάζουν δυσµενώς την κοινωνική και επαγγελµατική 

λειτουργικότητα. Γενικά, η επίδραση της αλκοόλης στο Κεντρικό Νευρικό 

Σύστηµα είναι ανάλογη µε τις συγκεντρώσεις του στο αίµα αλλά µετά από 

κάποιο όριο αυξήσεως οι κλινικές εκδηλώσεις είναι αναλογικά πιο έντονες. Αν 

και η αλκοόλη ανήκει στα κατασταλτικά του ΚΝΣ, στην αρχή της µέθης 

ενεργεί ως διεγερτικό, ενώ οι µεταβολές της συµπεριφοράς που εµφανίζονται 

αποδίδονται σε άρση ανασταλτικών µηχανισµών που ελέγχουν συγκεκριµένες 

λειτουργίες.  Το άτοµο  είναι χαρούµενο, διαχυτικό, υπερδραστήριο, 

αστειεύεται "αισθάνεται πολύ καλά" και οι συνειρµικές του λειτουργίες 

βρίσκονται σε υψηλό επίπεδο εγρήγορσης. Η αύξηση της λαµβανόµενης 

ποσότητας προκαλεί ερυθρότητα του προσώπου, άρση του ελέγχου των 

σεξουαλικών και των επιθετικών παρορµήσεων µε ανάλογες εκδηλώσεις στη 

συµπεριφορά όπως υπερβολική εµπιστοσύνη στις ικανότητες του 

(Λύκουρας,1993). 

Όταν η συγκέντρωση  του οινοπνεύµατος στο αίµα φθάσει τα 200mg/ dl, 

επηρεάζονται σηµαντικά οι κινητικές περιοχές του εγκεφάλου και µειώνονται 

τα αντανακλαστικά και υπάρχει έντονη υπογλυκαιµία (Λύκουρας,1993). 

Πιστεύεται ότι η αρχική δράση του αλκοόλ είναι δευτεροπαθής   στην 

προνοµιακή εµπλοκή των πολυσυναπτικών οδών στο δικτυωτό σχηµατισµό, 

τον εγκεφαλικό φλοιό και στην παρεγκεφαλίδα (Kaplan & Sadock’s ,2001). Σε 

µεγαλύτερες συγκεντρώσεις (300 mg/dl) ο ασθενής είναι τελείως 

αποπροσανατόλιστος  ενώ η ψυχοκινητική δραστηριότητα και η λεκτική 
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επικοινωνία είναι ανασταλµένες (κατάσταση εµβροντησίας). Κώµα και 

έλλειψη απαντήσεων στα επώδυνα ερεθίσµατα εµφανίζονται σε συγκεντρώσεις 

400mg/dl. Τέλος σε συγκεντρώσεις 500mg/dl επέρχεται παράλυση του 

αναπνευστικού κέντρου µεταβολική οξέωση και ο θάνατος (Λύκουρας,1993) . 

Η αλκοολική τοξίκωση έχει ως επακόλουθο βίαιη συµπεριφορά, 

απουσίες ή απώλεια εργασίας, νοµικές επιπτώσεις, όπως π.χ. σύλληψη για 

µέθη, τσακωµούς και προβλήµατα µε µέλη της οικογένειας ή µε φίλους. Μετά  

την αποδροµή της αλκοολικής τοξίκωσης το άτοµο εµφανίζει black-outs. Η 

χρήση αλκοόλ χωρίς τοξίκωση προκαλεί  κάποιες αλλαγές στη συµπεριφορά 

(το άτοµο γίνεται πιο οµιλητικό πιο κοινωνικό), χωρίς όµως εκδηλώσεις όπως 

ευερεθιστότητα, µειωµένη κρίση κ.α. που παρατηρούνται στην αλκοολική 

τοξίκωση. (Λύκουρας,1993) 

H συχνότητα της οξείας χρήσης, φαίνεται να έχει µια δυνατή θετική 

σχέση µε τον κίνδυνο για αλκοολική εξάρτηση (Dawson & Archer,1993). 

Επίσης η σχέση µεταξύ οξείας κατανάλωσης αλκοόλ και εξάρτησης ποικίλει 

σύµφωνα µε την ηλικία, το γένος και την εκπαίδευση. Όσον αφορά το γένος, 

έχει βρεθεί πως οι γυναίκες είναι πιο ευαίσθητες στην αλκοολική τοξίκωση, 

γιατί οι συγκεντρώσεις του αλκοόλ στο αίµα τους είναι υψηλότερες από των 

ανδρών µετά από την κατανάλωση ίδιας ποσότητας αλκοόλ κι αυτό γιατί οι 

γυναίκες ζυγίζουν λιγότερο από τους άνδρες και έχουν χαµηλότερη ποσότητα 

νερού στο σώµα. Γι’ αυτό η πιθανότητα τοξίκωσης για τις γυναίκες είναι 

µεγαλύτερη. (Romach &Sellers,1998).Ταυτόχρονα, οι γυναίκες καταναλώνουν 

πολύ µεγαλύτερες ποσότητες αλκοόλ, έως ότου παρουσιάσουν συρρίκνωση 

του εγκεφάλου .Μετά από νευροψυχολογικές µελέτες έχει βρεθεί πως οι 

γυναίκες παρουσιάζουν τον ίδιο βαθµό προβληµάτων µε τους άνδρες έχοντας 

συντοµότερο ιστορικό κατάχρηση αλκοόλ. Έτσι φαίνεται πως είναι πιθανότερο 

για τις γυναίκες να παρουσιάσουν µία πλειάδα προβληµάτων µετά την 

κατανάλωση αλκοόλ (Kril & Halliday, 1999).  Eπίσης η µέση καθηµερινή 

χρήση σχετίζεται θετικά µε τη συχνότητα της έντονης χρήσης και οι δύο 
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µετρήσεις σχετίζονται θετικά µε τον κίνδυνο εξάρτησης από αλκοόλ ( Dawson 

& Archer,1993)   

Κατά τη διάρκεια της οξείας  χρήσης και της τοξίκωσης, τα άτοµα 

γίνονται πολλές φορές επιθετικά και δεν είναι λίγες οι φορές που γίνονται 

γνωστά εγκλήµατα ή κακοποιήσεις από αλκοολικούς . Η επιθετικότητα τους 

κατά τη διάρκεια της τοξίκωσης είναι πολύ έντονη προς τους συζύγους σε 

σύγκριση µε τους µη-αλκοολικούς. Η επιθετικότητα ωστόσο µειώνεται, όταν 

το άτοµο µπει σε πρόγραµµα αποτοξίνωσης, εκτός και αν υποτροπιάσει όπου 

τότε τα επίπεδα επιθετικότητας παραµένουν σταθερά. (O’Farell et al.,2000)    
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•Χρόνια χρήση 

 

 

 

 Η χρόνια κατανάλωση οινοπνεύµατος οδηγεί συνήθως σε εγκατάσταση 

φαρµακευτικής εξάρτησης. Υπάρχουν αρκετές ενδείξεις ότι ένα πολύ µεγάλο 

µέρος των τοξικών εκδηλώσεων του αλκοολισµού αποτελούν επακόλουθα της 

κακής διατροφής του ατόµου, επειδή ακριβώς το οινόπνευµα παρέχει 

σηµαντική θερµιδική κάλυψη. Η κακή διατροφή πρέπει εδώ να εννοηθεί ως 

κακής ποιότητας τροφή µε µικρή περιεκτικότητα σε θρεπτικά συστατικά όπως 

βιταµίνες και ιχνοστοιχεία. Επίσης φαίνεται πως οι χρόνιοι αλκοολικοί έχουν 

πολύ κακή ποιότητα ζωής η οποία οφείλεται στο πρόβληµα και στις συνέπειες 

της, δηλαδή στην ψυχοπαθολογία που συνήθως παρουσιάζεται, στο άσχηµο  

κοινωνικό περιβάλλον και στον ανήσυχο και µε διαλείµµατα, ύπνο. (Foster, et 

al.,1999)   

 Από όλα τα συστήµατα του οργανισµού, το ΚΝΣ εµφανίζει µία πληθώρα 

εκδηλώσεων ,τόσο από νευρολογική όσο και από ψυχιατρική άποψη, κατά τη 

φάση του αλκοολισµού. Η αλκοολική άνοια είναι µια µορφή χρόνιας 

δηλητηρίασης µε οινόπνευµα (Μαρσέλος,1997). Ο παθογενετικός  ρόλος της 

τοξικής επίδρασης της αλκοόλης στην πρόκληση φλοιώδους ατροφίας και στην 

εµφάνιση ανοϊκού συνδρόµου έχει γίνει αντικείµενο ευρείας συζήτησης. 

Σύµφωνα µε κάποιους ερευνητές οι βλάβες είναι αναστρέψιµες και υποχωρούν 

αφού διακοπεί η κατανάλωση αλκοόλ.  Γεγονός είναι ότι 50% των αλκοολικών 

παρουσιάζουν διαταραχή των γνωστικών λειτουργιών, όπως διαπιστώνεται από 

τα αποτελέσµατα των νευροψυχολογικών εξετάσεων και 10% έχουν 

διαγνώσιµη άνοια. (Λύκουρας, 1993) 

 Ο ασθενής εµφανίζει διαταραχές της πρόσφατης και παλαιάς µνήµης , 

όπως επίσης και διαταραχές στη σκέψη. Η γενική ικανότητα αντιµετώπισης 

βιοτικών προβληµάτων µειώνεται όπως επίσης µειώνεται και το λεξιλόγιο. 
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Συνυπάρχουν επίσης διαταραχές από τις ανώτερες φλοιώδεις  περιοχές όπως α) 

αφασία, β) απραξία, γ) κατασκευαστικές δυσκολίες , δ)αγνωσία. Η 

προσωπικότητα  αλλάζει ή ορισµένα χαρακτηριστικά επιτείνονται. Το 

συναίσθηµα  είναι ευµετάβλητο  και χαρακτηρίζεται από αµηχανία, άγχος και 

κατάθλιψη (Λύκουρας,1993). 

 Μία άλλη µορφή προβλήµατος κατά τη χρόνια φάση αλκοολισµού είναι 

η αλκοολική περιφερική νευρίτις που εκδηλώνεται µε παραισθησία κυρίως του 

τύπου της απώλειας της επιφανειακής αισθητικότητας των άκρων  µε 

επιβράδυνση των τενόντιων αντανακλαστικών και άλλες διαταραχές του τύπου 

της πολυνευροπάθειας. Η κατάσταση αυτή υποχωρεί µετά από χορήγηση 

θειαµίνης (Β1) η έλλειψη της οποίας ενοχοποιείται ως κύριος παθογόνος 

παράγοντας.  Η εγκεφαλοπάθεια του  Wernicke  που έχει σοβαρότατη κλινική 

εικόνα επίσης υποχωρεί µε τη χορήγηση θειαµίνης . Αν δεν αντιµετωπιστεί 

µπορεί να οδηγήσει σε µόνιµες εγκεφαλικές αλλοιώσεις γνωστές ως ψύχωση  

Korsakoff.  Χαρακτηριστικά συµπτώµατα αυτού του τύπου ψύχωσης είναι 

διαταραχές προσανατολισµού στο χώρο και χρόνο, υπερβολική  φλυαρία µε 

έντονα στοιχεία µυθοµανίας σκοπός της  οποίας  είναι η κάλυψη κενών µνήµης 

(Μαρσέλος,1997) αταξία (η οποία επιδρά κυρίως στη βάδιση) οφθαλµοπληγία, 

σύγχυση και µια σειρά από διαταραχές της οφθαλµοκινητικότητας, στις οποίες 

περιλαµβάνονται ο οριζόντιος νυσταγµός, η ετερόπλευρη βλεφαρική και η 

βλεµµατική παράλυση (Καplan,2000). 

  Άλλη χαρακτηριστική εκφυλιστική εκδήλωση του χρόνιου αλκοολισµού  

είναι η µυοπάθεια, η οποία περιλαµβάνει µυϊκές συσπάσεις , αδυναµία , µυϊκή 

ατροφία και νευρωτική εκφύλιση των µυϊκών µαζών. Η µυϊκή δυστροφία 

εκδηλώνεται µε εύκολη κόπωση και µε βραδύτητα  στις κινήσεις. Η διαταραχή 

οδηγεί σε θάνατο, εκτός αν διακοπεί η χρήση του οινοπνεύµατος. 

  Ένα ποσοστό 10% των αλκοολικών θα οδηγηθούν σε ηπατική κίρρωση. 

Άλλωστε, η κίρρωση του ήπατος, έχει ως συνηθέστερο αίτιο της την 

υπερβολική κατανάλωση οινοπνεύµατος, η οποία οδηγεί σε άσηπτη ηπατίτιδα 
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χηµικού τύπου (Μαρσέλος,1997). Έχει βρεθεί πως  ανεξάρτητα την καταγωγή 

του ατόµου η κατάχρηση αλκοόλ αυξάνει τον κίνδυνο για µόλυνση από 

ηπατίτιδα C(HCV), χωρίς όµως περισσότερα στοιχεία ( Srugo et al., 1998). 

Ωστόσο, όταν συνυπάρχουν αλκοολισµός και HVC η πιθανότητα καταστροφής 

του ήπατος, µειώνεται σε σύγκριση µε την ύπαρξη αλκοολισµού. Αυτό βέβαια 

φαίνεται να οφείλεται στην ποσότητα αλκοόλ που καταναλώνεται( όταν 

υπάρχει αλκοολισµός και HCV η χρήση µειώνεται)και όχι από τη συνύπαρξη 

των δύο καταστάσεων (Nevins et al.,1999). H κίρρωση στο ήπαρ, έχει βρεθεί 

πως οφείλεται στην έλλειψη θειαµίνης. Τα παραπάνω αποτελέσµατα 

υποστηρίζονται γιατί πρόσφατα βρέθηκε πως τα άτοµα µε πρόβληµα χρόνιας 

εξάρτησης από το αλκοόλ και τα άτοµα µε αλκοολισµό αλλά και HCV  έχουν 

ελλείψεις θειαµίνης σε αντίθεση µε τα άτοµα που πάσχουν µόνο από 

HCV.Έτσι φαίνεται πως η έλλειψη θειαµίνης σχετίζεται κυρίως µε τον 

αλκοολισµό και όχι µε την HCV, παρόλο που και η κίρρωση ήπατος και η 

ΗCV , έχουν ως ισχυρό παράγοντα εµφάνισης τη χρόνια χρήση αλκοόλ (Levy 

et al., 2002) .    

 Η εµβρυο-τοξικότητα εκδηλώνεται µε µεγαλύτερη περιγεννητική 

θνησιµότητα σε σύγκριση µε το γενικό πληθυσµό (17% προς 2%). Ο 

αλκοολισµός της µητέρας έχει συνδεθεί επίσης µε γέννηση δύσµορφων 

νεογνών, που οφείλεται στη δράση του οινοπνεύµατος στον εγκέφαλο της 

µητέρας και του εµβρύου (Μαρσέλος,1997). 

 Επίσης µία πρόσφατη έρευνα σε επίµυες έδειξε πως η χρόνια χρήση 

αλκοόλ προκαλεί είσοδο µιτοχονδρίων στους πυρήνες των κυττάρων και η 

αµφίδροµη επίθεση των πρωτεϊνών των πυρήνων προς τα µιτοχόνδρια και των 

µιτοχονδριακών πρωτεϊνών προς το DNA  του πυρήνα µε σίγουρες ανωµαλίες 

σε αυτό (Bakeeva et al.,2001).   

 Επίσης, η χρόνια χρήση αλκοόλ µπορεί να επηρεάσει πολλές 

σεξουαλικές λειτουργίες. Οι αλκοολικοί άνδρες, µε ή χωρίς ασθένεια στο 

ήπαρ, αναπτύσσουν συγκεκριµένες υποδραστηριότητες στις δράσεις των 
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γονάδων όπως ατροφία όρχεων, µειωµένη και κατεστραµµένη παραγωγή 

σπέρµατος, ανικανότητα και µειωµένη  libido καθώς επίσης και δυσλειτουργίες 

στο µεταβολισµό των γενετήσιων ορµονών. Πολλές ενδείξεις υπάρχουν και 

υποδεικνύουν προβλήµατα που οφείλεται σε αυξηµένη δραστηριότητα των 

ενζύµων µεταβολισµού του φαρµάκου στο συκώτι που είναι αποτέλεσµα της 

χρόνιας χρήσης αλκοόλ που µειώνει επίσης και τα επίπεδα τεστοστερόνης  

(Grilly,1997). 

 Οι χρόνιοι αλκοολικοί είναι δυνατό να έχουν  παραληρητικές  

διαταραχές. Το περιεχόµενο των παραληρηµάτων είναι συνήθως ζυλοτυπικό 

και έχει σοβαρές επιπτώσεις στις οικογενειακές σχέσεις (Λύκουρας,1993) αλλά 

και στα άτοµα που απαρτίζουν την οικογένεια προκαλώντας  προβλήµατα, όχι 

µόνο στους συζύγους αλλά και στα παιδιά, τα οποία πολλές φορές 

αναπτύσσουν  συµπεριφορές µε έλλειψη ελέγχου, συχνούς καυγάδες και 

προβληµάτων συµπεριφοράς των παιδιών λόγω του αλκοολισµού των γονιών 

και ιδιαίτερα του πατέρα (Fitzgerald, Zucker, von Eye, 2001). Τέλος ακόµη και 

στην πρόκληση τροχαίων ατυχηµάτων η χρήση αλκοόλ υπάρχει σαν 

παράγοντας που βοηθάει σ’αυτά. Συγκεκριµένα, υπάρχουν τέσσερις 

κατηγορίες συµπεριφοράς που µπορούν να προκαλέσουν τροχαίο ατύχηµα και 

αυτές είναι :α) αυτές που µειώνουν την ικανότητα οδήγησης (Μαζί µε άλλες 

και ο αλκοολισµός) β) αυτές που µειώνουν την ικανότητα οδήγησης για µικρό 

χρονικό διάστηµα( µαζί µε άλλες και η οξεία χρήση αλκοόλ) γ) αυτές που 

βοηθούν/ αυξάνουν τις συµπεριφορές ανάληψης κινδύνων γενικά και δ) αυτές 

που αυξάνουν τις συµπεριφορές ανάληψης κινδύνου για λίγο διάστηµα (µε 

άλλες και η οξεία χρήση αλκοόλ) (Moustaki et al.,2000).    
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  •Νευροβιολογική βάση του αλκοολισµού 

 

 

 Σε πειραµατικές συνθήκες , οι αγχολυτικές επιδράσεις του αλκοόλ 

θεωρούνται από τα πειραµατόζωα σαν απελευθέρωση από την τιµωρία. Για 

π.χ. αν δέχονται ηλεκτροσόκ όταν κάνουν µία κίνηση(π.χ. τρώνε) σταµατάνε 

να εκτελούν αυτή τη δράση. Αν ωστόσο τους δοθεί αλκοόλ θα ξαναρχίσουν 

την τιµωρούµενη συµπεριφορά. Αυτό το φαινόµενο εξηγεί γιατί οι άνθρωποι 

συχνά κάνουν πράγµατα που ∆ε θα έκαναν αν δεν είχαν πιει µιας και το 

αλκοόλ µειώνει την ανασταλτική επίδραση των κοινωνικών ορίων. 

 Το αλκοόλ είναι και θετικός και αρνητικός ενισχυτής. Η θετική ενίσχυση 

είναι η ευφορία. Η αρνητική είναι η αποφυγή ενός αρνητικού ερεθίσµατος. Για 

π.χ. αν ένα άτοµο είναι αγχωµένο, πίνει ώστε να µειώσει το αρνητικό ερέθισµα. 

Η συνύπαρξη θετικής και αρνητικής ενίσχυσης κάνει το αλκοόλ να γίνεται 

αντικείµενο κατάχρησης σε σύγκριση µε κάποια άλλα αγχολυτικά όπως π.χ. 

βενζοδιαζεπίνες (Carlson,1998). 

 To αλκοόλ, όπως και περισσότερες εθιστικές ουσίες, αυξάνει τη 

δραστηριότητα στο ντοπαµινεργικούς νευρώνες του µεσο- µεταιχµιακού  

σύστηµα και αυξάνει την απελευθέρωση ντοπαµίνης στον επικλινή πυρήνα. Η 

απελευθέρωση ντοπαµίνης φαίνεται να σχετίζεται µε τη θετική ενίσχυση που 

προκαλεί το αλκοόλ. Μία έγχυση ενός ανταγωνιστή της ντοπαµίνης στον 

επικλινή πυρήνα, µειώνει την απορρόφηση του αλκοόλ, όπως κάνει και η 

έγχυση ενός φαρµάκου στο κοιλιακό καλυπτρικό πεδίο που µειώνει τη 

δραστηριότητα των ντοπαµινεργικών νευρώνων  εκεί (Carlson,1998). 

 Όσον αφορά το ντοπαµινεργικό σύστηµα, έχει βρεθεί πως ένας από τους 

κύριους ρόλους των ντοπαµινεργικών  νευρώνων του επικλινή πυρήνα είναι να 

ελέγχει το craving για εθιστικές ουσίες όπως η αιθανόλη. Σε µελέτες µε 

πειραµατόζωα έχει βρεθεί πως οι επίµυες που είναι γενετικά 
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προσανατολισµένοι στη χρήση αλκοόλ(Ρ) έχουν χαµηλότερες συγκεντρώσεις 

DA στον επικλινή πυρήνα. Έτσι αν σκεφτούµε πως τα συγκεκριµένα 

πειραµατόζωα έχουν βλάβη στη νευροδιαβίβαση της DA στο µεταιχµιακό 

σύστηµα µπορούµε να δικαιολογήσουµε τη χρήση αλκοόλ έτσι ώστε να 

απελευθερωθεί περισσότερη  DA ώστε να παραχθεί το απαιτούµενο ποσοστό 

ανtαµοιβής (Noble,1996). 

 Σε έρευνες µε ανθρώπους έχουν βρεθεί επίσης µειωµένα επίπεδα DA 

στον υποθάλαµο σε πρώην αλκοολικούς . Σε ζώντες αλκοολικούς έχει µετρηθεί 

η µετασυναπτική δραστηριότητα µε την αυξητική ορµόνη GΗ που απαντά 

στους D1  και D2 υποδοχείς. Έτσι  βρέθηκε µειωµένη  GH στους αλκοολικούς 

που είχαν απεξαρτηθεί πριν από 2 µήνες µέχρι 6 χρόνια. Έτσι η µειωµένη 

ντοπαµινεργική δραστηριότητα έχει θεωρηθεί υπεύθυνη για τον αλκοολισµό. 

Επίσης σε έρευνα µε δύο οµάδες αλκοολικών, όπου η µία απεξαρτήθηκε ενώ η 

άλλη υποτροπίασε βρέθηκε πως η δεύτερη είχε µειωµένη αντίδραση  GH  σε 

σύγκριση µε την πρώτη οµάδα (Noble,1996). 

 Tέλος σε µία έρευνα µε τοµογραφία εκποµπής ενός φωτονίου(SPECT)  

η ντοπαµινεργική διαβίβαση ήταν χαµηλότερη στους µη-επιθετικούς 

αλκοολικούς απ' ότι στους υγιείς.  Αντίθετα, οι επιθετικοί αλκοολικοί η 

ντοπαµινεργική διαβίβαση ήταν αυξηµένη σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου. 

Αυτό το εύρηµα,  δείχνει πως η ντοπαµινεργική λειτουργία  ξεχωρίζει δύο 

τύπους αλκοολικούς- επιθετικούς και µη επιθετικούς (Noble,1996). 

 Σε µέτριες δόσεις, το αλκοόλ φαίνεται πως έχει δύο κύριες δράσεις στο 

νευρικό σύστηµα, δρώντας σαν αγωνιστής στους ΝΜDΑ υποδοχείς και σαν 

έµµεσος αγωνιστής στους GΑΒΑ α υποδοχείς. Έτσι, το αλκοόλ αυξάνει τη 

δράση του GΑΒΑ στους GΑΒΑa  υποδοχείς και παρεµβαίνει στη 

νευροδιαβίβαση του γλουταµινικού οξέως στους ΝΜDA  υποδοχείς. 

 Ας υποθέσουµε πως το αλκοόλ δρα σαν ανταγωνιστής των ΝΜDΑ. Οι 

ανταγωνιστές του ΝΜDΑ όπως το αλκοόλ, προκαλούν καταπραϋντικές , και 
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αγχολυτικές επιδράσεις και παρεµβαίνει στις γνωστικές λειτουργίες όπως 

επίσης αυξάνει τη ροή ντοπαµίνης στον επικλινή πυρήνα. 

 Οι υποδοχείς ΝΜDΑ παίζουν ρόλο στην µακρόχρονη ενδυνάµωση 

(LTP), ένα φαινόµενο που σχετίζεται µε τη µάθηση. Έτσι το αλκοόλ που 

ανταγωνίζεται την δράση του γλουταµινικού οξέως στους υποδοχείς ΝΜDΑ 

διακόπτει την µεγάλη διάρκεια ενεργοποίηση και σχετίζεται µε υποδεκτικά 

πεδία στα κύτταρα του ιπποκάµπου. Έτσι µπορούµε να συµπεράνουµε το ρόλο 

του αλκοόλ και την αρνητική επίδραση του στην µνήµη και σε άλλες 

γνωστικές λειτουργίες (Carlson,1998).  

 Πρόσφατα έχει ανακαλυφθεί πως η αύξηση των υποδοχέων ΝΜDΑ  

ύστερα από χρόνια χρήση αιθανόλης µπορεί να οδηγήσει σε νευρωνική 

καταστροφή. Γενικά, θεωρείται πως οι υποδοχείς ΝΜDΑ παίζουν σηµαντικό 

ρόλο στους γλουταµινικούς νευρώνες. Επίµυες που είχαν εκτεθεί σε χρόνια 

χρήση αλκοόλης , ήταν πιο ευαίσθητα στο ΝΜDΑ, όπως µετρήθηκε  από τη 

θνησιµότητα και τη µείωση του γλουταµινικού οξέως στον ιππόκαµπο των 

επιζώντων. Η θανατηφόρα δράση των ΝΜDΑ θεωρείται πως είναι 

αντανάκλαση των αυξηµένων υποδοχέων ΝΜDΑ σε ζώα που αποτοξινώνονται 

από την αιθανόλη (Tabakoff,1996). H υπόθεση ότι η καταστροφή του 

εγκεφάλου που προκαλείται από χρόνια έκθεση σε αιθανόλη και από 

αποτοξίνωσης µπορεί να οφείλεται στους αυξηµένους υποδοχείς ΝΜDΑ , 

τονίζει την άποψη ότι το σύνδροµο στέρησης πρέπει  να αντιµετωπίζεται µε 

φάρµακα που είναι ανταγωνιστές των υποδοχέων  ΝΜDΑ (Tabakoff,1996). 

Επίσης θεωρείται πως  η ενεργοποίηση των αυξηµένων υποδοχέων ΝΜDΑ 

µπορεί να είναι  υπεύθυνη για τις κρίσεις που παθαίνουν οι ασθενείς στο 

σύνδροµο στέρησης. (Carlson,1998) 

 Επίσης, προσπάθεια αποτοξίνωσης  µειώνει την δραστηριότητα των 

νευρώνες του µεσο-µεταιχµιακού συστήµατος  και της απελευθέρωσης 

ντοπαµίνης στον επικλινή πυρήνα. Αν δοθεί ένας αγωνιστής των υποδοχέων 
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ΝΜDΑ η µείωση αυτή της ντοπαµίνης επανέρχεται στα κανονικά στάδια  

(Carlson,1998). 

 Ένα άλλο πεδίο δράσης του αλκοόλ είναι οι υποδοχείς του GΑΒΑα.  Το 

αλκοόλ προσδένεται σε πολλούς υποδοχείς και αυξάνει την 

αποτελεσµατικότητα του GΑΒΑ µε ανοίγµατα των καναλιών χλωρίου και 

προκαλώντας ανασταλτικά µετασυναπτικά δυναµικά. Σε µελέτη έχει βρεθεί 

πως στον εγκεφαλικό φλοιό η παρουσία αλκοόλ αυξάνει σηµαντικά τη 

µετασυναπτική αντίδραση που προκαλείται από το GΑΒΑ στους GΑΒΑa 

υποδοχείς. 

 Yπάρχουν αποδείξεις πως η ανάπτυξη αντοχής στο αλκοόλ σχετίζεται µε 

τις παραπάνω δράσεις του στο GΑBΑα  και στους ΝΜDΑ (Grilly,1997). 

 O Suzdak et al. Το 1986 (όπως αναφέρεται από  Carlson,1998), 

ανακάλυψε ένα φάρµακο (RO-15-4513)  που αναστρέφει τη µέθη από αλκοόλ, 

µπλοκάροντας τους υποδοχείς του αλκοόλ στους GABAa. Ωστόσο, αυτό το 

φάρµακο δεν πρόκειται να κυκλοφορήσει γιατί αν το χρησιµοποιήσουν 

άνθρωποι, µπορούν να πιουν τόσο, χωρίς να αισθανθούν τις επιδράσεις του 

αλκοόλ, φτάνοντας στο θάνατο (Carlson,1998). 

 Όσον αφορά τη σεροτονίνη, ηλεκτροφυσιολογικές µελέτες έχουν δείξει 

πως  χαµηλές συγκεντρώσεις αιθανόλης µπορούν να προκαλέσουν αύξηση της 

σεροτονίνης στους  5ΗΤ3 υποδοχείς. Η δράση αυτή του αλκοόλ στη 

σεροτονίνη µπορεί να σχετίζεται και µε την αύξηση της απελευθέρωσης 

ντοπαµίνης στον ΝΑ αφού λειτουργεί ως αγωνιστής τηςσεροτονίνης. 

(Tabakoff,1996). 

 Επίσης, µε το πέρασµα των χρόνων πολλές µελέτες δείχνουν πως 

υπάρχουν αρκετά βιολογικά και συµπεριφοριστικά χαρακτηριστικά στους 

αλκοολικούς. Για παράδειγµα, έχει αναφερθεί πως οι αλκοολικοί µεταβολίζουν 

το αλκοόλ σε αλκεταδεϋδη σε οξικό οξύ σε βραδύτερο ρυθµό από τους µη-

αλκοολικούς. Βρέθηκε βέβαια και γενετική βάση για αυτές τις µεταβολικές 
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διαφορές όπου υπήρχαν ίδια στοιχεία µεταξύ συγγενών αλκοολικών σε 

αντίθεση µε τους συγγενείς µη-αλκοολικών (Grilly,1997). 

 Oι αλλαγές που συµβαίνουν στον εγκέφαλο στον αλκοολισµό είναι πολύ 

µεγάλες κι αυτό φαίνεται ακόµη και από τη µελέτη αλκοολικών γυναικών και 

τις βλάβες που προκαλούν στο έµβρυο. Το έµβρυο κινδυνεύει από το εµβρυϊκό 

σύνδροµο αλκοολισµού που περιλαµβάνει δυσµορφία της κεφαλής και του 

εγκεφάλου. Βέβαια οι επιδράσεις στον εγκέφαλο, µπορούν να οδηγήσουν 

ακόµη και σε νοητική καθυστέρηση. (Carlson,1998) 

 Όσον αφορά την ανάπτυξη αντοχής, πιστεύεται πως αυτή µπορεί να 

αναπτυχθεί λόγω συµπεριφορικής αµοιβής. Κι αυτό συµβαίνει µε το να 

µαθαίνει το άτοµο να αµείβεται για τις επιζήµιες επιδράσεις του φαρµάκου στη 

συµπεριφορά. Τέλος πειράµατα σε ζώα αναφέρουν πως µια αντοχή µπορεί να 

συµβαίνει λόγω της ανάπτυξης της παυλοβιανής εξαρτηµένης αντίδρασης, που 

µπορεί να σχετίζεται µε τις άµεσες δράσεις του αλκοόλ. Και οι δύο µηχανισµοί 

υποδηλώνουν ότι το επίπεδο µέθης εξαρτάται από τις καταστάσεις . Γι' αυτό 

και οι δράσεις του αλκοόλ είναι πιο έντονες σε νέες καταστάσεις. (Grilly,1997) 

 Παρόλο που η φυσική εξάρτηση στο αλκοόλ γενικά απαιτεί πολλούς 

µήνες ή και χρόνια πολλοί ειδικοί πιστεύουν πως ακόµη και η έκθεση σε 

µεγάλη ποσότητα στο αλκοόλ για µια µέρα, µπορεί να προκαλέσει ενός είδους 

συνδρόµου στέρησης που συχνά ονοµάζεται "hangover". Το γεγονός ότι η 

επανέκθεση στο αλκοόλ µπορεί να θεραπεύσει το "hangover" αυτό υποστηρίζει 

αυτή τη σκέψη. Μερικά από τα συµπτώµατα του  hangover" µπορεί να 

συνδέονται µε τη δηµιουργία της ακεταλδεϋδης στον εγκέφαλο, τη µείωση της 

νορεπινεφρίνης, στην έλλειψη ύπνου, αφυδάτωση και χαµηλή ζάχαρη στο 

αίµα. 
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-Που εδρεύουν στον εγκέφαλο: 

   •Άρση αναστολών. 

   •Craving 

   •Σύνδροµο στέρησης   

 

 

 

 

 

Έχει πλέον αποδειχθεί η  σηµαντικότητα της προσωπικότητας στην 

κατανόηση της ευαισθησίας στην καταχρηστική συµπεριφορά, στην άρση 

αναστολών στην απώλεια ελέγχου και στο  craving. Ωστόσο οι παραπάνω 

συµπεριφορές εδρεύουν στον εγκέφαλο. Έχουν αναφερθεί τρεις συµπεριφορές 

που ωθούν στον αλκοολισµό και έχουν νευροβιολογική βάση. Η πρώτη είναι η 

συµπεριφορική ενεργοποίηση(αναζήτηση του καινούργιου), η δεύτερη η 

συµπεριφορική αναστολή και η Τρίτη  η συµπεριφορική διατήρηση. Η πρώτη, 

η συµπεριφορική ενεργοποίηση, αναφέρεται στην αναζήτηση του νέου δηλαδή 

στην εξερευνητική συµπεριφορά σε ένα ερέθισµα. Υπεύθυνα στον εγκέφαλο 

είναι τα ντοπαµινεργικά κύτταρα στο µεσεγκέφαλο που λαµβάνει ερεθίσµατα 

και έπειτα στέλνει ερεθίσµατα στον µετωπιαίο, ενεργοποιώντας αυτή τη 

συµπεριφορά αφού σε κάθε νέα εξερευνητική συµπεριφορά έχει εντοπιστεί 

ενεργοποίηση στο µεσο-µεταιχµιακό σύστηµα, στο VTA και στο ΝΑ, όπως 

ακριβώς συµβαίνει µε τη χρήση αλκοόλ (Cloninger,1987). Γι' αυτό δόσεις 

αλκοόλ προκαλούν δραστηριότητα στους νευρώνες  του  VTA εννοώντας τους 

η δράση του αλκοόλ µπορεί να προκαλεί ανταµοιβή και συµπεριφορά εύρεσης 

χρήσης αλκοόλ µιας και η αύξησης της ντοπαµίνης στο συγκεκριµένο σύστηµα 

προκαλεί κινητικές δραστηριότητα, θετική ενίσχυση και επανάληψη. Έτσι η 

χρήση αλκοόλ µπορεί να θεωρηθεί σαν µια εξερευνητική συµπεριφορά. 
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 Η  δεύτερη συµπεριφορά που σχετίζεται µε τον εγκέφαλο και τον 

αλκοολισµό, αναφέρεται στην ανασταλτική συµπεριφορά και σχετίζεται µε την 

αποφυγή του καινούργιο. Αυτή η συµπεριφορά σχετίζεται µε τον ιππόκαµπο 

και τη σεροτονινεργική διαβίβαση στο ραβδωτό σώµα και τη χολινεργική 

διαβίβαση στο µετωπιαίο νεοφλοιό από το µεσεγκέφαλο και το δικτυωτό 

σχηµατισµό. Το σύστηµα του ιππόκαµπο, λειτουργεί σαν έλεγχος των 

γεγονότων και έπειτα διακόπτει συµπεριφορές όταν το απροσδόκητο 

αναµένεται. Οι σεροτονινεργικές προβολές από τους πυρήνες της ραφής και τη 

µέλαινα ουσία αναστέλουν τους νευρώνες της DA και είναι απαραίτητες για 

την ανασταλτική δραστηριότητα  που προκύπτει από σήµατα τιµωρίας και 

αρνητικής ενίσχυσης. Αντιδρώντας στο νέο, οι χολινεργικοί νευρώνες 

απελευθερώνουν τις ορµόνες του stress όπως κορτιζόλη. Έτσι τα φάρµακα που 

έχουν αγχολυτική δράση είναι λογικό να προτιµούνται από τα πειραµατόζωα 

και τους ανθρώπους (Cloninger,1987). 

 Eπίσης, στους ανθρώπους έχει βρεθεί αυξηµένη σεροτονινεργική 

δραστηριότητα που σχετίζεται µε την αποφυγή τιµωρίας. Η αυξηµένη SE 

αναστέλλει την DΑ. Συνεπώς υψηλή αποφυγή τιµωρίας αναµένεται να 

αναστέλλει τη συµπεριφορά χρήσης αλκοόλ και να επιταχύνει την ανάπτυξη 

της συµπεριφορικής αντοχής και ψυχολογικής εξάρτησης του αλκοόλ 

(Cloninger,1987). 

 Η τρίτη συµπεριφορά,  της διατήρησης που σχετίζεται µε την εξάρτηση 

από την ανταµοιβή και νευροβιολογικά σχετίζεται µε τη νορεπινεφρίνη, η 

οποία όταν βρίσκεται σε χαµηλά επίπεδα, προκαλεί αντίδραση στην 

ανταµοιβή( όπως κοινωνική αποδοχή) και που προκαλεί µε τη σειρά της 

επανάληψη της συµπεριφοράς ώστε να επιτευχθεί ξανά η ανταµοιβή. Τα άτοµα 

µε χαµηλά επίπεδα νε, φαίνεται να είναι πιο ευαίσθητα στην κατάχρηση 

αλκοόλ (Cloninger,1987). 

 Όσον αφορά το  craving, την ευφορία και την αναζήτηση, ο εθισµός στο 

αλκοόλ(όπως και στις άλλες ουσίες) σχετίζεται µε την ευαισθητοποίηση της 
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εγκεφαλικής οδού ενίσχυσης που εµπλέκει την DA.Συνεχής χρήση αλκοόλ 

προκαλεί νευροπροσαρµογές στην ντοπαµινεργική διαβίβαση. Αυτή η θεωρία 

µπορεί να συνδέεται µε την ευφορία και την ανάπτυξη αντοχής στη χρόνια 

χρήση (Erickson,1996). Μία άλλη οδός που αναφέρεται από τους Robinson και 

Berridge (Erickson,1996) και ονοµάζεται οδός επιθυµίας µπορεί να µετριάσει 

τη σφοδρή επιθυµία που αναπτύσσεται µε τη χρόνια χρήση. Προτείνεται πως η 

αυξανόµενη επιθυµία του αλκοόλ δεν συνοδεύεται από αύξηση της 

ευχαρίστησης. Ωστόσο οι αλκοολικοί αναφέρουν πως χρειάζονται την ουσία 

όπως το οξυγόνο (Εrickson.1996). 

Tέλος, όσον αφορά την άρση των αναστολών, το craving και την απώλεια 

ελέγχου έχει αναφερθεί πως τα βασικά γάγγλια  και ο θάλαµος παίζουν 

σηµαντικό ρόλο. Οι αλκοολικοί, σύµφωνα µε αυτή τη θεωρία, είναι πιθανό να 

πάσχουν από βλάβη στο νευρωνικό σύστηµα στις παραπάνω περιοχές, ειδικά 

όσον αφορά στην ντοπαµινεργική διαβίβαση. Το craving µπορεί να είναι 

αποτέλεσµα µιας νευροφυσιολογικής εµµονής που προκύπτει από 

υπερδραστηριότητα στο πρόσθιο-θαλαµικό νευρωνικό σύστηµα, ενώ η 

απώλεια του ελέγχου από την κατάχρηση αλκοόλ, µπορεί να είναι 

νευροφυσιολογικός καταναγκασµός που προκύπτει από περαιτέρω διαταραχή 

του συστήµατος βασικά γάγγλια-µεταιχµιακό που προκαλείται από τα έντονα 

ντοπαµινεργικά αποτελέσµατα λόγω µέθης (Modell,Mountz,Beresford,1990). 

 Tέλος, αναφερόµενοι στο σύνδροµο στέρησης, όπως είδαµε και πιο 

πάνω σχετίζεται µε τους υποδοχείς ΜΝDΑ και των GABA. Κατά τη φάση του 

συνδρόµου στέρησης τα συµπτώµατα που αναφέρονται είναι υψηλός ρυθµός 

εγρήγορσης που συνδυάζεται µε αδυναµία, τρέµουλο, άγχος και αυξηµένη 

πίεση αίµατος. Σε έντονες αντιδράσεις 12 µε 48 ώρες µετά την παύση της 

κατανάλωσης µπορεί να εµφανιστούν ψυχωτικά συµπτώµατα, ευερεθιστότητα, 

πονοκέφαλοι, πυρετοί , ναυτία, ακαθισία, σύγχυση και οπτικές ψευδαισθήσεις. 

Ωστόσο τα συµπτώµατα είναι τόσο έντονα που µπορούν να οδηγήσουν στο 

θάνατο (Grilly,1997). 
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 Σε µια πρόσφατη µελέτη της αιµατικής ροής µε ΡΕΤ κατά τη διάρκεια 

αλκοολικής στέρησης σε κατά τα άλλα υγιή άτοµα µε αλκοολική εξάρτηση 

έδειξε γενικά χαµηλό ρυθµό µεταβολικής δραστηριότητας, αν και η περαιτέρω 

ανάλυση έδειξε πως η δραστηριότητα ήταν ιδιαίτερα µειωµένη στην αριστερή 

βρεγµατική και στη δεξιά µετωπιαία περιοχή. (Κaplan & Sadock’s,2001) 
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•Νευροψυχολογικές µέθοδοι αξιολόγησης. 

 

Η νευροψυχολογία σαν επιστηµονικός κλάδος ο οποίος είναι υπό ανάπτυξη, 

έχει στη διάθεση της διάφορες τεχνικές έρευνας οι οποίες βασίζονται ιδιαίτερα 

στην ανάπτυξη της τεχνολογίας. Ωστόσο, οι πρώτες µέθοδοι εξέτασης 

εγκεφάλου ξεκίνησαν πολύ πριν η τεχνολογία αναπτυχθεί τόσο ώστε να 

χρησιµοποιηθούν τα προϊόντα της στην έρευνα του εγκεφάλου. Η πρώτη 

λοιπόν µέθοδος, που χρησιµοποιήθηκε από τον 19ο αιώνα  και θεωρείται η 

πρόδροµος όλων των νεώτερων µεθόδων, είναι η αυτοψία του εγκεφάλου σε 

ανθρώπους που είναι νεκροί. 

 

Αυτοψία. 

 

 

 Για πολλά χρόνια, η αυτοψία ήταν ο µόνος τρόπος για εξεταστεί ο 

ανθρώπινος εγκέφαλος µιας και οι αυτοψίες γίνονται σε ανοιχτό εγκέφαλο σε 

νεκρούς ανθρώπους. Η µελέτη του εγκεφάλου µε αυτόν τον τρόπο µπορεί να 

µας πει πολλά πράγµατα. Για παράδειγµα, αν κάποιος κατά τη διάρκεια της 

ζωής του είχε υποστεί εγκεφαλικό επεισόδιο που να έχει εµφανείς αλλαγές, 

ήταν σίγουρο πως θα υπήρχαν σαφή στοιχεία καταστροφής  στον εγκέφαλο 

που θα φαινόταν µε την αυτοψία. Μετά την αυτοψία, οι ειδικοί µπορούν να 

κάνουν κάποια σύνδεση µεταξύ της αλλαγής της συµπεριφοράς του ατόµου και 

της κατεστραµµένης περιοχής στον εγκέφαλο. (Waddle,1998) 

 H αυτοψία σήµερα χρησιµοποιείται από τους επιστήµονες κυρίως στις 

µελέτες και στις έρευνες για την νόσο Alzheimer και τον αλκοολισµό. Όσον 

αφορά τον αλκοολισµό από µελέτες µε τη χρήση της αυτοψία έχει 

υποστηριχτεί πως µετά τη χρόνια χρήση αλκοόλ το µέγεθος του εγκεφάλου 

µειώνεται (Waddle,1998)  
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Μελέτη του εγκεφάλου µε το µικροσκόπιο.  
 
 
 
 Μελετώντας τον εγκέφαλο µε γυµνό µάτι, είναι ένας από τους τρόπους 

παρατήρησης του αλλά για να αποκτηθεί πραγµατική γνώση και κατανόηση 

του εγκεφάλου, οι επιστήµονες χρειαζόταν κάτι που να τους βοηθά να 

µελετήσουν τον εγκέφαλο σε µικρότερη κλίµακα. Αυτό κατέστη δυνατό µε την 

εφεύρεση του µικροσκοπίου. Σε µεγάλη κλίµακα το µέγεθος, το σχήµα και η 

θέση µπορούν να µελετηθούν, αλλά σε µικρή κλίµακα, µπορεί να ανοίξει ένας 

νέος κόσµος για τον ερευνητή. Για να µελετηθεί όµως ο εγκέφαλος σε τόσο 

µικρή κλίµακα, πρέπει να είναι έτοιµος και να υπάρχουν λωρίδες ιστού από τον 

εγκέφαλο τεµαχισµένες. Αυτό µπορεί αν είναι αρκετά πολύπλοκο. Προφανώς, 

ο ιστός θα πρέπει να είναι νεκρός αλλά θα πρέπει να µοιάζει όσο το δυνατό 

περισσότερο µε τον ζωντανό ιστό. Για να επιτευχθεί αυτό, ο ιστός τοποθετείται 

σε µία χηµική ουσία που σκοτώνει και διατηρεί τα κύτταρα. Έπειτα, το νερό 

πρέπει να αφαιρεθεί από τον ιστό και αυτό γίνεται µε το οινόπνευµα. Ο ιστός 

τότε σκληραίνει και µπορεί να τεµαχιστεί σε πολύ λεπτές λωρίδες. Οι 

περισσότεροι ιστοί του εγκεφάλου, όταν αποµονωθούν µοιάζουν µε όλους τους 

υπόλοιπους γύρω του.. Εξαιτίας αυτού, ο ιστός πρέπει να βαφεί. Υπάρχουν 

πολλές βαφές  που χρησιµοποιούνται. Το ποια βαφή θα χρησιµοποιηθεί 

εξαρτάται από το ποια δοµή πρέπει να µελετηθεί.  Ο έτοιµος ιστός κλείνεται 

µετά σε ένα γυάλινο δοχείο για προστασία. Η ανάπτυξη του ηλεκτρονικού 

µικροσκοπίου απλά µεγαλώνει τις πληροφορίες που µπορούν να 

συγκεντρωθούν από αυτήν τη µέθοδο ( Waddle,1998). 
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Hλεκτροεγκεφαλογράφηµα (ΕΕG) 

 

 

 H αυτοψία και η χρήση των µικροσκοπίων, χρησιµοποιούνται ευρέως 

ακόµη και σήµερα. Ωστόσο, απαιτεί και εµπλέκει τη µελέτη νεκρών ιστών. 

Αυτή η προσέγγιση  είναι απαραίτητη για την απόκτηση γνώσεων για τον 

εγκέφαλο, αλλά περιορίζεται από το γεγονός ότι είναι δύσκολο να 

παρουσιαστούν συµπεράσµατα µεταξύ του εγκέφαλου και τη συµπεριφορά  

χωρίς τη συµµετοχή του ζωντανού εγκεφάλου. Για να καταλάβουµε πως ο 

εγκέφαλος ελέγχει τη συµπεριφορά πρέπει να κατανοηθεί το πώς και που 

εδρεύουν οι γνωστικές, αισθητικές  και κινητικές λειτουργίες.. Για να γίνει 

αυτό, πρέπει να µελετηθεί ο εγκέφαλος τη στιγµή που οι λειτουργίες αυτές 

λαµβάνουν χώρα. Αυτό, όπως είναι φυσικό, δεν µπορεί να συµβεί µε την 

εξέταση του εγκεφάλου µετά θάνατον. Η βασική λειτουργία της αυτοψίας είναι 

να βοηθήσει να κατανοηθεί η δοµή του εγκεφάλου. Αυτό όµως έχει πολλά 

προβλήµατα και λόγω αυτών, άλλες τεχνικές έχουν αναπτυχθεί που µελετούν 

τον ζωντανό εγκέφαλο. Μία από αυτές είναι και το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα 

το οποίο βασίζεται στη µελέτη του εγκεφάλου µέσω των δυναµικών ενεργείας 

των νευρώνων και  χρησιµοποιείται ευρέως και σήµερα. 

 Η ιδέα για το εγκεφαλογράφηµα, έχει τις ρίζες της πίσω στον 18ο αιώνα 

µε τη σχέση µεταξύ του ηλεκτρο-σοκ και του ζωντανού οργανισµού. 

 Αυτό που κυρίως µετρά το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα είναι ο 

ηλεκτρισµός. Ο ηλεκτρισµός εντοπίζεται σε συγκεκριµένες κυµατοµορφές 

ανάλογα µε την ένταση της συγκεκριµένης φόρτισης. (Waddle,1998) 

Συγκεκριµένα αυτό που µετρά το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα, είναι ο 

ηλεκτρισµός στον εγκέφαλο που προέρχεται από τα δυναµικά ενεργείας των 

νευρώνων. Όταν υπάρχουν περισσότερα δυναµικά ενεργείας θα υπάρχει 

περισσότερη θετική τάση και το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα θα δείχνει την 

κορυφή της απόδοσης , ενώ όταν υπάρχουν λιγότερα δυναµικά ενεργείας και 
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συνεπώς χαµηλότερη τάση, η απόδοση θα είναι χαµηλότερη. Η θεωρία για το 

τι σηµαίνουν τα επίπεδα της τάσης στον εγκέφαλο στη µελέτη της 

συµπεριφοράς, αναφέρει πως  όταν συγκεκριµένες περιοχές του εγκεφάλου 

λειτουργούν, οι νευρώνες αυτής της περιοχής πυροδοτούν δυναµικά σε 

µεγαλύτερα επίπεδα. Αν οι νευρώνες πυροδοτούνται σε µεγαλύτερα επίπεδα, 

τότε θα υπάρχει περισσότερη θετική τάση που θα έρχεται από αυτό το σηµείο 

του εγκεφάλου, σε αντίθεση µε το αν οι νευρώνες πυροδοτούνται σε 

χαµηλότερα επίπεδα, όπου η τάση θα είναι αρνητική ( Waddle,1998).           

 Ένας άλλος τρόπος µε τον οποίο συγκεντρώνονται πληροφορίες από το 

ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα είναι το ΕRP(event-related brain potential). Το ΕRP 

είναι ο µέσος αριθµός των κυµατοµορφών του εγκεφαλογραφήµατος που 

λαµβάνουν χώρα σε ένα συγκεκριµένο γεγονός. Με άλλα λόγια, γίνεται 

επαναλαµβανόµενη παρουσίαση  ενός  ερεθίσµατος και βγαίνει ο µέσος όρος 

της  δραστηριότητας  στο εγκεφαλογράφηµα από τα ερεθίσµατα αυτά. Αυτό 

γίνεται σαν µία προσπάθεια φιλτραρίσµατος για να ελεγχθούν τα επιθυµητά 

στοιχεία του εγκεφαλογραφήµατος από άλλους παρεµβαλλόµενους θορύβους 

(Waddle,1998). 

 Χρησιµοποιώντας το ERPs έχουµε έναν πιο ακριβή τρόπο να 

µελετήσουµε την εγκεφαλική δραστηριότητα όταν συνδέεται µε συγκεκριµένα 

συµπεριφορικά γεγονότα. Τα πλεονεκτήµατα των ERPs είναι εµφανή από τις 

πολλές δοκιµές που γίνονται ώστε να επιτευχθεί ο µέσος όρος. Αυτό που 

προσφέρει το εγκεφαλογράφηµαα είναι µία σχέση µεταξύ συµπεριφοράς και 

ηλεκτρικής δραστηριότητας µέσα στον εγκέφαλο. Τα αποτελέσµατα του 

µπορούν να σχετιστούν µε τη δραστηριότητα των νευρώνων που µας δίνουν 

µία πληθώρα πληροφοριών για τον τόπο όπου συµβαίνει κάτι µέσα στον 

εγκέφαλο, το χρόνο που συµβαίνει και τη σειρά µε την οποία διαδοχικές 

λειτουργίες ενεργοποιούνται. Αυτό στο οποίο υστερεί το εγκεφαλογράφηµα 

είναι η ικανότητα να εντοπίζει µε µεγαλύτερη ακρίβεια τις περιοχές και τις 

ικανότητες που σχετίζονται µε συγκεκριµένες δοµές (Waddle,1998). 
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 Mαζί µε το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα υπάρχουν πολλές άλλες τεχνικές 

πλέον, που χρησιµοποιούνται για τη µελέτη του ζώντος εγκεφάλου. Τεχνικές 

όπως η αξονική τοµογραφία(CT), η τοµογραφία εκποµπής ποζιτρονίων (PET), 

η τοµογραφία εκποµπής ενός φωτονίου(SPECT ή κάποιες φορές SPET), η  

µαγνητική τοµογραφία (MRI) και η fuctional magnetic resonance 

imaging(fMRI)   

 

Αξονική Tοµογραφία(CT) 

 

 

 Μία από τις πρώτες τεχνικές που χρησιµοποιήθηκαν για να αποκτηθούν 

εικόνες του εγκεφάλου για µελέτη ήταν η CT µε ακτινοβολία. Η τοµογραφία 

δηµιουργείται µε το να προβάλλονται ακτίνες-x σε πολλαπλά σηµεία του 

εγκεφάλου µε οριζόντια διάταξη. Οι ακτίνες µειώνονται καθώς ταξιδεύουν 

µέσα στο κεφάλι και έρχονται σε επαφή µε διαφορετικές ουσίες µε  

διαφορετικές πυκνότητες. Για παράδειγµα, ο εγκεφαλικός ιστός είναι πολύ πιο 

πυκνός από το εγκεφαλονωτιαίο υγρό(CSF) , γι’αυτό και οι ακτίνες θα 

µειωθούν πιο πολύ από τον εγκεφαλικό ιστό από ότι µε το εγκεφαλονωτιαίο 

υγρό. Η διαφορετική ποσότητα των ακτινών από τις δύο διαφορετικές 

ποσότητες θα έχουν σαν αποτέλεσµα µία γενική διαφορά όταν θα γίνεται η 

ανάλυση από τον υπολογιστή (Waddle,1998).Ωστόσο η συνήθης µέθοδος της 

αξονικής τοµογραφίας είναι η εξής: χορηγείται ένα σκιαγραφικό υγρό 

ενδοφλεβίως το οποίο κατά τη διάρκεια που το άτοµο βρίσκεται µέσα στον 

αξονικό τοµογράφο βοηθάει στην σκιαγράφηση του εγκεφάλου και στην 

παραγωγή απεικονίσεων από τον ηλεκτρονικό υπολογιστή (Kalat,1999).  Ο 

Υπολογιστής αναλύει τις προβολές των ακτινών (x-ray) σύµφωνα µε 

µαθηµατικούς κανόνες και παράγουν την απεικόνιση. Όταν η πρώτη εικόνα 

εγκεφάλου από αξονική τοµογραφία παρουσιάστηκε ήταν πολύ φτωχές όσον 

αφορά τον καθορισµό των δοµών του εγκεφάλου και την ανάλυση του 
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εγκεφάλου, αλλά µε τα scanners της νέας τεχνολογίας οι εικόνες που 

παράγονται από την τοµογραφία είναι πολύ καλύτερης ποιότητας. Στις µελέτες, 

οι εικόνες από την CT χρησιµοποιούνται για την παρακολούθηση των κενών 

στον εγκέφαλο που καταλαµβάνονται από το εγκεφαλονωτιαίο υγρό. Λόγω της 

κατασκευής του εγκεφαλικού ιστού, είναι πολύ δύσκολο να εντοπιστούν 

µικρότερες διαφορές σε διάφορα σηµεία του εγκεφάλου µε την CT, αλλά 

υπάρχει µία σηµαντική διαφορά ανάµεσα στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό και τον 

εγκεφαλικό ιστό που παρουσιάζεται στις εικόνες αυτές. Έτσι ο λόγος που 

χρησιµοποιείται σε µελέτες κυρίως η CT είναι να αποδειχθεί ότι αυξηµένο 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό και µειωµένος εγκεφαλικός ιστός µπορεί να εµφανιστεί 

σε συγκεκριµένες περιοχές του εγκεφάλου. Η συγκεκριµένη όµως τεχνική έχει 

αρκετά προβλήµατα, το µεγαλύτερο από τα οποία είναι το γεγονός ότι τα 

υποκείµενα εκτίθενται σε ακτινοβολία. Τα υπόλοιπα αφορούν προβλήµατα 

όπως φτωχή ανάλυση και καθορισµό των εγκεφαλικών δοµών οι οποίες 

αναφέρονται στην ικανότητα να διακρίνονται οι διαφορές σε ξεχωριστά σηµεία 

του εγκεφάλου. Αυτού του τύπου η τεχνική µοιάζει πολύ µε τις αυτοψίες στο 

ότι µελετούν το ίδιο θέµα, δηλαδή την ανατοµία του εγκεφάλου, αλλά 

διαφέρουν στο ότι η CT γίνεται σε ζωντανό εγκέφαλο.(Waddle,1998) 

 

Μαγνητική τοµογραφία 

 

 Μια ακόµη πιο λεπτοµερή απεικόνιση του εγκεφάλου µπορεί να µας 

δώσει η µαγνητική τοµογραφία(MRI), γνωστή και ως πυρηνικός µαγνητικός 

συντονισµός, που εισήχθη στην κλινική πράξη το 1983. Σε αντίθεση µε την 

αξονική τοµογραφία, όπου η απεικόνιση σχετίζεται µε το βαθµό απορρόφησης 

των ακτινών  Χ από τους ιστούς, στη µαγνητική τοµογραφία η απεικόνιση 

είναι αποτέλεσµα της επίδρασης στο κεφάλι του ασθενούς ενός ισχυρού 

µαγνητικού πεδίου. Το άτοµο δεν εκτίθεται σε ακτινοβολία ή ραδιενέργεια και 
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είναι ανώδυνη και παρέχει ευκρινή απεικόνιση των διαφορετικών δοµών του 

εγκεφάλου. (Παναγής,2001)  

 

Τοµογραφία εκποµπής ποζιτρονίων 

 

 Η τοµογραφία εκποµπής ποζιτρονίων τα τελευταία χρόνια, 

χρησιµοποιείται ευρέως για τις µελέτες εγκεφάλου µιας και ήταν η πρώτη 

µέθοδος που παρήγαγε απεικονίσεις του ζωντανού εγκεφάλου. Η PET άρχισε 

να χρησιµοποιείται σε έρευνες κυρίως στη δεκαετία του 1980 (Waddle,1998). 

Πρόκειται για µία υψηλής ευκρίνειας απεικόνιση της εγκεφαλικής 

δραστηριότητας και βασίζεται στο γεγονός ότι η διάσπαση ορισµένων 

ραδιενεργών στοιχείων έχει ως αποτέλεσµα την εκποµπή ενός ποζιτρονίου 

(Kalat,1998). Ο τρόπος µε τον οποίο η PET δρα είναι ο εξής: χορηγείται 

ενδοφλεβίως ένα ραδιενεργό ισότοπο στο άτοµο το οποίο συνήθως είναι ένας 

τύπος της γλυκόζης που δεν µπορεί να καταστραφεί από τα κύτταρα του 

οργανισµού. Η γλυκόζη µετακινείται µέσω του αίµατος σε όλο το σώµα, 

συµπεριλαµβανοµένου και του εγκεφάλου. Η τοµογραφία εκποµπής 

ποζιτρονίων µετρά τα επίπεδα της ηλεκτροµαγνητικής ενέργειας σε διάφορα 

σηµεία του εγκεφάλου. Μετά τη συγκέντρωση των πληροφοριών, οι 

υπολογιστές χρησιµοποιούνται για να αναλυθούν τα στατιστικά και να 

συγκεντρωθούν οι απαιτούµενες πληροφορίες για την φυσιολογική διαδικασία 

που µελετάται (Waddle,1998).  

 H τοµογραφία εκποµπής ποζιτρονίων παρέχει τη δυνατότητα να 

εντοπιστούν διάφορες διαταραχές που µεταβάλουν το µεταβολικό ρυθµό µιας 

συγκεκριµένης εγκεφαλικής περιοχής (Kalat,1999), όπως για παράδειγµα ο 

αλκοολισµός.   
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Τοµογραφία εκποµπής µονήρους φωτονίου(SPECT) 

 

 Η SPECT είναι άλλη µία µέθοδος που µπορεί να χρησιµοποιηθεί στην 

παραγωγή εικόνων του εγκεφάλου και σχετίζεται πολύ µε την PET. Και οι δύο 

για να δράσουν χρησιµοποιούν ραδιενεργούς παράγοντες , αλλά επίσης και οι 

δύο τεχνικές παρέχουν πληροφορίες για τη λειτουργία περιοχών του 

εγκεφάλου και εποµένως συσχετίζουν την ανατοµία του εγκεφάλου µε την 

συµπεριφορά (Παναγής,2001). Η SPECT  εµφανίστηκε τη δεκαετία του 1980 

αλλά άρχισε να χρησιµοποιείται για την σήµανση του εγκεφάλου τη δεκαετία 

του 1990. Οι τοµογράφοι της SPECT είναι κατάλληλοι για την παροχή 

πληροφοριών για τις µετρήσεις της αιµατικής ροής (Waddle,1998; 

Παναγής,2001). Συνδυάζει τις αρχές της αξονική τοµογραφίας µε αυτές της 

ραδιοϊσοτοπικής απεικόνισης. Η SPECT γίνεται µε την χορήγηση χηµικών 

ουσιών που έχουν σεσηµασθεί µε ισότοπα που εκπέµπουν ένα φωτόνιο. Μία 

τέτοια ουσία που χρησιµοποιείται ευρύτατα είναι το ξένο-133, ένα ραδιενεργό 

ευγενές αέριο που εισπνέεται και εισέρχεται άµεσα στην κυκλοφορία του 

αίµατος. Επειδή είναι αδρανές, δεν αντιδρά χηµικά και κατανέµεται στις 

περιοχές του εγκεφάλου ανάλογα µε την τοπική εγκεφαλική ροή. Η ανίχνευση 

των διαφορών στην αιµατική ροή γίνεται µε παρόµοιο τρόπο, όπως και στην 

τοµογραφία εκποµπής ποζιτρονίων. Το τελικό αποτέλεσµα είναι και εδώ η 

δηµιουργία πολύχρωµων απεικονίσεων του εγκεφάλου (Παναγής,2001) 

 

Προκλητά δυναµικά( P300) 

 

 Το προκλητό δυναµικό αντιπροσωπεύει τη µεταβολή της ηλεκτρικής 

δραστηριότητας του εγκεφάλου η οποία αντανακλά την υποδοχή, πολλές φορές 

την αναγνώριση και κυρίως την απάντηση σε εξωτερικό ερέθισµα. Αυτή η 
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ειδική απάντηση, δηλαδή το προκλητό δυναµικό, µπορεί να παραχθεί από 

δοµές τόσο του κεντρικού όσο και του περιφερικού νευρικού συστήµατος, έχει 

χρονική σχέση µε το ερέθισµα και ανάλογα µε το είδος του ερεθίσµατος µπορεί 

αν είναι οπτικό, ακουστικό ή σωµαταισθητικό. Γενικώς έχει επικρατήσει, όταν 

κανείς αναφέρεται σε προκλητά δυναµικά να εννοεί εκείνα που παράγονται 

από νευρωνικούς σχηµατισµούς του ΚΝΣ 

Για την περιγραφή των προκλητών δυναµικών υπάρχουν ορισµένες 

παράµετροι: ο λανθάνων χρόνος(latency), o χρόνος δηλαδή που µεσολαβεί από 

τη στιγµή που δίνεται το ερέθισµα µέχρι τη χρονική στιγµή που σηµειώνεται η 

κορυφή του δυναµικού, το ύψος( amplitude), δηλαδή η µέγιστη απόκλιση από 

την ισολεκτρική γραµµή και την πολικότητα( polarity) δηλαδή το θετικό ή το 

αρνητικό αυτής της απόκλισης. 

 Το µέγεθος των προκλητών δυναµικών συνήθως είναι µικρότερο του 

ΗΕΓγραφικού (σε µερικές περιπτώσεις µπορεί να είναι και εκατό φορές πιο 

µικρό). Εποµένως για την ανάδειξη τους είναι απαραίτητο αν εφαρµοστούν 

ειδικές τεχνικές όπως η «υπέρθεση» των κυµατοµορφών η οποία εφαρµοζόταν 

παλαιότερα και η «µεσοποίηση» που είναι η αλγεβρική άθροιση για 

υπολογισµό του µέσου όρου και χρησιµοποιείται ευρύτατα τα τελευταία χρόνια 

(Τριανταφύλλου,1994)  

 Τα προκλητά δυναµικά κατηγοριοποιούνται σε δύο µεγάλες οµάδες, τα 

εξωγενή προκλητά δυναµικά και τα ενδογενή προκλητά δυναµικά. Τα εξωγενή 

προκλητά δυναµικά, λέγονται εκείνα τα προκλητά δυναµικά τα οποία 

χαρακτηρίζονται από τα εξής στοιχεία: α) έχουν βραχύ λανθάνοντα χρόνο, β) ο 

λανθάνων χρόνος και το ύψος τους εξαρτάται από τις φυσικές ιδιότητες του 

ερεθίσµατος, γ) είναι ανεξάρτητα από το επίπεδο συνειδήσεως και την 

ψυχολογική κατάσταση (ή το βαθµό της προσοχής) του εξεταζοµένου και 

τέλος, δ) έχουν σχετικώς σταθερότητα(ως προς το λανθάνοντα χρόνο και το 

ύψος) ανάµεσα στο φυσιολογικό πληθυσµό καις ε διαδοχικές µετρήσεις στο 
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ίδιο άτοµο. Εξωγενή προκλητά δυναµικά είναι τα οπτικά, τα ακουστικά και τα 

σωµαταισθητικά προκλητά δυναµικά. 

 Τα ενδογενή ή γνωσιακά προκλητά δυναµικά χαρακτηρίζονται από τα 

παρακάτω στοιχεία: α)έχουν σχετικώς µεγάλο λανθάνων χρόνο, β) ο λανθάνων 

χρόνος και το ύψος δεν εξαρτώνται από τις φυσικές ιδιότητες του ερεθίσµατος, 

γ)παράγονται όταν ο εξεταζόµενος καλείται να διακρίνει ένα ερέθισµα(στόχος) 

ανάµεσα από ένα σύνολο άλλων ερεθισµάτων, δ)η έκλυση τους εξαρτάται από 

την εκλεκτική προσοχή του εξεταζόµενου προς το ερέθισµα και ε)είναι 

ανεξάρτητα από το είδος του ερεθίσµατος και µπορεί να καταγραφούν µετά 

από ερέθισµα οπτικό, ακουστικό, σωµαταισθητικό ή ακόµη και ως απάντηση 

σε απουσία ερεθίσµατος(όταν η απουσία του ερεθίσµατος συνιστά 

πληροφορία).Τα προκλητά δυναµικά µπορούν να χρησιµοποιηθούν ευρέως 

στην χαρτογράφηση εγκεφάλου και σε εξαγωγή συµπερασµάτων σε πολλές 

περιπτώσεις. Μερικές από αυτές είναι η επιληψία, η οµόζυγη β-µεσογειακή 

αναιµία, η άνοια τύπου Alzheimer, η εγκεφαλική ατροφία, η νόσο του 

Parkinson, η σχιζοφρένεια και άλλες ψυχικές παθήσεις και η χρήση ουσιών, 

που φυσικά αφορά και τον αλκοολισµό ( Τριανταφύλλου, 1994)    

Πέρα όµως από αυτές τις, ηλεκτρονικές στην πλειοψηφία, τεχνικές 

νευροψυχολογικής αξιολόγησης που χρησιµοποιούνται αρκετά σε έρευνες, 

υπάρχουν και κάποιες άλλες πολύ πιο εύκολη στη χρήση και ευρέως 

διαδεδοµένες στους κύκλους των ειδικών που δεν είναι άλλα από τα γνωστά 

νευροψυχολογικά τεστ µε τα οποία γίνεται η πρώτη επαφή µε τον ασθενή και 

βοηθούν στην εξαγωγή των πρώτων συµπερασµάτων. 

Τα πιο γνωστά αλλά και ευρέως διαδεδοµένα νευροψυχολογικά τεστ που 

χρησιµοποιούνται είναι τα παρακάτω. Για την εξέταση της προσοχής του 

ατόµου χρησιµοποιούνται τα τεστ Digit span, Letter cancellation και Trails A 

Test. Για την εξέταση της γλώσσας χρησιµοποιούνται τα Boston Naming Test, 

Το Boston Diagnostic Aphasia Examination, το Western Aphasia Battery Και 



 45

το Verbal Fluency. Η µνήµη συνήθως εξετάζεται µε τα Wechsler memory 

scale, το Rey Auditory Verbal Learning Test, και το California Verbal 

Learning Test. Οι οπτικο-χωρικές ικανότητες του ατόµου εξετάζονται µε τα 

τεστ Rey ± Osterrieth Complex Figure, Block design subtest of WAIS-R, οι 

εκτελεστικές ικανότητες µε τα τεστ Wisconsin Card Sort Test, Stroop test και 

Trails B Test, ευφυΐα του ατόµου µε τα WAIS-R και Wechsler Intelligence 

Scale for children και το New adult Reading Test.Tέλος για την κινητική 

ταχύτητα χρησιµοποιούνται τα τεστ Finger Tapping και Grooved Pegboard και 

για τα εκπαιδευτικά επιτεύγµατα το Wide Range Achievement Test ( Αmerican 

Academy of Neurology,2001). Φυσικά, όλα τα παραπάνω τεστ και πολλά άλλα 

σαν αυτά, δεν εφαρµόζονται στον ίδια ασθενή, αλλά αντίθετα για την κάθε 

περίπτωση επιλέγονται κάποια από αυτά ώστε να παρουσιαστεί µία εικόνα της 

νευροψυχολογικής κατάστασης του ασθενή που εξετάζεται . 

Η νευροψυχολογική εκτίµηση, µε τη χρήση όλων των παραπάνω 

εργαλείων, µπορεί να χαρακτηρίσει γνωστικές και συµπεριφορικές ανωµαλίες 

και µπορεί να είναι χρήσιµη στον ειδικό για την διάγνωση, το πρόγραµµα 

αποκατάστασης. Όπως και όλα τα υπόλοιπα τεστ, τα νευροψυχολογικά 

εργαλεία είναι περιορισµένης χρήσης και χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή και 

ταυτόχρονη χρήση άλλων µεθόδων διάγνωσης και θεραπείας. Οι 

νευροψυχολογικές αυτές µέθοδοι έχουν το πλεονέκτηµα να είναι 

αντικειµενικές, ασφαλείς, φορητές και σχετικές µε την λειτουργική 

ακεραιότητα του εγκεφάλου. Ωστόσο τα αποτελέσµατα των 

νευροψυχολογικών εκτιµήσεων πρέπει πάντα να λαµβάνουν υπ’όψιν τους την 

ηλικία του ασθενή, την εκπαίδευση, το κοινωνικο-οικονοµικό του επίπεδο και 

το πολιτισµικό υπόβαθρο. Αυτοί οι παράγοντες µπορούν να επηρεάσουν την 

απόδοση στο τεστ και να καθορίσουν τα συµπεράσµατα που εξάγονται από τις 

εκτιµήσεις . Επίσης θέµατα που εµπλέκονται στην δοµή των τεστ όπως η 

αξιοπιστία, η εγκυρότητα και η ευαισθησία του κάθε τεστ έχουν επίδραση στα 
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συµπεράσµατα που εξάγονται από τις νευροψυχολογικές διαδικασίες 

(Αmerican Academy of Neurology,2001).          
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• Νευροψυχολογικές διαταραχές, γνωστικές δυσλειτουργίες και 

                     Σύνδροµα προκαλούµενα από τη χρήση αλκοόλ.  

 

 

 

 Κατά τη χρήση αλκοόλ αλλά και τον αλκοολισµό, επιβαρύνονται 

διάφορα όργανα του σώµατος του ανθρώπου, από τα οποία το βασικότερο για 

τη λειτουργία όλου του οργανισµού, είναι ο εγκέφαλος. Το  αλκοόλ διαπερνά 

τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και ασκεί την δράση του, στο GABA, στη 

νορεπινεφρίνη και τη σεροτονίνη, τροποποιώντας τη συµπεριφορά του ατόµου 

αλλά επίσης έπειτα από χρόνια χρήση, προκαλεί νευροεκφυλιστικές παθήσεις 

όπως για παράδειγµα, άνοια, παρεγκεφαλιδική αταξία και σύνδροµο Korsakoff 

(Page et al.,1997). Ακόµη και µετά από µέτριας χρονικής διάρκειας χρήσης και 

κατάχρησης αλκοόλ, οι γνωστικές δυσλειτουργίες που προκαλούνται από την 

δράση του αλκοόλ στον εγκέφαλο είναι πολλές και επηρεάζουν όλους τους 

τοµείς της δραστηριότητας των ατόµων όπως για παράδειγµα την εργασία 

τους. Η έκπτωση στις γνωστικές λειτουργίες φαίνεται από την απόκτηση, την 

διαχείριση, την αποθήκευση και την χρησιµοποίηση των λαµβανόµενων 

πληροφοριών όσον τουλάχιστον αφορά στη µνήµη. 

 Οι περισσότεροι αλκοολικοί εκδηλώνουν µέτρια µέχρι έντονα 

προβλήµατα στην πνευµατική λειτουργία , µε ταυτόχρονη µείωση του 

µεγέθους του εγκεφάλου (Gordis,2001) και συγκεκριµένα µε ατροφία 

εγκεφάλου και παρεγκεφαλίδας και διόγκωση των κοιλιών (Bowden,1990)  και 

αλλαγές στην δραστηριότητα των εγκεφαλικών κυττάρων. Τα πιο έντονα 

προβλήµατα που σχετίζονται µε το αλκοόλ, επηρεάζουν, τις οπτικές ικανότητες 

και τις ανώτερες γνωστικές διαδικασίες. Οι οπτικές ικανότητες περιλαµβάνουν 

την αντίληψη και τη µνήµη των σχετικών περιοχών που βρίσκονται τα διάφορα 

αντικείµενα σε δισδιάστατο και τρισδιάστατο χώρο όπως επίσης και την 
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οπτικο-κινητική ικανότητα. Παράδειγµα αυτών είναι η οδήγηση, ή η 

µετακίνηση και τακτοποίηση ενός επίπλου βάσει οδηγιών οι οποίες βρίσκονται 

σε µία σελίδα ενός βιβλίου καθώς επίσης και κάποιες εργασίες όπως η 

µηχανολογία, και η αρχιτεκτονική (Blennerhassett et al.,1993; Gordis,2001) . 

Οι ανώτερες γνωστικές λειτουργίες αποτελούνται από τις ικανότητες της 

αφαιρετικής σκέψης που χρειάζονται για να οργανωθεί ένα σχέδιο, να 

πραγµατοποιηθεί και να γίνουν οι απαραίτητες αλλαγές, αν χρειαστεί (Gordis, 

2001). Επίσης οι χρόνιοι αλκοολικοί, φαίνεται πως αντιµετωπίζουν συνήθως 

προβλήµατα στην επίλυση προβληµάτων, στην αφαιρετική ικανότητα, στην 

οπτικο-αντιληπτική ικανότητα στη µάθηση και στη µνήµη (Alderdice, 

McGuiness & Brown,1994). Ιδιαίτερα για την µνήµη υπάρχει µία θεωρία που 

αναφέρει πως  το αλκοόλ φαίνεται πως έχει έντονη επίδραση στην εργαζόµενη 

µνήµη µειώνοντας την ικανότητας της τελευταίας να ρυθµίζει την ανασταλτική 

αντίδραση του ατόµου σε εξωτερικά ερεθίσµατα φτάνοντας έτσι πολλές φορές 

σε παρορµητική συµπεριφορά ( Finn , Justus , Mazas, Steinmetz,1999). Όσό 

πιο έντονη  και χρόνια είναι η κατάχρηση του αλκοόλ τόσο πιο έντονα 

φαίνονται να είναι τα συµπτώµατα των παραπάνω νευροψυχολογικών 

δυσλειτουργιών κάτι που βοηθά τους ειδικούς να κατηγοριοποιήσουν σε 

οµάδες τα άτοµα που πάσχούν από αλκοολισµό ανάλογα µε την ένταση των 

προβληµάτων αυτών (Alderdice, McGuiness & Brown,1994). 

 Οι περισσότεροι αλκοολικοί, που ξεκινούν κάποια θεραπεία έχουν τις 

ίδιες επιδόσεις µε µη-αλκοολικούς σε τεστ γενικής ευφυΐας. Ωστόσο, οι 

αλκοολικοί δεν τα καταφέρνουν ιδιαίτερα καλά σε νευροψυχολογικά τεστ που 

µετρούν συγκεκριµένες γνωστικές ικανότητες. Για παράδειγµα, ένας 

αλκοολικός  που µένει «καθαρός» µετά τη θεραπεία δε θα έχει καµία εµφανή 

δυσκολία στο να τακτοποιήσει φακέλους και αρχεία σε ένα γραφείο, κάτι που 

απαιτεί την ενεργοποίηση και την συνεργασία πολλών εγκεφαλικών περιοχών. 

Ωστόσο το ίδιο άτοµο µπορεί να είναι ανίκανο να διαχωρίσει ένα εντελώς 
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διαφορετικό σύστηµα αρχειοθέτησης, µια εργασία που σχετίζεται άµεσα µε τις 

ανώτερες γνωστικές λειτουργίες. (Gordis,2001) 

 Ο συνδετικός κρίκος ανάµεσα στη διάρκεια και την ποιότητα ζωής κατά 

τη χρήση αλκοόλ, µε την ανάπτυξη γνωστικών προβληµάτων δεν είναι σίγουρα 

γνωστός και τεκµηριωµένος. Μερικοί ερευνητές προτείνουν πως η γνωστική 

λειτουργία χειροτερεύει ανάλογα µε τη διάρκεια αλλά και το µέγεθος της 

κατάχρησης αλκοόλ. Κάποιες έρευνες αναφέρουν πως τα άτοµα που 

καταναλώνουν πάνω από 21 ποτά την εβδοµάδα, ανήκουν στην κατηγορία 

αυτή. Οι µεγάλης –διάρκεια και ελαφριάς έως µέτριας κατανάλωσης πότες, 

έχει βρεθεί πως επίσης εµπίπτουν στην κατηγορία αυτή, έχοντας τις ίδιες 

γνωστικές δυσλειτουργίες µε τους πρώην αλκοολικούς που έχουν πλέον 

αποτοξινωθεί (Gordis,2001). Όλα τα παραπάνω δείχνουν πως αλλαγές και 

ελλείµµατα στις γνωστικές λειτουργίες είναι πιθανόν να εµφανιστούν και σε 

άτοµα που δεν είναι αλκοολικοί, ούτε κάνουν συχνή κατάχρηση αλκοόλ, κάτι 

που οδηγεί στο συµπέρασµα ότι οι γνωστικές δυσλειτουργίες είναι πολύ συχνό 

φαινόµενο σε άτοµα που καταναλώνουν  αρκετά συχνά αλκοόλ. 

 Οι δοµικές και λειτουργικές εγκεφαλικές ανωµαλίες γενικά µετριούνται 

µε τεχνικές  που παρέχουν µία εικόνα του ζωντανού εγκεφάλου µε τον 

ελάχιστο κίνδυνο για το άτοµο. Οι τεχνικές δοµικής απεικόνισης, όπως για 

παράδειγµα η αξονική τοµογραφία και η µαγνητική (resonance) απεικόνιση, 

χρησιµοποιούνται για να παράγουν  εικόνες των ιστών. Οι µέθοδοι απεικόνισης 

της λειτουργίας, όπως η τοµογραφία εκποµπής ποζιτρονίων και η µαγνητική  

τοµογραφία (resonance, spectroscopy) επιτρέπουν στους ερευνητές να 

µελετήσουν την κυτταρική δραστηριότητα µε το να εντοπίζουν και αν 

παρακολουθούν  την εγκεφαλική ροή και τη µεταβολική δραστηριότητα. 

(Gordis,2001) 

 H απεικόνιση της δοµής των περιοχών του εγκεφάλου, αποκαλύπτουν 

ότι σε σύγκριση µε τους µη-αλκοολικούς, οι περισσότεροι εγκέφαλοι 

αλκοολικών είναι µικρότεροι και λιγότερο πυκνοί. Οι ελλείψεις των 
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εγκεφαλικών δοµών είναι πιο συχνές και εµφανείς σε δύο περιοχές : στο 

εξωτερικό στρώµα( π.χ. το φλοιό) του µετωπιαίου λοβού, που θεωρείται ως το 

µεγαλύτερο και σηµαντικότερο κέντρο των ανώτερων γνωστικών λειτουργιών 

γιατί στο µετωπιαίο και στον προµετωπιαίο φλοιό οι διάφορες πληροφορίες 

από τις αισθήσεις συγκεντρώνονται και οργανώνονται για τον σχεδιασµό των 

εκούσιων κινήσεων, βέβαια πάντα µε τη συνεργασία και των άλλων δοµών του 

εγκεφάλου όπως για παράδειγµα µε τον πρωτοταγή κινητικό και αισθητικό 

φλοιό, αλλά και τον κινητικό και αισθητικό φλοιό ανώτερης τάξης 

(Kandel,1997)  και την παρεγκεφαλίδα, που είναι υπεύθυνη για τη βάδιση και 

την ισορροπία, καθώς επίσης και για τη συγκεκριµένα θέµατα µάθησης 

(Gordis,2001)όπως για παράδειγµα η κινητική µάθηση αλλά και τη µνήµη 

(Kandel,1997). Τα δεδοµένα αυτά, υποστηρίζονται από µελέτες για τη δοµή 

του εγκεφάλου, που αποδεικνύουν ενεργοποίηση της εγκεφαλικής λειτουργίας 

στο φλοιό και την παρεγκεφαλίδα σε χρόνιους χρήστες αλκοόλ (Εberling & 

Jagust, 1995).Επίσης η απεικόνιση της λειτουργίας είναι επαρκώς ευαίσθητη 

στο αν εντοπίζει αυτές τις ανωµαλίες προτού γίνουν εµφανείς µε µεθόδους 

απεικόνισης δοµής και πολύ πριν τα γνωστικά προβλήµατα γίνουν τόσο έντονα 

ώστε να φανούν στην συµπεριφορά. Αυτό αποδεικνύει πως οι απεικονίσεις της 

λειτουργία του εγκεφάλου, µπορούν να είναι ιδιαίτερα χρήσιµές στην 

ανακάλυψη της γνωστικής έκπτωσης, στα πρώτα στάδια της (Εberling & 

Jagust, 1995) . 

 Ωστόσο ακριβείς µετρήσεις των γνωστικών ικανοτήτων αποτελούν για 

τους επιστήµονες µία πρόκληση και η σύνδεση των ικανοτήτων αυτών µε 

κάποιες συγκεκριµένες δοµές του εγκεφάλου είναι πιθανόν να µην είναι 

επιτυχείς µε δεδοµένη την τεχνολογία που υπάρχει για το σκοπό αυτό (Gordis, 

2001). Αυτό βέβαια που µπορούµε σίγουρα να ξέρουµε είναι πως οι γνωστικές 

λειτουργίες δεν αφορούν µόνο και κυρίως µία περιοχή του εγκεφάλου, αλλά 

αντιθέτως, τη συνεργασία των συνειρµικών περιοχών-που µετέχουν κυρίως και 

ολοκληρώνουν τις διεργασίες διαφόρων γνωστικών λειτουργιών, όπως οι 
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εκούσιες κινήσεις, οι αισθητική αντίληψη, η µνήµη, η γλώσσα και η 

συναισθηµατική συµπεριφορά-µε τις πρωτοταγείς και τις αισθητικές και 

κινητικές περιοχές ανώτερης τάξης (Kandel, 1997). Λόγω του ότι λοιπόν, δεν 

µπορούµε να είµαστε απόλυτα σίγουροι για τα αποτελέσµατα των ερευνών 

αφού σε διάφορες από αυτές έχουν εντοπιστεί αρκετές ασυµφωνίες, οι 

επιστήµονες ανέπτυξαν κάποιες βελτιωµένες τεχνικές µέτρησης των 

γνωστικών λειτουργιών. Χρησιµοποιώντας µία πλειάδα από τεστ, οι Beatty  

και οι συνεργάτες του πρότειναν ότι η εκτεταµένη γνωστική βλάβη( π.χ. η 

διάχυση) µπορεί να προκληθεί από βλάβη σε πολλές περιοχές του εγκεφάλου, 

κάθε µία από τις οποίες ρυθµίζει ευδιάκριτες αλλά συνδεόµενες µεταξύ τους 

ικανότητες . Έτσι λοιπόν, καταστρέφοντας όλο το σύστηµα των εγκεφαλικών 

κυττάρων που συγχρονίζουν ολόκληρη την δραστηριότητα αυτών των 

πολλαπλών  περιοχών, µπορεί να προκαλέσει τις ίδιες γνωστικές βλάβες που 

παλαιότερα αποδιδόταν σε συγκεκριµένες βλάβες σε περιοχές (Gordis,2001).  

 H  κατάχρηση οινοπνεύµατος έχει αποδειχθεί από διάφορους ερευνητές 

πως προκαλεί µία πλειάδα προβληµάτων στο άτοµο και στη λειτουργία του 

οργανισµού του. Οι πιο συχνές βλάβες που παρατηρούνται είναι η ηπατική 

δυσλειτουργία, το αλκοολικό σύνδροµο Korsakoff και η αµνησία 

αλκοολισµού. Η πρώτη, δηλαδή η ηπατική δυσλειτουργία είναι η πιο 

διαδεδοµένη βλάβη που προκαλείται από την κατάχρηση του αλκοόλ και 

παρόλο που φαίνεται να είναι µόνο οργανική, µπορεί να προκαλέσει πολλές 

νευροψυχολογικές δυσλειτουργίες  όπως για παράδειγµα κατασκευαστική 

απραξία (Alderdice & McGuiness & Brown,1994). Οι βλάβες αυτές 

εµφανίζονται πιο γρήγορα στις γυναίκες από ότι στους άνδρες αν συγκριθούν 

οι ποσότητες του οινοπνεύµατος που έχουν καταναλωθεί από τις δύο οµάδες. 

Συγκεκριµένα, οι γυναίκες αναπτύσσουν ηπατικά προβλήµατα σε µικρότερο 

χρονικό διάστηµα και έχουν χειρότερη πρόγνωση από τους άνδρες. Επίσης οι 

αλκοολικές  γυναίκες εµφανίζουν δοµικές εγκεφαλικές ανωµαλίες µετά από 

µικρότερο διάστηµα κατάχρησης αλκοόλ ( Blennerhassett et al.,1993) . 
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Σύνδροµο Korsakoff (εγκεφαλοπάθεια του Wernicke) 

 

 To σύνδροµο korsakoff  είναι µία οργανική ασθένεια του εγκεφάλου που 

σχετίζεται µε την χρόνια χρήση αλκοόλ και την έλλειψη θειαµίνης λόγω 

πολλών εµετών ή λόγω σίτισης µε ανεπάρκεια βιταµινών (Blansjaar& 

Takens& Zwinderman,1992). Προκαλεί αµνησία, έντονες µαθησιακές 

δυσκολίες, κάποιες µικρές καταστροφές στην αντιληπτική λειτουργία, έκπτωση 

της ικανότητας της διαίσθησης και είναι παρούσες κάποιες βλάβες στο 

µετωπιαίο φλοιό ( Αlderdice & McGuiness& Brown,1994; Blansjaar & Takens 

& Zwinderman,1992).To σύνδροµο Korsakoff σχεδόν πάντα συνδέεται µε τον 

αλκοολισµό και είναι συχνά η συνέπεια της ασθένειας του Wernicke. Ωστόσο, 

η σχέση του συνδρόµου korsakoff και της έλλειψης θειαµίνης έχει οδηγήσει 

στην εκ νέου πρόταση ότι η αµνησία λόγω αλκοολισµού είναι πιο πιθανή 

ασθένεια έπειτα από χρόνια χρήση αλκοόλ. Παρόλο που η νευροψυχολογική 

εικόνα είναι θαµπή, η αµνησία αυτού του τύπου φαίνεται να είναι παγκόσµια 

και να σχετίζεται µε µια πιο σταδιακή µείωση της λειτουργία του εγκεφάλου 

λόγω των νευροτοξικών αποτελεσµάτων της κατάχρησης αλκοόλ. Το εύρηµα 

αυτό δε αρνείται τη σηµασία του συνδρόµου korsakoff σαν πιθανό αποτέλεσµα 

της χρόνιας χρήσης αλκοόλ, αλλά επισηµαίνει το ρόλο της έλλειψης θειαµίνης 

( Alderdice & McGuiness & Brown,1994). Παρόλα αυτά όµως κάποιοι άλλοι 

ερευνητές υποστηρίζουν ότι ο διαχωρισµός που υπάρχει στους κύκλους των 

ειδικών για τους αλκοολικούς, σε αυτούς µε συµπτώµατα του συνδρόµου 

Korsakoff και σε αυτούς χωρίς συµπτώµατα του εν λόγω συνδρόµου ίσως να 

µην είναι και πολύ επιτυχής λόγω του ότι σε µελέτες που έγιναν µετά- θάνατον 

σε αλκοολικούς που δεν είχαν διάγνωση του συνδρόµου Korsakoff, βρέθηκαν 

εκτεταµένες βλάβες της φαιάς ουσίας γύρω από την Τρίτη και την τέταρτη 

κοιλία, σηµεία τα οποία θεωρούνται υπεύθυνα για την εκδήλωση των 

συµπτωµάτων του συνδρόµου Wernicke-Korsakoff ( Βοwden,1990). 
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 Οι αλκοολικοί που παρουσιάζουν την εγκεφαλοπάθεια του Wernicke 

φαίνεται πως έχουν έντονη ατροφία στον σκώληκα της παρεγκεφαλίδας που 

εµφανίζεται µε µείωση των κυττάρων Purkinje. Ωστόσο αυτή η µείωση 

φαίνεται να οφείλεται στην έλλειψη θειαµίνης µιας και σε πειράµατα που 

έχουν γίνει µε αλκοολικούς µε εγκεφαλοπάθεια του Wernicke αλλά και 

αλκοολικούς χωρίς το σύνδροµο αυτό, οι αλκοολικοί που έπασχαν και από την 

εγκεφαλοπάθεια παρουσίαζαν µεγαλύτερη ατροφία κυττάρων  στον σκώληκα, 

απ’ ότι οι αλκοολικοί χωρίς εγκεφαλοπάθεια. Ωστόσο η ύπαρξη ατροφίας και 

όχι απώλειας κυττάρων ίσως δίνει τη δυνατότητα για ανάρρωση των 

αλκοολικών από το σύνδροµο αυτό µετά την παύση της χρήσης αλκοόλ 

(Baker,Harding,Halliday,Kril,Harper,1999).   

Ωστόσο, παρόλο που η αιτιολογία του συνδρόµου στους αλκοολικούς  

στις περισσότερες αναφορές που υπάρχουν στη βιβλιογραφία είναι συνήθως η 

έντονη έλλειψη θειαµίνης  της εγκεφαλοπάθειας του Wernicke, σε κάποιες 

έρευνες µε άτοµα µε έλλειψη θειαµίνης που συνοδεύεται από υπερβολική 

κατανάλωση αλκοόλ έχουν αναφερθεί χαµηλά ποσοστά εµφάνισης του 

συνδρόµου. Αυτό σηµαίνει πως  προβλήµατα µνήµης που εµφανίζουν οι 

αλκοολικοί δεν µπορούν να οφείλονται αποκλειστικά και µόνο στην έλλειψη 

θειαµίνης, αλλά και σε κάποιους άλλους παράγοντες που όµως ακόµη δεν 

έχουν γίνει κατανοητοί από τους επιστήµονες (Homewood & Bond,1999).Το 

σίγουρο είναι πάντως πως η ποικιλία στην δόση του αλκοόλ και τα πρότυπα 

κατανάλωσης του ατόµου, το γένος, η γενετική προδιάθεση και η πιθανή 

παρουσία κάποιας ψυχιατρικής ασθένειας επιδρούν στα προβλήµατα και στα 

ελλείµµατα που παρουσιάζουν οι αλκοολικοί κυρίως στις γνωστικές 

λειτουργίες ( Kril & Halliday,1999). 

Αλκοολική άνοια    

Η δεύτερη µεγάλη πάθηση που µπορεί να προκληθεί ή να επιβαρυνθεί 

από την κατάχρηση αλκοόλ είναι η άνοια. Ο όρος άνοια αναφέρεται σε ένα 
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κλινικό σύνδροµο µε επίκτητες πνευµατικές διαταράξεις που προέρχονται από 

εγκεφαλική δυσλειτουργία. Η άνοια είναι δυνατόν να προέλθει από µία 

πλειάδα διαταραχών, συµπεριλαµβανοµένων των εκφυλιστικών(π.χ.  

Alzheimer), των αγγειακών( Πολύ-εµφρακτική άνοια) και των τραυµατισµών( 

π.χ. εγκεφαλικός τραυµατισµός) και τυπικά κατατάσσεται είτε σαν φλοιώδης  

είτε σαν υποφλοιώδης (Munro, Saxton & Butters,2001) .Τα κριτήρια για την 

κατάταξη της άνοιας σε φλοιώδη ή υποφλοιώδη είναι αµφιλεγόµενα. Άλλοι 

βασίζονται στην ανατοµική βλάβη του εγκεφάλου και άλλοι κυρίως στο 

κλινικό σύνδροµο και έπειτα στην ανατοµία. Σύµφωνα µε τον δεύτερο τρόπο 

κατάταξης η νόσος Alzheimer θεωρείται µία από τις κύριες φλοιώδεις άνοιες  

οι οποίες περιλαµβάνουν νευροεκφυλιστικές διαδικασίες πρωτίστως στον 

προµετωπιαίο, στον κροταφικό και στον βρεγµατικό λοβό και σχετίζεται µε 

δυσκολίες στην ελεύθερη ανάκληση, στην αναγνώριση και στην ονοµασία, και 

µε µειωµένες ικανότητες που συµπεριλαµβάνουν τη µάθηση και την κίνηση. 

Από την άλλη οι πιο γνωστές υποφλοιώδεις  άνοιες  είναι η νόσο του Parkinson  

και η νόσο του Huntington. Η ισχαιµική αγγειακή άνοια και η ανοιακό 

σύνδροµο της κατάθλιψης έχουν επίσης συµπεριληφθεί κάτω από τον όρο 

υποφλοιώδης . Οι άνοιες αυτού του τύπου είναι συνδεδεµένες µε παθολογικές 

αλλαγές που αφορούν κυρίως τον θάλαµο, κάποιες δοµές των βασικών 

γαγγλίων όπως ο κερκοφόρος πυρήνας και η µέλαινα ουσία και ο εγκεφαλικός 

πυρήνας. Τα συµπτώµατα αυτής της άνοιας είναι λήθη, προοδευτική 

καθυστέρηση των πνευµατικών διαδικασιών και πνευµατική χειροτέρευση. Τα 

νευροψυχολογικά ελλείµµατα που σχετίζονται µε την υποφλοιώδη άνοια είναι 

κυρίως διαταραχές του κινητικού συστήµατος, της µάθησης και της ελεύθερης 

ανάκλησης µε σχετικές µειώσεις στην αναγνώριση, την µνήµη, την λεκτική 

αφαίρεση και την ονοµασία (Munro, Saxton & Butters, 2001). Εκτός όµως από 

τους  τόσο ευκρινείς διαχωρισµούς των διαφόρων τύπων της άνοιας υπάρχουν 

και οι άνοιες που παρουσιάζουν συµπτώµατα τόσο φλοιώδους όσο και 

υποφλοιώδους βλάβης.  
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 Μία τέτοια περίπτωση είναι η χρόνια χρήση αλκοόλ που όπως έχουµε 

παραθέσει και πιο πάνω, σχετίζεται µε ελλείψεις στην νευροψυχολογική 

λειτουργία και συνδέεται τόσο µε φλοιώδεις βλάβες , όσο και µε υποφλοιώδεις. 

Παρόλο που η βιβλιογραφία του αλκοολισµού είναι επικεντρωµένη στο 

σύνδροµο Wernicke-Korsakoff, κάποιες ανωµαλίες σε δοµικό αλλά και 

λειτουργικό επίπεδο έχουν παρουσιαστεί σε άτοµα που συναντούν τα κριτήρια 

για αλκοολισµό και που έχουν  γνωστικά ελλείµµατα( π.χ. αλκοολική άνοια). Η 

διάγνωση της αλκοολικής άνοιας δεν µπορεί να θεωρηθεί ως τυπική φλοιώδης 

ή υποφλοιώδης και σχετίζεται µε ποικίλα νευροψυχολογικά προβλήµατα, όπως 

έκπτωση των κινητικών ικανοτήτων και µείωση των ανώτερων φλοιωδών 

λειτουργιών όπως για παράδειγµα λεκτική αφαίρεση και λύση προβληµάτων 

(Munro, Saxton & Butters,2001). 

 Παθολογικές µελέτες σε ζώα, έχουν δείξει µείωση στους νευρώνες του 

ιππόκαµπου και των παρεγκεφαλιδικών κυττάρων Purkinje(Munro & Saxton & 

Butters,2001).Μάλιστα,η πιο συχνή εκφυλιστική κατάσταση που επηρεάζει την  

παρεγκεφαλίδα είναι ο χρόνιος αλκοολισµός ο οποίος εκφυλίζοντας τα 

κύτταρα του Purkinje µπορεί να προκαλέσει αταξιά. Πιο συγκεκριµένα η 

αταξία στους αλκοολικούς προκαλείται λόγω της ατροφίας της λευκής ουσίας 

στον σκώληκα της παρεγκεφαλίδας ο οποίος µέσω της ένωσης της 

παρεγκεφαλίδας µε το νωτιαίο µυελό ελέγχει τη θέση κατά την κίνηση. Έτσι 

ατροφία σον σκώληκα, σηµαίνει αυτοµάτως και ατροφία στην οδό που συνδέει 

τον νωτιαίο µε την παρεγκεφαλίδα και συνδράµει στην δυσλειτουργία της 

παρεγκεφαλίδας (Baker,Harding,Halliday, Kril, Harper,1999) Ωστόσο για να 

παρουσιαστεί απώλεια των κυττάρων του σκώληκα πρέπει να υπάρχει 

δυσλειτουργία στην παρεγκεφαλίδα των αλκοολικών κάτι που σηµαίνει πως οι 

υψηλή κατανάλωση αλκοόλ δεν προκαλεί απαραίτητα εκφυλισµό στον 

σκώληκα. Ωστόσο η εκφύλιση µπορεί να παρουσιαστεί και χωρίς αταξία κάτι 

που θέτει υπό σκέψη το δεδοµένο ότι η βλάβη αυτή είναι υπεύθυνη για την 

εµφάνιση της αταξίας. Επιπλέον οι περισσότεροι αλκοολικοί µε βλάβες στην 
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παρεγκεφαλίδα υποσιτίζονται, κάτι που επίσης θέτει το ερώτηµα αν η έλλειψη 

βιταµινών ή η νευροτοξικότητα είναι υπεύθυνη για τον εκφυλισµό, αφού 

µειωµένη σίτιση µπορεί να προκαλέσει εκφυλισµό στα κύτταρα της 

παρεγκεφαλίδας χωρίς την παρουσία αλκοολισµού ( Baker, Harding, 

Halliday&  Kril, Harper, 1999 ) 

   Μελέτες σε ανθρώπους έχουν δείξει µειωµένο βάρος του εγκεφάλου 

και µειωµένη λευκή ουσία στα άτοµα που έχουν διαγνωσθεί ως εξαρτηµένα 

από αλκοόλ. Μείωση στον εγκεφαλικό φλοιό έχει αποδειχθεί µε παθολογικές 

µελέτες αλλά και µε τη χρήση µαγνητικής τοµογραφίας( MRI). Ωστόσο, η 

ατροφία του εγκεφαλικού φλοιού µπορεί να οφείλεται στην µείωση της λευκής 

ουσία και όχι στην απώλεια του ίδιου του ιστού ( Munro, Saxton & 

Butters,2001). 

Mε τη χρήση άλλων µεθόδων όπως για παράδειγµα µε ραδιολογικές, 

έχει βρεθεί πως στους εγκεφάλους των αλκοολικών παρουσιάζονται αλλαγές 

στην ποσότητα του εγκεφαλικού ιστου και συγκέκριµένα υπάρχει αρνητική 

συσχέτιση µεταξύ της λευκής ουσίας και της µέγιστης καθηµερινής 

κατανάλωσης αλκοόλ. Αυτή η διαπίστωση προκύπτει από την εντοπισµένη 

απώλεια λευκής ουσίας, που φτάνει το 20%, στα άτοµα που καταναλώνουν 

περίπου 300γρ. αιθανόλη ηµερησίως. Επίσης στον υποθάλαµο έχει εντοπιστεί 

απώλεια νευρώνων στα άτοµα που καταναλώνουν περισσότερο από 100γρ. 

αιθανόλης την ηµέρα και η απώλεια αυτή των νευρώνων εντοπίζεται  στον 

παρακοιλιακό πυρήνα ο οποίος είναι υπέυθυνος για την ωσµωτική δίψα στα 

θηλαστικά και στον άνθρωπο, κάτι που σηµαίνει πως πιθανότατα οι αλκοολικοί 

που παρουσιάζουν απώλεια στον παρακοιλιακό πυρήνα να παρουσιάζουν 

προβλήµατα στην λειτουργία της δίψας και στους µηχανισµούς εύρεσης νερού. 

Επίσης ίσως η βλάβη αυτή να οφείλεται για την εµφάνιση αφυδάτωσης στα 

άτοµα αυτά (Kril & Halliday,1999).       

Βλάβες και κυρίως µείωση στην φαιά ουσία έχουν βρεθεί και µε µελέτες 

ΜRI. Σηµαντικές µικρότερες ποσότητες φαιάς ουσίας έχουν εντοπιστεί στην 
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υποφλοιώδη φαιά ουσία, στον ραχιαίο έξω µετωπιαίο και βρεγµατικό φλοιό 

και στο έσω κροταφικό λοβό. Οµοίως έχει εντοπιστεί ατροφία σε έναν αριθµό 

φλοιωδών περιοχών, ιδιαίτερα στις πλάγιες ή έξω περιοχές του φλοιού που η 

ατροφία έχει βρεθεί να φτάνει το 5% , στον κροταφικό λοβό µε προεξέχουσες 

βλάβες στον ιππόκαµπο και στον µετωπιαίο λοβό, η οποία όµως έχει 

παρατηρηθεί πως είναι πιο έντονη στα ηλικιωµένα αλκοολικά άτοµα χωρίς να 

έχει σηµασία το ιστορικού κατάχρησης κάτι που προτείνει την σηµασία της 

ποσότητας του αλκοόλ που καταναλώνεται και όχι µόνο της χρονικής 

διάρκειας της κατάχρησης καθώς και την µεγαλύτερη δυσκολία των 

ηλικιωµένων να  αντεπεξέλθουν στις καταστροφικές επιπτώσεις του αλκοόλ. Η 

µεγαλύτερη απώλεια φαιάς ουσίας στο µετωπιαίο λοβό στα ηλικιωµένα άτοµα 

µπορεί να οφείλεται στην ευαισθησία που έχουν αυτά τα άτοµα στην 

συρρίκνωση του εγκεφάλου λόγω της κατάχρησης του οινοπνεύµατος όσο και 

της ηλικίας η οποία υποβοηθά την απώλεια ιστού στον εγκέφαλο (Kril & 

Halliday,1999). 

 Ωστόσο, παρόλο που έχει εντοπιστεί ατροφία σε διάφορες εγκεφαλικές 

περιοχές στους αλκοολικούς, θα πρέπει να τονιστεί πως οι αλλαγές στην 

ποσότητα του εγκεφαλικού ιστού ποικίλουν από περιοχή σε περιοχή και 

κυρίως είναι πολύ λιγότερες και µικρότερης έκτασης σε σχέση µε ασθενείς που 

πάσχουν από κάποια νευροεκφυλιστική  ασθένεια όπως για παράδειγµα στη 

νόσο Alzheimer όπου παρουσιάζεται απώλεια εγκεφαλικού ιστού 19 µε 15% 

µε εντονότερη απώλεια στον κρoταφικό λοβό που φτάνει το 22% ( Kril & 

Halliday,1999) . 

Επίσης έχει βρεθεί κάποια σχέση µεταξύ της κατανάλωσης αλκοόλ και 

της βλάβης στην παρεγκεφαλίδα σε έναν σηµαντικό αριθµό ερευνών. Η 

παρεγκεφαλίδα εµπλέκεται στην απόκτηση ενός τύπου µάθησης, της 

κλασσικής εξαρτηµένης και σε διάφορα πειράµατα µε αλκοολικούς ασθενείς 

έχει βρεθεί πως αυτοί που πάσχουν από αλκοολική άνοια είναι περισσότερο 

πιθανό να κάνουν λάθη σε τεστ µάθησης ( Munro, Saxton & Butters,2001). 
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Mε τη χρήση των προκλητών δυναµικών, έχει βρεθεί πως οι αλκοολικοί 

αλλά και τα παιδιά τους  τείνουν να έχουν µειωµένο P3. Το µειωµένο P3 για τα 

παιδιά φαίνεται να δείχνει τον αυξηµένο κίνδυνο για αλκοολισµό που 

αντιµετωπίζουν (Olbrich, Maes, Gann , Hagenbuch, Feige,2000) ο οποίος 

συνήθως υπάρχει επίσης πιο έντονα στα παιδιά µε οικογενειακό ιστορικό 

κατάχρησης αλκοόλ (Hill,Shen,Lower,Locke,2000). Πάντως για τα παιδιά 

έχουν βρεθεί τέσσερις παράγοντες που προµηνύουν την έναρξη χρήσης και 

κατάχρηση αλκοόλ οι οποίοι είναι, το οικογενειακό ιστορικό κατάχρησης, το 

µειωµένο P3 τα σηµάδια έντονου άγχους και η χαµηλή αυτοπεποίθηση 

(Hill,Shen,Lower,Locke,2000). Όσο για τους χρόνιους αλκοολικούς, φαίνεται 

µε τη χρήση των προκλητών δυναµικών, πως παρουσιάζουν σαφείς διαφορές 

µε τα υγιή υποκείµενα. Συγκεκριµένα, οι αλκοολικοί, συνήθως παρουσιάζουν 

µειωµένο P3 και αυξηµένο Ν1 ( Olbrich, Maes, Gann , Hagenbuch, 

Feige,2000), που είναι η υψηλότερη αρνητική κυµατοµορφή που καταγράφεται 

σε χρονικό διάστηµα από 70 µέχρι 150msec (Τριανταφύλλου,1994) και Ν2, 

που είναι επίσης η υψηλότερη αρνητική κυµατοµορφή που καταγράφεται σε 

διάστηµα από 150 µέχρι 350 msec (Τριανταφύλλου,1994). Τα αποτελέσµατα 

αυτά είναι συχνά στους σχιζοφρενικούς ασθενείς. Οι αλλαγές αυτές στα 

αποτελέσµατα αντανακλούν κάποια δυσλειτουργία στον εγκέφαλο. Το στοιχείο 

Ν1 θεωρείται ότι αντανακλά το βαθµό προσοχής και µειώσεις σε αυτό 

υποδεικνύει διάσπαση προσοχής και άλλα προβλήµατα που σχετίζονται µε 

αυτή την διαδικασία (Τριανατφύλλου,1994; Olbrich,Maes, Gann,Hagenbuch, 

Feige,2000).Προβλήµατα στην προσοχή έχουν περιγραφεί και στον 

αλκοολισµό και στην σχιζοφρένεια, ειδικά µε έµφαση στα ελλείµµατα του 

φιλτραρίσµατος της προσοχής. Επίσης υπάρχουν πολλές αναφορές για 

προβλήµατα στην εργαζόµενη µνήµη τα οποία εµφανίζονται µέσω των 

αλλαγών στο P3.Ωστόσο η ύπαρξη µειωµένου P3 στους αλκοολικούς  µπορεί 

να οφείλεται και στην συνοσηρότητα µε άλλες ψυχικές διαταραχές µιας και σε 
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κάποιες µελέτες µε αλκοολικούς δεν ήταν σταθερή η µείωση του P3 (Olbrich, 

Maes, Gann , Hagenbuch, Feige,2000 ). 

 Συνήθως όσον αφορά τους αλκοολικούς, οι γνωστικές δυσλειτουργίες 

εµφανίζονται κυρίως κατά τις φάσης της   αποχής από αλκοόλ. Τα άτοµα που 

έχουν λίγο χρονικό διάστηµα αποτοξίνωσης, συχνά εµφανίζουν σηµαντικές 

εκπτώσεις σε ορισµένες γνωστικές ικανότητες, ιδιαίτερα στη λύση 

προβληµάτων, στην βραχύχρονη µνήµη και στις ικανότητες αντίληψης του 

χώρου. Όµως µε το να µένει σε αποχή από χρήση αλκοόλ το άτοµο,  φαίνεται 

πως  συνήθως βοηθά τις εγκεφαλικές λειτουργίες να  συνέλθουν µέσα σε µία 

περίοδο από λίγους µήνες µέχρι ένα χρόνο, µε βελτιώσεις στην εργαζόµενη 

µνήµη, την αντίληψη του χώρου και την προσοχή, που συνοδεύονται από 

σηµαντικές αυξήσεις στον εγκεφαλικό ιστό, συγκρινόµενοι βέβαια µε 

θεραπευµένους αλκοολικούς που όµως υποτροπίασαν (Gordis,2001) οι οποίοι 

όπως φαίνεται και από διάφορες µελέτες  είναι πιο πιθανό να εµφανίσουν 

µείωση του IQ και συµπτώµατα του συνδρόµου korsakoff (Blansjaar et 

al.,1992). Όσον αφορά την αύξηση του εγκεφαλικού ιστού έχει πράγµατι 

αποδειχθεί µε τη χρήση µαγνητικής τοµογραφίας. Συγκεκριµένα, η αύξηση του 

εγκεφαλικού ιστού, που µέχρι εκείνη τη στιγµή έτεινε να συρρικνωθεί, αρχίζει 

µετά από δύο µε τέσσερις εβδοµάδες αφότου το άτοµο σταµατήσει τη χρήση 

αλκοόλ και συνεχίζεται για ένα χρόνο. Μάλιστα σε κατά τη διάρκεια αυτής της 

περιόδου, παρουσιάζεται κάποια µείωση το εγκεφαλονωτιαίο υγρό, λόγω της 

ξαφνικής αύξησης της λευκής ουσίας, η οποία δεν υποβοηθείται από τον 

εγκεφαλικό ιστό. Ωστόσο κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου, 

παρουσιάζονται και οι περισσότερες βελτιώσεις στις γνωστικές λειτουργίες 

(Kril & Halliday,1999).  

  Ωστόσο, κάποιοι ερευνητές αναφέρουν πως οι γνωστικές λειτουργίες 

των αλκοολικών τροποποιούνται έτσι ώστε τα άτοµα να τα καταφέρνουν-

παραδόξως αρκετά καλά- σε τεστ των γνωστικών λειτουργιών. Συγκεκριµένα ο 

Pfefferbaum   και οι συνεργάτες του ( όπως αναφέρεται από Gordis, 2001), 
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εξέτασαν την εγκεφαλική δραστηριότητα  σε αλκοολικούς µε γνωστικές 

βλάβες, κατά τη διάρκεια µίας σειράς τεστ που είχαν σχεδιαστεί για να 

προσδιοριστεί η γνωστική λειτουργία. Αυτό που βρήκαν ήταν ότι παρόλο που 

οι αλκοολικοί είχαν ανώµαλους τρόπους για την εγκεφαλική ενεργοποίηση, 

συγκρινόµενοι µε την οµάδα ελέγχου, ήταν ικανοί να αν ολοκληρώσουν την 

«εργασία» περίπου το ίδιο καλά, αναφέροντας ότι τα εγκεφαλικά συστήµατα 

των αλκοολικών µπορούν να είναι αναδιοργανωµένα , έτσι ώστε τα θέµατα 

των τεστ που κάνουν οι αλκοολικοί να αποδίδονται και να λύνονται από άλλα 

συστήµατα του εγκεφάλου. Αυτό το εύρηµα, ότι οι αλκοολικοί µε γνωστικές 

δυσκολίες, χρησιµοποιούν διαφορετικά εγκεφαλικά µονοπάτια απ’ ότι οι µη-

αλκοολικοί για να επιτύχουν το ίδιο αποτέλεσµα, έχει βρεθεί και από  την 

µελέτη των Morgenstern και Bates (όπως αναφέρεται στο Gordis,2001) µε 

ασθενείς που ακολούθησαν µία θεραπεία 12 βηµάτων. Η αναδιοργάνωση των 

λειτουργιών του εγκεφάλου µπορεί να είναι ιδιαίτερα χρήσιµοι για τους 

ενήλικες αλκοολικούς στην θεραπεία, γιατί οι αναπτυσσόµενοι εγκέφαλοί τους 

ακόµη βρίσκονται στη διαδικασία της δηµιουργίας  συστηµάτων από 

νευρώνες. 

 Επίσης, όσον αφορά στη θεραπεία των αλκοολικών έχει υποστηριχθεί 

πως το φάρµακο της διυδροργοκριστίνης, βοηθά τους αλκοολικούς στην 

καλυτέρευση των ψυχοκινητικών, γνωστικών και συµπεριφορικών 

προβληµάτων που είναι γνωστά σαν οργανικό εγκεφαλικό ψυχοσύνδροµο, κάτι 

που εµφανίζεται σε όλους τους χρήστες των διαφόρων ψυχοτρόπων ουσιών. 

Τα συµπτώµατα του συνδρόµου αυτού είναι κυρίως µείωση της προσοχής και 

της  ακρίβειας της µνήµης, της κατανόησης και της συναισθηµατικής 

σταθερότητας. Το σύνδροµο αυτό έχει συνδεθεί µε την τοπική αιµατική 

εγκεφαλική ροή η οποία όταν παρουσιάζει βλάβες προκαλεί ένταση των 

συµπτωµάτων αυτών. Η διυδροεργοκριστίνη βοηθά την αποκατάσταση της 

αιµατικής ροής στον εγκέφαλο και έτσι φαίνεται να µειώνει τα συµπτώµατα 

του οργανικού εγκεφαλικού ψυχοσυνδρόµου (Rainer et al.,1996) .  
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   ΣΧΕΣΗ ΑΛΚΟΟΛΙΣΜΟΥ ΚΑΙ ΨΥΧΟΠΑΘΟΛΟΓΙΑΣ 

 

 

 

 Ο αλκοολισµός µπορεί να συνδέεται µε διάφορες άλλες διαταραχές µε 

πολλούς τρόπους, όπως για παράδειγµα ο αλκοολισµός και η δεύτερη 

διαταραχή να παρουσιαστούν ταυτόχρονα και ξαφνικά κατά τύχη, ή κάποια 

διαταραχή να προκαλέσει την εµφάνιση ή την σοβαρότερη µορφή του 

αλκοολισµού, ή αντίστροφα, ο αλκοολισµός να προκαλέσει την εµφάνιση 

κάποιας άλλης διαταραχής. Επίσης, µπορεί και ο αλκοολισµός και η άλλη 

διαταραχή να προκληθούν ξεχωριστά από κάποιον τρίτο παράγοντα ή τέλος η 

κατάχρηση του αλκοόλ ή η αποτοξίνωση από αυτό µπορεί να προκαλέσουν 

συµπτώµατα που µιµούνται τα συµπτώµατα µίας ανεξάρτητης ψυχιατρικής 

διαταραχής. Οι έρευνες που γίνονται για να µπορέσουν να συνδεθούν οι 

διάφορες διαταραχές µε τον αλκοολισµό, βασίζονται κυρίως σε έρευνες µε 

κλινικό πληθυσµό, δηλαδή µε άτοµα που βρίσκονται σε θεραπεία 

(ΝΙΑΑΑ,1991). 

Οι ψυχιατρικές διαταραχές που συνήθως συνδέονται µε τον αλκοολισµό είναι η 

αντικοινωνική προσωπικότητα, η βουλιµία, η  διαταραχή του συναισθήµατος 

και οι αγχώδεις διαταραχές. Όσον αφορά την αντικοινωνική διαταραχή 

προσωπικότητας, αποτελεί την πιο στενά συνδεδεµένη διαταραχή µε τον 

αλκοολισµό και γενικότερα µε την κατάχρηση ουσιών. Χαρακτηριστικά 

αναφέρεται πως οι αλκοολικοί έχουν 21% µεγαλύτερες πιθανότητες από τους 

µη-αλκοολικούς να εµφανίσουν συµπτώµατα αντικοινωνικής διαταραχής της 

προσωπικότητας. Αλλά και χρονολογικά οι δύο διαταραχές ταιριάζουν µιας και 

οι δύο εµφανίζονται συνήθως σε πρώιµη ηλικία  και οι δύο διαταραχές έχουν 

σηµαντικό ποσοστό υποτροπής, ο αλκοολισµός και η κατάχρηση 

οποιασδήποτε άλλης ουσίας αποτελούν ένα από τα διαγνωστικά κριτήρια της 



 62

αντικοινωνικής διαταραχής της προσωπικότητας και τέλος η κατάχρηση 

αλκοόλ και η µέθη οδηγεί σε αναστολή των µηχανισµός άµυνας  και έτσι 

αυξάνεται η πιθανότητα για αντικοινωνική συµπεριφορά. Η προϋπάρχουσα 

αντικοινωνική διαταραχή έχει προγνωστική αλλά και σχέση µε την πορεία της 

θεραπείας του αλκοολισµού. Οι ασθενείς µε  αντικοινωνική διαταραχή 

ξεκινούν την κατάχρηση ουσιών και αλκοόλ σε µικρότερη ηλικία σε σχέση µε 

τους αλκοολικούς που όµως δεν έχουν σαν προϋπάρχουσα διαταραχή την 

αντικοινωνική συµπεριφορά.    

 Η βουλιµία αναφέρεται στην διαταραχή κατά την οποία οι ασθενείς, 

συνήθως γυναίκες, τρώνε  πολλά γλυκά και γεύµατα πλούσια σε λιπαρά, αλλά 

δεν κερδίζουν βάρος λόγω του ότι προκαλούν µόνες τους εµετό έπειτα από 

κάθε γεύµα. Η διαταραχή χαρακτηρίζεται από σφοδρή επιθυµία, συνεχής 

απασχόληση µε το φαγητό, έλλειψη ελέγχου κατά τη διάρκεια του φαγητού, 

κάτι που έχει πολλές οµοιότητες µε την  συµπεριφορά εξάρτησης. Οι 

βουλιµικοί συχνά αναπτύσσουν πολλές διαταραχές κατάχρησης ουσιών και 

έχουν υψηλά ποσοστά αλκοολισµού. Μεταξύ του 33 και του 83% των 

βουλιµικών µπορεί να υπάρχει κάποιος συγγενής πρώτου βαθµού που πάσχει 

από αλκοολισµό ή από κατάχρηση αλκοόλ (ΝΙΑΑΑ,1991). 

  Επίσης, ο αλκοολισµός και οι λειτουργίες του εγκεφάλου που 

επηρεάζονται άµεσα από αυτόν, έχει σχετιστεί µε τα συµπτώµατα της 

σχιζοφρένειας και ειδικότερα έχουν βρεθεί κοινά στοιχεία του τρόπου που 

λειτουργεί το αλκοόλ στ σύστηµα ανταµοιβής του εγκεφάλου και της 

ντοπαµινεργικής υπόθεσης της σχιζοφρένειας. Συγκεκριµένα, οι βλάβες στη 

ντοπαµινεργική νευροδιαβίβαση κατέχουν εξέχουσα θέση στην αιτιολογία 

πολλών νευροψυχιατρικών διαταραχών µερικές από τις οποίες είναι η 

σχιζοφρένεια και ο εθισµός σε ψυχοτρόπα φάρµακα και αλκοόλ (Heinz,2002). 

Η ντοπαµινεργική διαβίβαση θεωρείται ότι στον προµετωπιαίο φλοιό βοηθά τις 

εκτελεστικές λειτουργίες και στην εργαζόµενη µνήµη, ενώ η απελευθέρωση 
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ντοπαµίνης στην κοιλιακή περιοχή του ραβδωτού σώµατος προκαλεί 

κινητικότητα και στη ραχιαία περιοχή του ραβδωτού σώµατος  επενεργεί στην 

ψυχοκινητική δραστηριότητα. Στην σχιζοφρένεια η µειωµένη απελευθέρωση 

ντοπαµίνης στον προµετωπιαίο φλοιό, έχει κατηγορηθεί για την εµφάνιση των 

αρνητικών συµπτωµάτων, ενώ η άρση της αναστολής της απελευθέρωσης 

ντοπαµίνης στο ραβδωτό σώµα µπορεί να σχετίζεται µε εµφάνιση των θετικών 

συµπτωµάτων. Μία πιθανή περιοχή που ίσως να ευθύνεται για την εµφάνιση 

των θετικών συµπτωµάτων της σχιζοφρένειας είναι ο επικλινής πυρήνας ο 

οποίος έχει ονοµαστεί µαζί µε το ραβδωτό σώµα, σύστηµα ανταµοιβής. Στο 

σύστηµα αυτό, ασκούν τις επιδράσεις τους τα ψυχοτρόπα φάρµακα και το 

αλκοόλ προκαλώντας θετική διάθεση, όπως ευχαρίστηση ή ευφορία η οποία  

ενισχύει την συνέχιση της κατάχρησης των ουσιών αυτών. Ωστόσο, δεν έχει 

ξεκαθαριστεί γιατί η απελευθέρωση ντοπαµίνης στο ραβδωτό σώµα προκαλεί 

θετική διάθεση στους αλκοολικούς αλλά όχι στους σχιζοφρενείς, που πάσχουν 

από, σχετιζόµενες µε την ντοπαµίνη,  ψευδαισθήσεις (Heinz,2002).   

 Αναφερόµενοι στην κατάθλιψη πρέπει να σηµειώσουµε πως παρόλο που έχει 

προταθεί πως ο αλκοολισµός και η κατάθλιψη είναι εκδηλώσεις της ίδιας 

διαταραχής, τα αποτελέσµατα σε έρευνες µε οικογένειες, µε διδύµους και 

υιοθετηµένους αδερφούς, δείχνουν πως ο αλκοολισµός και η διαταραχή του 

συναισθήµατος είναι πιθανώς ξεχωριστές διαταραχές µε  διαφορετική 

πρόγνωση και θεραπεία. Ωστόσο, συµπτώµατα κατάθλιψης είναι πιθανό να 

αναπτυχθούν κατά την περίοδο του αλκοολισµού και µερικοί ασθενείς µε 

διαταραχή του συναισθήµατος µπορεί αν αυξήσουν  την ποσότητα αλκοόλ που 

καταναλώνουν µετά από κάποια αλλαγή της διάθεσης, πληρώντας τα κριτήρια 

για δευτερογενή αλκοολισµό. Όταν τα καταθλιπτικά συµπτώµατα είναι 

δευτερεύοντα του αλκοολισµού, είναι πολύ πιθανό αυτά να εξαφανιστούν µέσα 

σε λίγες ηµέρες ή εβδοµάδες, σαν στερητικά  συµπτώµατα (NIAAA,1991). 

Βέβαια, υπάρχει και η ακριβώς αντίθετη περίπτωση, όπου ο αλκοολισµός 

παρουσιάζεται σαν δευτερογενής διαταραχή σε κάποια άλλη ψυχική διαταραχή 
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η οποία προϋπάρχει της οποιαδήποτε συµπεριφοράς κατάχρησης ουσιών 

(Winokur at al.,1998). 

Πολλές φορές η µείζων καταθλιπτική διαταραχή, έχει ως ακόλουθη 

διαταραχή την απόπειρα αυτοκτονίας. Είναι λοιπόν εµφανές, ότι η κατάχρηση 

αλκοόλ και γενικότερα η χρήση ψυχοτρόπων ουσιών έχει σχετιστεί µε την 

απόπειρα αυτοκτονίας. Μάλιστα, δεν είναι λίγες οι φορές που οι ερευνητές 

καταλήγουν στο συµπέρασµα ότι οι δύο διαταραχές πρέπει να 

αντιµετωπίζονται σαν ένας συνδυασµός πολλαπλών συµπεριφορικών 

προβληµάτων και τα διάφορα προγράµµατα να µην εντοπίζονται µόνο στο 

συγκεκριµένο στόχο, π.χ. προσπάθεια αποφυγής χρήσης ψυχοτρόπων ουσιών, 

αλλά σε πολλαπλούς ώστε να επιτευχθεί η αποφυγή εµφάνισης της µίας από 

της δύο διαταραχές που µπορεί να οδηγήσει σε κατάχρηση ή αυτοκτονία 

(Garnefsky &De Wilde,1998). 

Τέλος, µελέτες σε ασθενείς µε αλκοολισµό αναφέρουν πως περίπου 10 

µε 30% αυτών παρουσιάζουν συµπτώµατα πανικού και περίπου 20% των 

ασθενών µε αγχώδεις διαταραχές κάνουν  κατάχρηση αλκοόλ. Ανάµεσα στους 

αλκοολικούς που µπαίνουν σε κάποια θεραπεία περίπου το 2/3  έχει 

συµπτώµατα που µοιάζουν µε αγχώδη διαταραχή. Πολλές µελέτες τονίζουν 

πως οι ασθενείς µε αγχώδη διαταραχή είναι πιθανό να χρησιµοποιούν ο αλκοόλ 

ή κάποια άλλη ψυχοτρόπο ουσία για αυτό-θεραπεία, παρόλο που αυτή η 

συµπεριφορά µπορεί να οδηγήσει σε κλινικά συµπτώµατα. Οι πιο έντονες 

συσχετίσεις ανάµεσα στον αλκοολισµό και στις αγχώσεις διαταραχές 

εµφανίζονται την περίοδο της αποχής  του ατόµου από αλκοόλ. Οι έντονοι 

τρόµοι, η αίσθηση της υπερβολικής έντασης και η αϋπνία  που συνδέονται µε 

το σύνδροµο στέρησης αρχίζουν να µειώνονται µετά από τέσσερις µε πέντε 

ηµέρες, παρόλο που η ευαισθησία στις κρίσεις πανικού και στη γενικευµένη 

αγχώδη διαταραχή µπορεί να συνεχιστεί για µήνες. Λόγω του ότι τα 

συµπτώµατα αυτά φαίνεται να µειώνονται µε την αποτοξίνωση, η ταυτόχρονη  
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συνύπαρξη µιας ανεξάρτητης αγχώδους διαταραχής είναι σχετικά απίθανη 

(ΝΙΑΑΑ,1991).       
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•Αλκοολισµός και διαταραχή της διάθεσης. 

 

 

 Πολύ συχνά η κατάχρηση αλκοόλ συνδέεται µε ψυχοπαθολογία που 

µπορεί να εµφανίζει το άτοµο. Ένας λόγος γι’ αυτό είναι ότι η κατάχρηση 

ουσιών µπορεί να θεωρηθεί ως µια ριψοκίνδυνη συµπεριφορά και οι διάφορες 

µορφές ψυχοπαθολογίας ως µορφές συµπεριφοράς που χρησιµοποιούν τις 

πηγές του γνωστικού συστήµατος. Έτσι σύµφωνα µε τους Horswill, Mc 

Kenna(1999), το άτοµο όταν αποσπάται από τη φυσιολογική του λειτουργία 

και σπαταλά τις γνωστικές λειτουργίες (ψυχοπαθολογία) τείνει να αναπτύσσει 

περισσότερες συµπεριφορές κινδύνου(αλκοολισµός) (Horswill & Mc 

Kenna,1999). Ιδιαίτερα,  κατά διάρκεια του αλκοολισµού το άτοµο µπορεί να 

πάσχει από µία διαταραχή της διάθεσης. Αυτό µπορεί να συµβεί κατά τη φάση 

της τοξίκωσης ή στη φάση του συνδρόµου στέρησης. Όσον αφορά το δεύτερο, 

δηλαδή την εµφάνιση διαταραχής της διάθεσης και ειδικά κατάθλιψη στο 

στάδιο του συνδρόµου στέρησης, αυτό µπορεί να αιτιολογηθεί, αφού στην 

κατάθλιψη έχει βρεθεί πως υπάρχει µειωµένη σεροτονινεργική  διαβίβαση 

όπως συµβαίνει και κατά το σύνδροµο. Έτσι είναι αρκετά αναµενόµενο κατά 

το σύνδροµο στέρησης να εµφανιστούν καταθλιπτικά συµπτώµατα 

(Carlson,1997). 

Ωστόσο, τα άτοµα που πάσχουν από κατάθλιψη είναι σαφές πως 

βιώνουν µία συνεχή δυστυχία που τους κάνει να µην έχουν όρεξη για τίποτα. 

Μέσα στα πλαίσια αυτής της κατάστασης, τα άτοµα αυτά σε µία προσπάθεια 

να βοηθήσουν τον εαυτό τους, να συνέλθει από την κατάσταση στην οποία έχει 

περιέλθει είναι πολύ πιθανό να στραφούν στην άµεση λύση, τη 

φαρµακοθεραπεία µιας και είναι πραγµατικά πολύ δύσκολο να πονάει κανείς 

πολύ και για µεγάλο χρονικό διάστηµα, χωρίς να ζητήσει κάποιου είδους 

ανακούφιση από τον πόνο ανεξάρτητα από τον τρόπο που θα γίνει αυτό. Η 
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στροφή του ατόµου στα φάρµακα παντός είδους, είναι δικαιολογηµένη από την 

άποψη ότι η φαρµακοθεραπεία είναι πιθανό να τον βοηθήσει στην απόσπαση 

της προσοχής από το στρεσογόνο και το δυσάρεστο συναίσθηµα ( Bloomfield 

& McWilliams,2001).    

Όµως λόγω του ότι, οι άνθρωποι συνήθως εξαντλούν όλους τους 

πιθανούς τρόπους αυτοθεραπείας πριν φτάσουν σε κάποιον ειδικό για βοήθεια, 

το πιο συχνό χρησιµοποιούµενο αναλγητικό φάρµακο κατά της κατάθλιψης, 

δεν είναι άλλο από το αλκοόλ, το οποίο είναι κοινωνικά αποδεκτό, χορηγείται 

χωρίς συνταγογράφηση. Ωστόσο, το αλκοόλ µπορεί από µόνο του, όπως είδαµε 

παραπάνω στους πιθανούς τρόπους σύνδεσης του αλκοολισµού και άλλων 

διαταραχών, να προκαλέσει κατάθλιψη. Έτσι, στα άτοµα που πάσχουν ήδη από 

κατάθλιψη, µετά από ένα προσωρινό αίσθηµα ευφορίας, το αλκοόλ αυτό που 

προκαλεί είναι να χειροτερεύει τα συµπτώµατα της κατάθλιψης, ιδιαίτερα µετά 

από την κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων (Bloomfield & McWilliams,2001).    

 Συγκεκριµένα σε έρευνα έχει βρεθεί πως οι καταθλιπτικοί ασθενείς 

έχουν µειωµένα επίπεδα   5-ΗΙΑΑ( µεταβολίτης σεροτονίνης που παράγεται 

όταν η SE  καταστρέφεται από την MAO. Μειωµένο 5-ΗΙΑΑ σηµαίνει 

µειωµένη σεροτονινεργική δραστηριότητα µε επακόλουθο τα καταθλιπτικά 

συµπτώµατα (Carlson,1997). Όπως όµως είδαµε και πιο πάνω ως αιτία 

αλκοολισµού είναι η µειωµένη δραστηριότητα SE που σηµαίνει πως οι δύο 

διαταραχές µπορούν να συνυπάρχουν ή να εκδηλωθεί η κατάθλιψη όταν 

σταµατά η χρήση αλκοόλ και συνεπώς πέφτουν κατακόρυφα το επίπεδα της 

SE. 

 Κατ' αυτόν τον τρόπο, θα µπορούσε να θεωρηθεί η κατάχρηση αλκοόλ 

ως τρόπος αυτοθεραπείας των καταθλιπτικών συµπτωµάτων, που µπορούν να 

επανέλθουν κατά τη διακοπή της χρήσης αλκοόλ. 

 Σε µια ανασκόπηση ερευνών, έχει βρεθεί πως σε νοσοκοµεία, από το 8% 

έως το 53% των αλκοολικών έχουν σαν δεύτερη πιο συχνή ασθένεια τη 

διαταραχή της διάθεσης. Επίσης σε κλινικές µελέτες που µετρούν τα 
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καταθλιπτικά συµπτώµατα σε αλκοολικούς, η συχνότητα της καταθλιπτικής 

συµπτωµατολογίας από 16% στις 59%. Τέλος σε πιο πρόσφατες έρευνες έχει 

αναφερθεί πως το 33% και 67% των θεραπευόµενων αλκοολικών υποφέρει 

από  µείζον καταθλιπτικό επεισόδιο ( Swendsen & Merikangas,2000; Preisig, 

Fanton, Stevens, Merikangas,2001). To τελευταίο εύρηµα, έχει αµφισβητηθεί 

αρκετά µιας και τα αποτελέσµατα διαφόρων ερευνών συγκρούονται. 

Συγκεκριµένα, κάποιοι ερευνητές έχουν δείξει πως η διαγνωσµένη κατάθλιψη 

παραµένει για αρκετό καιρό στους αλκοολικούς ασθενείς, ενώ κάποιοι άλλοι 

αναφέρουν πως σε έρευνες , µε αλκοολικούς τα καταθλιπτικά συµπτώµατα 

συχνά εξαφανίζονται µετά από δύο µε τέσσερις εβδοµάδες  αποχής ή 

αποτοξίνωσης από το αλκοόλ. Αυτές οι διαφορές, οφείλονται εν µέρει στο ότι 

δεν υπάρχει βεβαιότητα για τη φύση αλλά και την κατεύθυνση της σχέσης 

αλκοολισµού και κατάθλιψης και αποτελούν σηµαντικές ενδείξεις για την 

ανάπτυξη µοντέλων θεραπείας που καλύπτουν και τις δύο διαταραχές  

(Swendsen & Merikangas,2000). 

 Μία απόδειξη των παραπάνω αποτελεσµάτων είναι µία έρευνα, στην 

οποία συγκρίθηκαν οι αλλαγές στα καταθλιπτικά συµπτώµατα σε άνδρες οι 

οποίοι ήταν ασθενείς σε κλινικές  µε αλκοολική εξάρτηση µόνο, µε 

προϋπάρχουσα διαταραχή την κατάχρηση ουσιών και µε δεύτερη διαταραχή 

την κατάθλιψη(  η κατάθλιψη εµφανίστηκε µετά τον αλκοολισµό),  µε 

προϋπάρχουσα διαταραχή την κατάθλιψη και δεύτερη τον αλκοολισµό και µε 

συµπτώµατα κατάθλιψης χωρίς αλκοολισµό. Τα συµπτώµατα της κατάθλιψης 

άρχισαν να µειώνονται µετά από µία περίοδο αποχής τεσσάρων εβδοµάδων 

στην οµάδα των αλκοολικών και των αλκοολικών µε δεύτερη διαταραχή  την  

κατάθλιψη, ενώ τα καταθλιπτικά συµπτώµατα παρέµειναν το ίδιο έντονα µετά 

τις τέσσερις εβδοµάδες στις οµάδες των καταθλιπτικών χωρίς αλκοολισµό και 

των καταθλιπτικών µε δεύτερη διαταραχή τον αλκοολισµό. Αυτά τα ευρήµατα 

υποστηρίζουν πως ενώ σίγουρα υπάρχει πολλές φορές συνύπαρξη των δύο 

διαταραχών,  αυτές δεν παύουν να είναι ετερογενείς. Παρ’ όλα αυτά φαίνεται 
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πως για κάποιες οµάδες ασθενών στις οποίες υπάρχει συνύπαρξη των δύο 

διαταραχών, ο αλκοολισµός µπορεί αν παίξει σηµαντικό ρόλο στην αιτιολογία, 

την ένταση των συµπτωµάτων και την σοβαρότητα της κατάθλιψης (Swendsen 

& Merikangas,2000). 

   Στο αντίθετο άκρο, πολλές κλινικές µελέτες µε αλκοολικούς που 

πάσχουν από κατάθλιψη έχουν βρει πως η κατάθλιψη εµφανίζεται συνήθως 2-4 

εβδοµάδες µετά την αποχή από αλκοόλ. Αυτό υποδεικνύει πως σε µερικά 

άτοµα η κατάθλιψη µπορεί να σχετίζεται άµεσα µε τη χρόνια κατάχρηση 

αλκοόλ (Preisig, Fanton, stevens, Merikangas,2001). 

 Σε µια έρευνα, µελετήθηκαν οι αλλαγές στα καταθλιπτικά συµπτώµατα 

σε άνδρες µε αλκοολική εξάρτηση,  αλκοολική εξάρτηση και κατάθλιψη, µε 

κύρια την κατάθλιψη που συνδυάζεται µε αλκοολική εξάρτηση και µε 

κατάθλιψη µόνο. Τα συµπτώµατα της κατάθλιψης σε µία περίοδο 4 

εβδοµάδων, αυξήθηκαν στους αλκοολικούς και στην οµάδα των αλκοολικών 

µε κατάθλιψη  σε σύγκριση µε τους απλούς καταθλιπτικούς ή τους 

αλκοολικούς µε αλκοολική εξάρτηση.  

 Πιθανές πηγές για τη σχέση αλκοολισµού και διαταραχή της διάθεσης 

έχουν δείξει πως υπάρχουν δυο γενικοί µηχανισµοί που µπορεί αυτή η σχέση 

να λειτουργεί :1) µία από τις δύο διαταραχές µπορεί αν προκαλεί την άλλη και 

2) και οι δύο διαταραχές να έχουν κοινό βιολογικό υπόστρωµα όπως είδαµε και 

πιο πάνω. 

 Ωστόσο τα αποτελέσµατα από µελέτες µε οικογένειες είναι 

αµφιλεγόµενα. Πολλές µελέτες έχουν βρει πως υπάρχει κοινή αιτιολογία 

µεταξύ αλκοολισµού και κατάθλιψης, ενώ άλλες πρότειναν  ανεξάρτητη 

αιτιολογία για το καθένα (Preisig, Fanton, Stevens, Merikangas,2001). 

 Oµοίως, άλλες οικογενειακές µελέτες µε άτοµα µε µονοπολική και 

διπολική διαταραχή δεν απέδειξαν την ύπαρξη κοινής βάσης αλκοολισµού και 

διαταραχές της διάθεσης, ενώ κάποιες άλλες βρήκαν αυξηµένο κίνδυνο 
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αλκοολισµού σε άνδρες συγγενείς  διπολικών και συγγενείς καταθλιπτικών 

γυναικών.  

 Μερικοί συγγραφείς υποστηρίζουν πως ο αλκοολισµός συνυπάρχει µόνο 

µε συγκεκριµένες διαταραχές της διάθεσης. Για παράδειγµα, έχει αναφερθεί 

αυξηµένη συσχέτιση (π.χ. αύξηση διαταραχών διάθεσης σε άτοµα µε 

αλκοολισµό και αντίστροφα) του αλκοολισµού και της µείζονος καταθλιπτικής 

διαταραχής στους συγγενείς ασθενών ,µε έναρξη νωρίς στην ηλικία σε 

σύγκριση µε τους συγγενείς ασθενών µε καθυστερηµένη έναρξη. Επίσης έχει 

αναφερθεί πως η κοινή αιτιολογία είναι πιθανότερο να υπάρχει στον 

αλκοολισµό και διπολική διαταραχή απ' ότι σε αλκοολισµό και µείζων 

καταθλιπτική διαταραχή (Preisig et al,2001) µε τα ποσοστά διαφόρων ερευνών 

να υποστηρίζουν αυτή την θεωρία. Συγκεκριµένα, έχει αναφερθεί πως η 

πιθανότητα εµφάνισης  αλκοολισµού σε µανιακούς  ασθενείς φτάνει το 5,4% 

ενώ στους ασθενείς µε µείζων καταθλιπτική διαταραχή το 1,6%. Επιπρόσθετα 

η πιθανότητα εµφάνισης κατάχρησης ουσιών η εξάρτηση για τους µανιακούς 

ασθενείς φτάνει το 10,7% ενώ για τους καταθλιπτικούς το 3,6%. Η συνύπαρξη 

της κατάχρησης ουσιών και της διπολικής διαταραχής µπορεί αν προέρχεται 

από πολλούς παράγοντες, όπως κοινή  αιτιολογία, τα χαρακτηριστικά της 

µανίας που εµποδίζουν τις ανασταλτικές συµπεριφορές ή η προσπάθεια αυτό-

θεραπείας των συµπτωµάτων (Winokur at al.,1998). 

 Σε µία έρευνα επιδιώχθηκε η ανακάλυψη της σχέσης µεταξύ της 

κατάχρησης ουσιών και αλκοόλ, της διπολικής διαταραχής, της µονοπολικής 

διαταραχής και µίας οµάδας ελέγχου. Μετά από διαχρονική έρευνα δέκα ετών 

βρέθηκε πως οι οµάδες των διπολικών και των µονοπολικών ασθενών 

παρουσίαζαν υψηλότερα ποσοστά κατάχρησης ουσιών και αλκοόλ απ΄ ότι η 

οµάδα ελέγχου. Ωστόσο, όπως φάνηκε, η σειρά εµφάνισης της κάθε 

διαταραχής έπαιζε σηµαντικό ρόλο στην ένταση ή όχι της κατάχρησης. 

Συγκεκριµένα, οι ασθενείς που παρουσίαζαν ως πρώτη διαταραχή τη 

µονοπολική δεν είχαν υψηλότερα ποσοστά εµφάνισης κατάχρησης ουσιών ή 
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αλκοόλ από την οµάδα σύγκρισης. Αντίθετα, οι ασθενείς που παρουσίαζαν ως 

πρώτη διαταραχή την διπολική, είχαν υψηλότερα ποσοστά αλκοολισµού, 

κατάχρησης ψυχοδιεγερτικών και γενικά κατάχρησης οποιουδήποτε 

φαρµάκου, απ’ ότι η οµάδα των µονοπολικών ασθενών και της οµάδας ελέγχου 

(Winokur at al.,1998). Επίσης στην οµάδα των διπολικών ασθενών οι χρήστες 

ψυχοτρόπων ουσιών ήταν σηµαντικά νεότεροι και εµφάνιζαν τα συµπτώµατα 

της διπολικής διαταραχής νωρίτερα  στην ηλικία. Τέλος υπήρχε µία σηµαντική 

αύξηση της πιθανότητας εµφάνισης  µανίας στα συγγενικά άτοµα των 

διπολικών ασθενών µε κατάχρηση ουσιών σε σύγκριση µε τους διπολικούς 

ασθενείς χωρίς συµπεριφορά εξάρτησης. Όλα τα παραπάνω, παραπέµπουν στο 

συµπέρασµα ότι ο αλκοολισµός και η κατάχρηση ουσιών είναι πιο συχνός 

στους διπολικούς ασθενείς απ’ ότι στους µονοπολικούς και  υπάρχει µία 

αυξηµένη πιθανότητα εµφάνισης µανίας στους συγγενείς των διπολικών 

ασθενών που είναι χρήστες ουσιών (Winokur at al.,1998) . 

 Σε µία ιδιαίτερα πρόσφατη έρευνα επιβεβαιώθηκε η σχέση αλκοολισµού 

και διαταραχών της διάθεσης σε οικογένειες. Συγκεκριµένα η µελέτη απέδειξε 

µια ισχυρή σχέση µεταξύ αλκοολισµού και διαταραχών διάθεσης σε ασθενείς 

,αλλά και σε συγγενείς τους . Ωστόσο, η µείζων καταθλιπτική διαταραχή, η 

δυσθυµία και η διπολική διαταραχή σχετίζονται µε διαφορετικό τρόπο µε τον 

αλκοολισµό. Η σχέση µεταξύ αλκοολισµού και διπολικής διαταραχής ήταν 

ισχυρότερη απ' ότι µεταξύ αλκοολισµού και µονοπολικής διαταραχής. Οι 

τελευταίες σχετίζονται µόνο µε αλκοολική εξάρτηση και όχι µε αλκοολική 

κατάχρηση, ενώ η διπολική διαταραχή σχετίζεται και µε αλκοολική εξάρτηση 

αλλά και µε κατάχρηση. 

 Τα αποτελέσµατα της έρευνας στηρίζουν τον πρώτο µηχανισµό δράσης, 

ότι δηλαδή η µία διαταραχή προκαλεί την άλλη. Επίσης αναφέρεται, όπως 

είδαµε, πως η σχέση αλκοολισµού και διπολικής  είναι διαφορετική από τη 

σχέση αλκοολισµού και µονοπολικής διαταραχής. Σε πολλές επιδηµιολογικές 

µελέτες έχει παρατηρηθεί µία έναρξη της κατάθλιψης έπειτα από τον 



 72

αλκοολισµό. Η έλλειψη κανονικής και αντίστροφης σχέσης αλκοολισµού και 

κατάθλιψης, η συνήθης πρώιµη έναρξη της κατάθλιψης σε σύγκριση µε τον 

αλκοολισµό και η κλινική παρατήρηση ότι η κατάθλιψη εµφανίζεται µετά από 

2-4 εβδοµάδες της απουσίας αλκοόλ υποστηρίζουν την υπόθεση, ότι η χρόνια 

σχέση µε το αλκοόλ µπορεί να προκαλέσει κατάθλιψη. Αντίθετα, το εύρηµα 

ότι η έναρξη της διπολικής τείνει να προηγείται του αλκοολισµό είναι 

σύµφωνο µε τα αποτελέσµατα µελετών που δείχνουν πως ο αλκοολισµός είναι 

αποτέλεσµα παρά παράγοντας κινδύνου διπολικής διαταραχής. Οι διπολικοί 

ασθενείς χρησιµοποιούν αλκοόλ κατά τη διάρκεια µανιακών επεισοδίων, είτε 

σαν προσπάθεια της παράτασης της κατάστασης τους, είτε ως κατασταλτικό 

της εγρήγορσης που παρουσιάζεται στη µανία. 

 Κατ' αυτόν τον τρόπο, το αλκοόλ µπορεί να χρησιµοποιείται για να 

απαλύνει την κατάθλιψη ή µπορεί να δηµιουργεί κατάθλιψη, ειδικά αν 

θεωρηθεί παράγοντας κινδύνου γι' αυτή (Preisig et al.,2001). 

 Πάντως, σύµφωνα µε όλες τις µελέτες ο αλκοολισµός  και οι διαταραχές 

της διάθεσης φαίνεται πως έχουν κοινή αιτιολογική σχέση , µε τον ένα ή τον 

άλλο Τρόπο αλλά η σχέση αυτή διαφοροποιείται ανάλογα µε τη διαταραχή, 

όπως είδαµε. 

Πέρα όµως από την σχέση του αλκοολισµού και της κατάθλιψης, ο 

αλκοολισµός, έχει επίσης κατηγορηθεί ότι είναι παράγοντας επικινδυνότητας 

για την εµφάνιση αυτοκτονικής συµπεριφοράς. Έχει σχετιστεί µε τις απόπειρες  

αυτοκτονίας µιας και τα ποσοστά των αλκοολικών που υποστηρίζονται πως 

έχουν αποπειραθεί να αυτοκτονήσουν, κυµαίνονται από το 17% µέχρι το 29% 

(O’Boyle & Brandon,1998) και ένα 7% τελικά καταφέρνει αν αυτοκτονήσει 

(Grunebaum,2001). Ωστόσο, οι αλκοολικοί αποπειραθέντες ή αυτόχειρες, 

φαίνεται πως έχουν µία πιο σύνθετη διάγνωση απ’ ότι οι αλκοολικοί χωρίς 

προσπάθεια αυτοκτονίας και  µάλιστα µε φτωχή πρόγνωση. Συνήθως οι 

αλκοολικοί που κάνουν απόπειρες, κάνουν χρήση πολλών ψυχοτρόπων ουσιών 

και όχι µόνο αλκοόλ, εµφανίζουν καταθλιπτικά συµπτώµατα  και κάποια 
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χαρακτηριστικά αντικοινωνικής προσωπικότητας (O’Boyle & Brandon,1998). 

Επίσης, έχει προταθεί ότι οι αλκοολικοί µε αυτοκτονική συµπεριφορά, 

εµφανίζουν αρκετά στοιχεία νευρωτισµού όπως φαίνεται από τις επιδόσεις 

τους σε διάφορα τεστ. Με τον όρο  νευρωτισµού εδώ εννοούµε ότι τα άτοµα 

αυτά παρουσιάζονται αγχώδη, καταθλιπτικά, ένοχα, µε άσχηµη διάθεση και 

πολύ συναισθηµατικά. Η ταυτόχρονη ύπαρξη δε της καταθλιπτικής διάθεσης 

και του έντονου άγχους, αναφέρεται στην βιβλιογραφία ότι είναι ένας 

παράγοντας κινδύνου για την εµφάνιση αυτοκτονικής συµπεριφοράς (O’Boyle 

& Brandon,1998).  

 Τα άτοµα που κάνουν απόπειρα αυτοκτονίας συνήθως έχουν ιστορικό 

κατάχρησης περισσότερων ουσιών σε σύγκριση µε τα άτοµα που δεν έχουν 

κάνει απόπειρα. Επίσης, οι πιο σοβαρές απόπειρες έχουν γίνει από άτοµα που 

φαίνεται αν έχουν κάποια αυξηµένη προτίµηση για τα κατασταλτικά φάρµακα, 

δηλαδή τα υπνωτικά και το αλκοόλ. Η αυξηµένη χρήση αυτών των φαρµάκων 

στα άτοµα µε απόπειρα αυτοκτονίας φαίνεται πως τα κατασταλτικά φάρµακα 

που δρουν στο κεντρικό νευρικό σύστηµα  και ιδιαίτερα ο συνδυασµός τους, 

αυξάνουν τον κίνδυνο για απόπειρα αυτοκτονίας. Επιπλέον σαν παράγοντας 

κινδύνου µπορεί να θεωρηθεί και η παρορµητική συµπεριφορά που εµφανίζουν 

πολλοί χρήστες ουσιών, και ιδιαίτερα οι πολυχρήστες που συνήθως 

παρουσιάζουν έντονα στοιχεία αντικοινωνικής και αυτοκτονικής 

συµπεριφοράς (O’Boyle & Brandon,1998). Η σχέση αυτοκτονικού ιδεασµού 

και παρορµητικής συµπεριφοράς στους αλκοολικούς, αποδεικνύεται και από 

µια έρευνα που έδειξε πως τα άτοµα που ασκούσαν βία στους άλλους είχαν 

περισσότερες πιθανότητες να παρουσιάσουν αυτοκτονική συµπεριφορά και να 

κάνουν κάποια απόπειρα, ιδιαίτερα αν τα βίαια άτοµα βίωναν µετά τη χρήση 

βίας την εγκατάλειψη κυρίως του συζύγου (Grunebaum,2001).   

 Όµως, εκτός από τους παραπάνω παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση  

αυτοκτονικής συµπεριφοράς στους αλκοολικούς, έχουν αναφερθεί και κάποιοι 

άλλοι, όχι τόσο έντονοι όπως οι παραπάνω, αλλά που µπορούν να παίξουν 
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σίγουρα κάποιο σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση αυτοκτονικής συµπεριφοράς. 

Οι παράγοντες αυτοί είναι η ανεργία του ατόµου ή η πρόσφατη απόλυση, η 

έντονη και πρόσφατη αναφορά του ατόµου στην αυτοκτονία, η πρόσφατη 

αύξηση της κατάχρησης αλκοόλ, κάποια σοβαρή ιατρική ασθένεια, η µοναχική 

ζωή, η χαµηλή κοινωνική υποστήριξη και τέλος κάποιος  χωρισµός που έγινε 

τους διάστηµα των προηγούµενων έξι εβδοµάδων, από µία στενή 

συναισθηµατική σχέση. Συνήθως η ανεργία και η απώλεια µίας σχέση είναι 

κυρίως παράγοντας κινδύνου για τις νεαρές ηλικίες, ενώ η σοβαρή ιατρική 

ασθένεια και η διαταραχή της διάθεσης είναι κυρίως παράγοντας κινδύνου για 

τα ηλικιωµένα άτοµα, κάτι που δείχνει πως οι προσπάθειες από τους ειδικούς 

για την αποφυγή απόπειρας αυτοκτονίας πρέπει να λαµβάνουν υπ’ όψιν την 

ηλικία του ατόµου (Grunebaum,2001).  

 H προϋπάρχουσα, µείζονα κατάθλιψη, όπως είπαµε είναι  παράγοντας 

κινδύνου για την εµφάνιση αυτοκτονικής συµπεριφοράς και η ύπαρξη 

αυτοκτονικής συµπεριφοράς καθορίζει πολλές φορές την κατηγοριοποίηση των 

αλκοολικών σε καταθλιπτικούς, σε µη καταθλιπτικούς, και σε καταθλιπτικούς 

χωρίς αλκοολισµό. Όλα αυτά µας δείχνουν πως είναι ίσως καλό, όταν υπάρχει 

αυτοκτονική συµπεριφορά, να γίνεται προσπάθεια θεραπείας της κατάθλιψης 

έτσι ώστε να αποτραπεί η οποιαδήποτε απόπειρα αυτοκτονίας 

(Grunebaum,2001). 

 Σε µία έρευνα µε φλουοξετίνη σε καταθλιπτικούς αλκοολικούς βρέθηκε 

πως τα καταθλιπτικά συµπτώµατα και η κατανάλωση αλκοόλ µειώθηκαν 

περισσότερο στην οµάδα των ατόµων που έπαιρνε φλουοξετίνη απ’ ότι στην 

οµάδα που έπαιρνε placebo. Πιθανότατα αυτό συνέβηκε γιατί η φλουοξετίνη 

σαν σεροτονινεργικό φάρµακο µπορεί να είχε καλά αποτελέσµατα στις δύο 

διαταραχές που σχετίζονται αµφότερες µε την σεροτονινεργική διαβίβαση 

(Grunebaum,2001).     
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•Αλκοολισµός και αγχώδεις διαταραχές 

 

 

 Σύµφωνα µε τις βιολογικές θεωρίες που ερµηνεύουν την ύπαρξη 

υπερβολικού άγχους, υπεύθυνες για τις αγχώδεις διαταραχές είναι η 

σεροτονίνη, η νορεπινεφρίνη και το GABA. Και οι τρεις αυτοί 

νευροδιαβιβαστές εµπλέκονται , όπως είδαµε και στον αλκοολισµό. Ιδιαίτερα 

,όσον αφορά το GABA, η συσχέτιση αλκοολισµού και άγχους είναι  µεγάλη, 

αφού το αλκοόλ ως κατασταλτικό του ΚΝΣ δρα κυρίως σ' αυτό. Εξάλλου, οι 

αγχολυτικές και κατασταλτικές επιδράσεις του αλκοόλ στον οργανισµό 

µιµούνται τις δράσεις βενζοδιαζεπινών των υπ' αριθµόν ένα φαρµάκου 

προτίµησης για την αντιµετώπιση των διαταραχών του άγχους, Έτσι µε τα 

παραπάνω η κατάχρηση του αλκοόλ θα µπορούσε να αποτελέσει προσπάθεια 

αυτοθεραπείας των συµπτωµάτων διαταραχής του άγχους. 

 Σε πειραµατικές µελέτες έχει βρεθεί πως το αλκοόλ µειώνει το άγχος 

που βιώνουν τα άτοµα σε καταστάσεις  και εργασίες που απαιτείται  µέτρια 

προσοχή σε άτοµα στην οµάδα ελέγχου και καταπραΰνει το άγχος σε ασθενείς 

µε διαταραχή πανικού. Η αυτό-θεραπεία των αγχωδών διαταραχών µε αλκοόλ 

µπορεί να προκαλέσει εξάρτηση, ιδιαίτερα σε άτοµα µε ευαισθησία καθώς οι 

αγχώδεις διαταραχές έχει βρεθεί πως αυξάνουν την ευαισθησία των εφήβων 

για εξάρτηση από αλκοόλ   και αύξηση της σφοδρής επιθυµίας για αλκοόλ 

στους αλκοολικούς  (Poikolainen, 1997). 

 Από την άλλη πλευρά, αγχώδης διαταραχή υπάρχει συνήθως σε κατάστα 

ση απόσυρσης  από το αλκοόλ και µάλιστα η κατάσταση αυτή περιλαµβάνεται 

στο DSM-IV σαν αγχώδης διαταραχή προκαλούµενη από ουσίες οφειλόµενες 

σε κλινική σωµατική κατάσταση. Σε µία τέτοια περίπτωση , για να θεωρηθεί η 

αγχώδης διαταραχή επακόλουθο του αλκοολισµού πρέπει τα συµπτώµατα 

(προεξάρχον άγχος, προσβολές πανικού, ιδεοληψιών ή ψυχαναγκασµών )να 
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εµφανιστούν κατά τη διάρκεια χρήσης της ουσίας-και ιδιαίτερα σε φάση 

τοξίκωσης-ή µέσα σε ένα µήνα µετά την  παύση της χρήση. Επίσης 

συµπτώµατα σε µία τέτοια κατάσταση µπορεί να είναι διαταραχές των 

γνωστικών λειτουργιών, αλλά όλα τα συµπτώµατα είναι αναστρέψιµα αν 

διακοπεί η χρήση. (Kaplan &Sadock’s,2000) 

  Γενικότερα, σύµφωνα µε έρευνες, οι περισσότεροι αλκοολικοί πληρούν 

κριτήρια για κάποια ψυχιατρική διαταραχή ,η οποία συνήθως τυγχάνει να είναι 

ή καταθλιπτική ή αγχώδης διαταραχή. Μάλιστα τα ποσοστά εµφάνισης αυτών 

των δύο διαταραχών είναι υψηλότερα όταν υπάρχει και εθισµός, απ 'όταν 

εµφανίζονται µόνες τους.  

 Όπως , έχει γίνει µε τις διαταραχές της διάθεσης , έτσι και µε τις 

αγχώδεις, οι έρευνες δείχνουν µία αυξηµένη συµπτωµατολογία στους 

αλκοολικούς. Μερικοί ερευνητές υποστηρίζουν πως οι δύο διαταραχές- 

αγχώδεις διαταραχές και αλκοολισµός- µπορεί να συνδέονται γενετικά. Κάποια 

άλλοι, όπως αναφέραµε και πιο πάνω, υποστηρίζουν πως πολλά άτοµα µε 

αγχώδη διαταραχή µπορεί αν προσπαθούν να θεραπεύσουν τα συµπτώµατα µε 

αλκοόλ. Ωστόσο, δεν είναι σαφές, από την υπάρχουσα βιβλιογραφία αν τα 

υψηλά επίπεδα των προβληµάτων άγχους εµφανίζονται µόνο κατά διάρκεια 

κατάχρησης αλκοόλ ή αν η απόσυρση σηµατοδοτεί την ύπαρξη αγχώδους 

διαταραχής καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής που απαιτεί µακρόχρονη θεραπεία. 

Είναι πιθανό, ωστόσο, η πλειοψηφία αυτών των καταστάσεων να αφορούν 

µόνιµα συµπτώµατα άγχους που γίνονται όµως αντιληπτά µόνο κατά τη φάση  

της τοξίκωσης και της απόσυρσης. (Schuckit, Hesselbrock, 1994). 

Ωστόσο ακόµη και ανάµεσα στις διάφορες αγχώδεις διαταραχές η 

εµφάνιση του αλκοολισµού ποικίλλει. Από το σύνολο των διαταραχών αυτών, 

οι φοβίες (απλές, κοινωνικές και αγοραφοβίες) συνήθως προϋπάρχουν του 

αλκοολισµού, ενώ η διαταραχή πανικού και η ψυχαναγκαστική διαταραχή 

φαίνεται να έχει µια πιο µόνιµη σχέση µε τον αλκοολισµό και η γενικευµένη 
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διαταραχή τείνει να αναπτύσσεται µετά την εµφάνιση του αλκοολισµού  

(Lepine,Pelissolo,1998). 

Σε πολλές έρευνες το 80% των αλκοολικών ανδρών παραδέχτηκε πως 

είχε κρίσεις πανικού κατά τη φάση της απόσυρσης και 50%- 67% είχε υψηλά 

ποσοστά άγχους µε συµπτώµατα που έµοιαζαν µε γενικευµένη αγχώδη 

διαταραχή και κοινωνική φοβία. Ωστόσο, όταν οι αντιδράσεις άγχους 

εµφανίζονται κατά την φάση της έντονης αποχής από αλκοόλ, είναι δύσκολο 

να ξεκαθαριστεί κατά πόσο το άτοµο πάσχει από αγχώδη διαταραχή ή αν τα 

συµπτώµατα θα φύγουν µε το πέρασµα του χρόνου.  

 Παρ' όλα αυτά , υπάρχουν κι άλλοι πολλοί παράγοντες που µπορούν να 

επηρεάσουν τα επίπεδα του άγχους που παρατηρούνται στα άτοµα µε 

αλκοολική εξάρτηση. Οι περισσότεροι άνδρες και γυναίκες που σπεύδουν για 

θεραπεία, έχουν πολλά προβλήµατα ζωής που από µόνα τους προσθέσουν 

συµπτώµατα άγχους (Schuckit et Hesselbrock,1994). 

 Σε µια ανασκόπηση παλαιών ερευνών , οι αγχώδεις διαταραχές τείνουν 

να αυξάνονται κατά τη διάρκεια των δύο πρώτων εβδοµάδων της 

αποτοξίνωσης και το ποσοστό κυµαίνεται από 3εως 60%, ενώ περίπου το 2% 

εως 17% είχε µόνιµη αγχώδη διαταραχή. 

 Επίσης η αγοραφοβία στους αλκοολικούς τείνει να αυξάνεται στη φάση 

αποτοξίνωσης µε ποσοστό 2% έως 41%, ενώ παραµένει στάσιµη και µετά την 

απεξάρτηση στο 1% έως 21%. Η ψυχαναγκαστική- καταναγκαστική διαταραχή 

εµφανίζεται µετά την αποτοξίνωση σε ποσοστό 3% έως 80%, ενώ φαίνεται 

ανεξάρτητη του αλκοολισµού στο 1% έως 6%. Τα ίδια συµβαίνουν και στη 

γενικευµένη αγχώδη διαταραχή (Schuckit, Hesselbrock,1994). 

 Επίσης σε έρευνες έχει αναφερθεί πως η έναρξη της αγχώδους 

διαταραχής, συνήθως προϋπάρχει της αντίστοιχης έναρξης  των προβληµάτων 

κατάχρησης, πολύ πιο συχνά από ότι των διαταραχών του συναισθήµατος. Το 

εύρηµα αυτό υποστηρίζει –αν και όχι απαραίτητα-την προσπάθεια του ατόµου 

για αυτό-θεραπεία, µιας και τα καταθλιπτικά και ανασταλτικά συµπτώµατα του 
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αλκοόλ στο κεντρικό νευρικό σύστηµα, είναι ιδανικά για τις περιπτώσεις της 

αγχώδους διαταραχής. Αντίθετα οι καταστάσεις κατάθλιψης, δεν βοηθούνται 

τόσο πολύ από τα κατασταλτικά του κεντρικού συστήµατος-

συµπεριλαµβανοµένου και του αλκοόλ- και συνεπώς τα τελευταία δεν 

χρησιµοποιούνται τόσο έντονα για αυτό-θεραπεία στις καταθλιπτικές 

διαταραχές σε σύγκριση πάντα µε τις αγχώδεις. Ωστόσο, η πολύπλοκη σχέση 

µεταξύ των διαταραχών του συναισθήµατος και των αγχωδών διαταραχών 

διαφέρει ανάλογα µε τη συγκεκριµένη διαταραχή αλλά και το είδος του 

ψυχοτρόπου φαρµάκου που χρησιµοποιείται (Merikangas et al.,1998). 

Τα προβλήµατα που σχετίζονται µε τη χρήση  αλκοόλ, έχουν επίσης 

σχετιστεί µε την υψηλή ευαισθησία στο άγχος. Λέγοντας ευαισθησία στο άγχος 

αναφερόµαστε στη διαφορετική  µεταβλητή που βασίζεται στην κλινική ιδέα 

«ο φόβος για το φόβο». Μάλιστα η ευαισθησία στο άγχος αναφέρεται στο 

επίπεδο στο οποίο ένα άτοµο αντιλαµβάνεται ένα απλό σύµπτωµα άγχους σαν 

επικίνδυνο. Για παράδειγµα, ένα άτοµο µε ευαισθησία στο άγχος µπορεί να 

θεωρήσει τον γρήγορο χτύπο του καρδιακού ρυθµού σαν σηµάδι  επερχόµενης             

καρδιακής προσβολής .Η σχέση της  ευαισθησίας στο άγχος και της 

κατάχρησης αλκοόλ, φαίνεται από τα ευρήµατα πολλών ερευνών. Τα άτοµα 

που έχουν υψηλή ευαισθησία στο άγχος αναφέρεται πως κάνουν µεγαλύτερη 

χρήση αλκοόλ για να αντιµετωπίσουν τα αρνητικά συµπτώµατα που νιώθουν 

σε σύγκριση µε αυτούς που έχουν χαµηλά επίπεδα ευαισθησίας στο άγχος. 

Αντίθετα αυτοί που έχουν  χαµηλά επίπεδα  ευαισθησίας στο άγχος αναφέρουν 

πως τα κίνητρα τους για κατανάλωση αλκοόλ είναι κυρίως κοινωνικής φύσεως 

(Kushner, Thuras, Abrams, Brekke, Stritar, 2001). Αυτό το εύρηµα είναι πολύ 

σηµαντικό γιατί η χρήση αλκοόλ για αντιµετώπιση των αρνητικών 

καταστάσεων µπορεί να οδηγήσει τα άτοµα σε µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης 

προβληµάτων αλκοολισµού. Τέλος, τα άτοµα που έχουν υψηλή ευαισθησία στο 

άγχος και είναι ήδη εξαρτηµένα από το αλκοόλ, έχει βρεθεί πως στην 

προσπάθεια τους να αποτοξινωθούν θα βιώσουν πολύ πιο έντονα τα 
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συµπτώµατα του συνδρόµου στέρησης, απ’ ότι τα άτοµα µε χαµηλή 

ευαισθησία στο άγχος (Kushner, Thuras, Abrams, Brekke, Stritar, 2001). 

H χρήση αλκοόλ για την βελτίωση των κοινωνικών επαφών και της 

χαλάρωσης κατά την συνδιαλλαγή του ατόµου µε άλλους ανθρώπους, που 

όπως είδαµε παραπάνω γίνεται από τα άτοµα µε χαµηλό επίπεδο ευαισθησίας 

στο άγχος, µπορεί επίσης να οδηγήσει σε προβλήµατα κατάχρησης αλκοόλ, αν 

το άτοµο φτάσει σε σηµείο κοινωνικής φοβίας κατά τη διάρκεια της οποίας το 

άτοµο καταναλώνει αλκοόλ για να αντεπεξέλθει και να αντιµετωπίσει το άγχος   

της κοινωνικής επαφής (Lepine,Pelissolo,1998). 

Όσον αφορά την κοινωνική φοβία, κλινικές µελέτες που ασχολούνται µε 

την συνύπαρξη αλκοολισµού και κοινωνικής φοβίας δείχνουν πως η εµφάνιση 

κοινωνικής φοβίας σε αλκοολικούς φτάνει το 10-20%, ενώ αντίθετα, η 

ανάπτυξη συµπεριφοράς κατάχρησης αλκοόλ σε ασθενείς µε κοινωνική φοβία 

φτάνει µέχρι το 40% ( Lepine,Pelissolo,1998). Τυπικά η ηλικία εµφάνισης της 

κοινωνικής φοβίας είναι η παιδική και προϋπάρχει του αλκοολισµού. Για 

παράδειγµα σε ένα κλινικό δείγµα µε ασθενείς µε αλκοολισµό και κοινωνική 

φοβία, η τελευταία προϋπήρχε του αλκοολισµού στο 82% των περιπτώσεων. 

Επίσης έχει βρεθεί σηµαντική διαφορά ανάµεσα στα δύο φύλα και στις δύο 

διαταραχές. Οι άνδρες συνήθως αναφέρουν την έναρξη του αλκοολισµού πριν 

την εµφάνιση της φοβίας, ενώ οι γυναίκες αναφέρουν την εµφάνιση  

κατάχρησης αλκοόλ ταυτόχρονα µε την φοβία ή έπειτα από αυτή 

(Lepine,Pelissolo,1998). 

Συνοψίζοντας, φαίνεται πως δεν υπάρχει µεγάλη διαφωνία για το αν οι 

αγχώδεις διαταραχές είναι πιο συχνές στους αλκοολικούς. Σύµφωνα µε τους 

πίνακες των παλαιών ερευνών πιθανόν το 6%-7% των αλκοολικών θα 

εµφανίζει διαταραχή πανικού ανεξάρτητα από τον αλκοολισµό. Ωστόσο, οι 

έρευνες πρέπει να συνεχιστούν γιατί πολλά από τα αποτελέσµατα έχουν 

προέλθει µε διαφορετικά κριτήρια που µπορεί να παίζουν ρόλο στον 

καθορισµό της σχέσης αλκοολισµού-αγχωδών διαταραχών.   
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Συµπεράσµατα-Συζήτηση.  

 

 

 Ο αλκοολισµός, ένα «συγκαλλυµένο» πρόβληµα κατάχρησης που 

υπάρχει για αιώνες, έχει απασχολήσει κατά καιρούς επιστήµονες από 

διάφορους κλάδους, συµβάλλοντας έτσι στην προσπάθεια 

«αποκωδικοποίησης» του προβλήµατος και ανεύρεσης πιθανών θεραπειών για 

τα άτοµα που έχουν ήδη εισέλθει στο φαύλο κύκλο του αλκοολισµού. Κατά 

καιρούς έχουν βρεθεί διάφοροι παράγοντες που µπορεί να ωθούν το άτοµο 

στην κατάχρηση του αλκοόλ, που προέρχονται από διάφορουσδ κλάδους, όπως 

και οι ερευνητές. Μερικοί από τους παράγοντες αυτούς είναι το οικογενειακό 

ιστορικό, το έντονο άγχος , το οικογενειακό περιβάλλον, η ίδια η φύση του 

οινοπνεύµατος , κάποια βιολογική δυσλειτουργία στον εγκέφαλο, η ύπαρξη 

ψυχιατρικού ιστορικού και κυρίως ιστορικού αντικοινωνικής διαταραχής της 

προσωπικότητας, κατάθλιψης και  αγχώδων διαταραχών. Τέλος ως παράγοντας 

κινδύνου µπορεί αν είναι, αν και ακούγεται ελαφρώς υπερβολικό, η φιλοσοφία 

και η κουλτούρα του κάθε λαού (Chang & Sanna & Asakawa,2001). Όπως 

όµως φαίνεται από τα µέχρι τώρα ερευνητικά δεδοµένα, οι παράγοντες είναι 

ετερογενείς και ίσως γι’ αυτό η θεραπεία από τον αλκοολισµό αντιµετωπίζει 

αρκετά προβλήµατα και δεν έχεο σίγουρη επιτυχία. Σε κάθε ατοµική 

περίπτωση οι ψυχοκοινωνικοί -γενετικοί ή βιολογικοί παράγοντες µπορεί να 

είναι σηµαντικότεροι από άλλους παράγοντες. Στην ίδια οµάδα παραγόντων-

στους βιολογικούς παράγοντες οι συνδεόµενες µε αλκοόλ διαταραχές όπως 

ουσιαστικά και όλες οι άλλες ψυχιατρικές για παράδειγµα- ένα στοιχείο (όπως 

το γονίδιο ενός νευροδιαβιβαστή υποδοχέα) µπορεί να συµµετέχει σηµαντικά 

περισσότερο από ένα άλλο(όπως µια αντλία νευροδιαβιβαστικής πρόσληψης). 

Εκτός από ερευνητικούς λόγους δεν είναι απαραίτητο να ταυτοποιείται ο 

µοναδικός αιτιολογικός παράγοντας, αφού η θεραπευτική προσέγγιση  στη 
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συνδεόµενη µε αλκοόλ διαταραχή θα πρέπει να επιχειρεί οτιδήποτε είναι 

αποτελεσµατικό ανεξάρτητα από τη θεωρία(Kaplan& Sadock’s,2001). 

 Τα κριτήρια για κατάχρηση και αλκοολισµό είναι ποικίλλα και αφορούν 

όλους  σχεδόν τους τοµείς της δραστηριότητας του ατόµου(Κaplan & 

Sadock’s,2001. Mαρσέλος,1996). Πέρα από τα κριτήρια αλκοολισµού έχουν 

βρεθεί και διάφοροι τύποι αλκοολικής εξάρτησης που βοηθούν τους ειδικούς 

για µία πληρέστερη διάγνωση και θεραπευτική αντιµετώπιση (Μαρσέλος,1996; 

Kaplan & Sadock’s,2001). 

 Όσον αφορά τη δράση του αλκοόλ, η οποία ασκείται κατά κύριο λόγο 

στο κεντρικό νευρικό σύστηµα, γίνεται διάκριση µεταξύ οξείας και χρόνιας 

χρήσης, µε προεξάρχοντα συµπτώµατα στην οξεία την διέγερση, την άρση του 

ελέγχου των ανασταλτικών µηχανισµών, την παροδική διατάραξη των 

κινητικών ικανοτήτων, ενώ αν το αλκοόλ στο αίµα φτάσει σε τοξικές 

συγκεντρώσεις επέρχεται παράλυση του αναπνευστικού κέντρου και ίσως και 

θάνατος (Λύκουρας,1994). Η συχνότητα της οξείας χρήσης διαφέρει άµεσα 

στις γυναίκες από τους άνδρες µιας και οι γυναίκες έχουν µεγαλύτερες 

πιθανότητες τοξίκωσης για διάφορους λόγους(Romach, Sellers,1998). 

 Aντίθετα, η χρόνια χρήση, η οποία σηµατοδοτεί  την  εγκατάσταση 

φυσικής εξάρτησης, ακολουθείται από µία πλειάδα προβληµάτων υγείας αλλά 

και ψυχιατρικών προβληµάτων. Μερικά από αυτά είναι η κακή ποιότητα ζωής, 

η κακή διατροφή, η κίρρωση ηπατος, η ηπατίτιδα, η αλκοολική άνοια, η 

αλκοολική περιφερική νευρίτις , η εγκεφαλοπάθεια Wernicke-Korsakoff και 

διάφορες σεξουαλικές δυσλειτουργίες. Επίσης σοβαρότατες είναι και οι 

επιπτώσεις στα έµβρυα των αλκοολικών µητέρων, τα οποία πάσχουν από 

εµβρυϊκό αλκοολικό σύνδροµο. Τέλος συχνά είναι και τα συµπτώµατα 

κατάθλιψης, έντονου άγχους και παραληρηµάτων που βιώνουν οι χρόνιοι 

αλκοολικοί. 

 Σε νευροβιολογικό επίπεδο, το αλκοόλ, όπως οι περισσότερες εθιστικές 

ουσίες αυξάνει τη δραστηριότητα στο ντοπαµινεργικούς νευρώνες του µεσο- 
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µεταιχµιακού  σύστηµα και αυξάνει την απελευθέρωση ντοπαµίνης στον 

επικλινή πυρήνα. Η απελευθέρωση ντοπαµίνης φαίνεται να σχετίζεται µε τη 

θετική ενίσχυση που προκαλεί το αλκοόλ και επίσης από έρευνες σε 

ανθρώπους έχει βρεθεί πως τα άτοµα που έχουν απεξαρτηθεί από το αλκοόλ 

και έχουν χαµηλά εποίπεδα νροπαµίνης, έχουν περισσότερες πιθανότητες να 

υποτροπιάσουν. Εκτός από την ντοπαµίνη όµως το αλκοόλ φαίνεται πως 

λειτουργεί ως αγωνιστής στους ΝΜDA υποδοχείς και ως έµµεσος αγωνιστής 

στους GABAa υποδοχείς. 

 Επίσης, έχουν αναφερθεί τρεις συµπεριφορές που ωθούν στον 

αλκοολισµό και έχουν νευροβιολογική βάση. Η πρώτη είναι η συµπεριφορική 

ενεργοποίηση(αναζήτηση του καινούργιου), η δεύτερη η συµπεριφορική 

αναστολή και η Τρίτη  η συµπεριφορική διατήρηση. Η πρώτη, η 

συµπεριφορική ενεργοποίηση, αναφέρεται στην αναζήτηση του νέου δηλαδή 

στην εξερευνητική συµπεριφορά σε ένα ερέθισµα. Υπεύθυνα στον εγκέφαλο 

είναι τα ντοπαµινεργικά κύτταρα, η  δεύτερη συµπεριφορά, αναφέρεται στην 

ανασταλτική συµπεριφορά και σχετίζεται µε την αποφυγή του καινούργιο και 

σχετίζεται µε τον ιππόκαµπο και τη σεροτονινεργική διαβίβαση και η τρίτη 

συµπεριφορά,  της διατήρησης, σχετίζεται µε την εξάρτηση από την ανταµοιβή 

και νευροβιολογικά σχετίζεται µε τη νορεπινεφρίνη, η οποία όταν βρίσκεται σε 

χαµηλά επίπεδα, προκαλεί αντίδραση στην ανταµοιβή( όπως κοινωνική 

αποδοχή) και  προκαλεί µε τη σειρά της επανάληψη της συµπεριφοράς ώστε να 

επιτευχθεί ξανά η ανταµοιβή. 

 Ωστόσο, οι σαφείς δυσλειτουργίες που παρατηρήθηκαν στον εγκέφαλο 

σε άτοµα που πάσχουν από αλκοολισµό, εκανε τους επιστήµονες να 

ενδιαφερθούν και για την νευροψυχολογική σκοπιά αυτού του προβλήµατος, 

χρησιµοποιώντας  αρκετά µέσα  για την έρευνα του αλκοολισµού αλλά και την 

αξιολόγηση της κατάστασης των ασθενών. Τα εργαλεία που έχουν κατά 

καιρου΄σ χρεισηµοποιηθεί είναι η αυτοψία, η µελέτη του εγκεφάλου στο 

µικροσκόπιο, το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα, η αξονική τοµογραφία, η 
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µαγνητική τοµογραφία, η τοµογραφία εκποµπής ποζιυρονίων, τα γνωστικά 

προκλητά δυναµικά(Ρ300) και διάφορα νευροψυχολογικά τεστ πολύ ευκολα 

στη χρήση τους σε αντίθεση µε όλα τα παραπάνω ηλεκτρονικά µέσα που 

βέβαια είναι πολύ ακριβή στα αποτελέσµατα τους. 

 Με την χρήση των παραπάνω µέσων αξιολόγησης, δόθηκε η ευκαιρία 

στους ερευνητές να µελετήσουν επισταµένως τρια από τα σοβαρότερα 

συµτώµατα του αλκοολισµού, την ηπατική δυσλειτουργία, την αλκοολική 

άνοια και το σύνδροµο Korsakoff(εγκεφαλοπάθεια του Wernicke).Eπίσης µε 

τη χρήση των διαφόρων νεροψυχολογικών τεστ έχουν σχετιστεί πολλά 

προβλήµατα του εγκεφάλου µε τον αλκοολισµό, καθώς έχουν εντοπιστεί και οι 

συνέπειες του αλκοόλ στο κεντρικό νευρικό σύστηµα µερικές από τις οποίες 

είναι η εγκεφαλική ατροφία, και η έκπτωση των γνωστικών ικανοτήτων, 

δηλαδή προβλήµατα στην µνήµη, στη γλώσσα, στην σκέψη-επιβράδυνση ή 

σαφή προβλήµατα στην αφαιρετική σκέψη- στη µάθηση, στην κίνηση,σε όλες 

τις µορφές της που περιλαµβάνουν σχεδιασµό και ισορροπία και στις 

συναισθηµατικές αντιδράσεις. 

 Τέλος εκτός από τη µελέτη των νευροψυχολογικών παραµέτρων τοπυ 

αλκοολισµού, η έρευνα για την ανακάλυψη της σχέσης των διάφορων µορφών 

ψυχοπαθολογίας µε την κατάχρηση οινοπνεύµατος έχει αρκετά στοιχεία που 

συνδέουν την κατάθλιψη, την σχιζοφρένεια, την αντικοινωνική συµπεριφορά  

και τις αγχώδεις διαταραχές και τις διάφορες εκφάνσεις τους µε τον 

αλκοολισµό και µάλιστα για ορισµένες από αυτές έχει ειπωθεί πως είναι 

διαφορετικές όψεις τις ίδιας ασθένειας. 

 Μελλοντικά οι έρευνες σε νευροψυχολογικό επίπεδο είναι καλό και 

προσωπικά θα το  θεωρούσα  πολύ ενδιαφέρον, να εστιαστούν στη σχέση του 

αλκοολισµού και γενικότερα της κατάχρησης ψυχοτρόπων ουσιών µε τις 

διάφορες διαταραχές της προσωπικότητας µιας και η συνύπαρξη των δύο είναι 

πολύ συχνή. Αυτού του είδους οι έρευνες θα ήταν ιδιαίτερα χρήσιµο να γίνει 

σε άτοµα που βρίσκονται υπό κράτηση σε φυλακές  µιας και η επιθετικότητα 
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αρκετών από αυτών των ατόµων είναι δεδοµένη και έτσι ίσως να δοθεί µία 

πιθανή εξήγηση στο ερώτηµα γιατί συνήθως τα άτοµα που διαπράττουν 

εγκλήµατα, αντιµέτωπίζουν διάφορα προβλήµατα κατάχρησης ουσιών και 

ποιες δοµές του εγκεφάλου είναι υπεύθυνες για την συνύπαρξη των δύο 

διαταραχών.  
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