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Περίληψη

Η κατάχρηση και η εξάρτηση από το αλκοόλ οδηγούν σε πλήθος σωματικών και ψυχικών διαταραχών. 
Η νευροτοξική του δράση στον εγκέφαλο είναι επαρκώς τεκμηριωμένη και γνωστή εδώ και πολλά χρόνια. 
Αυτό κατέστη εφικτό με τη χρήση τόσο απεικονιστικών μεθόδων, ιδιαίτερα της μαγνητικής τομογραφίας, όσο 
και παθολογοανατομικών μελετών. Αυτή η νευροτοξική δράση επηρεάζει πρακτικά όλο τον εγκέφαλο, τόσο 
τη φαιά όσο και τη λευκή ουσία, οδηγώντας ακόμη και σε ατροφία αλλά προκαλεί και βλάβες σε επιμέρους 
δομές, όπως στον ιππόκαμπο, στην παρεγκεφαλίδα, στο μεσολόβιο και στον προμετωπιαίο φλοιό.

Περιγράφουμε συνοπτικά αυτές τις βλάβες με βάση τόσο απεικονιστικές όσο και παθολογοανατομικές 
μελέτες και αναφερόμαστε συνοπτικά στους μηχανισμούς με τους οποίους προκαλούνται από το αλκοόλ 
στον εγκέφαλο. Η κατανόηση αυτών των μηχανισμών και η γνώση των βλαβών βοηθούν στην καλύτερη 
διαχείριση των νευρογνωσιακών και ψυχικών διαταραχών των αλκοολικών ασθενών, στη θεραπευτική τους 
αντιμετώπιση, στην προσπάθεια αποκατάστασης και στην πρόγνωσή τους.
Λέξεις ευρετηρίου: Αλκοόλ, απεικονιστικές μελέτες, εγκέφαλος, παθολογοανατομικές βλάβες
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Abstract

Alcohol abuse and alcohol dependence cause many physical and mental disorders. Its neurotoxic effect 
on brain has a strong evidence base and is well known since many years. This was achieved using both 
neuroimaging methods, especially magnetic resonance imaging, as well as pathological studies. This neu-
rotoxic action affects practically the whole brain, both gray and white matter, and can eventually cause 
even brain atrophy. Alcohol also affects anatomical structures such as hippocampus, cerebellum, corpus 
callosum and prefrontal cortex.

We briefly describe these lesions based both on neuroimaging and pathological studies. We also men-
tion in brief the pathophysiologic mechanisms through which alcohol affects the brain. Understanding 
of these mechanisms and knowledge of the brain lesions caused by alcohol help us better manage the 
neurocognitive and mental disorders of alcoholic patients, their therapeutic treatment, and, finally, their 
rehabilitation and prognosis. 
Key words: Alcohol, brain, imaging studies, pathological lesions
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Έισαγωγή

Από τις αιτίες θανάτου, που μπορούν να προλη-
φθούν, η κατάχρηση αλκοόλ κατέχει την τρίτη θέση 
στις Ηνωμένες Πολιτείες. Οδηγεί σε σημαντική επιδεί-
νωση της νοσηρότητας ατόμων με χρόνια σωματικά 
νοσήματα, σε θανάτους από τροχαία ατυχήματα, σε 
σοβαρούς τραυματισμούς, απώλεια εισοδημάτων 
και αυξημένη χρήση υπηρεσιών υγείας, σοβαρά κοι-
νωνικά προβλήματα και διατάραξη της λειτουργίας 
πολλών οικογενειών (1).

Οι επιδράσεις του αλκοόλ στον εγκέφαλο ποικίλουν 
και εξαρτώνται από παράγοντες όπως είναι η ηλικία 
έναρξης χρήσης του και η ποσότητα που λαμβάνεται, 
η διάρκεια χρήσης, η ηλικία του ατόμου, το φύλο, 
γενετικοί παράγοντες και οικογενειακό ιστορικό. Η 
γενικότερη σωματική και ψυχική υγεία διαδραματίζουν 
επίσης σημαντικό ρόλο (2).

Η υπερβολική και παρατεταμένη χρήση αλκοόλ 
μπορεί να οδηγήσει σε μόνιμες δομικές και λειτουργι-
κές βλάβες του εγκεφάλου (3), με το ποσοστό δομικών 
βλαβών να ανέρχεται ως και το 78% των ασθενών 
από νεκροτομικές μελέτες (4, 5), σημαντική ατροφία, 
βλάβη στις ίνες της λευκής ουσίας, ελαττωμένη βιω-
σιμότητα των κυττάρων της φαιάς ουσίας με συνέπειες 
γνωστικά και κινητικά προβλήματα. Αυτά τα ελλείμ-
ματα, κατά κανόνα, επιμένουν ακόμη και μετά από 
χρόνια αποχή (6-8). 

Νευροαπεικονιστικές και παθολογοανατομικές με-
λέτες δείχνουν σημαντική απώλεια λευκής ουσίας, 
ιδιαίτερα στο μεσολόβιο, στην παρεγκεφαλίδα και 
στον προμετωπιαίο φλοιό, στον τελευταίο μάλιστα 
οι παρατηρούμενες βλάβες είναι γενικά έντονες και 
χαρακτηρίζονται από ελάττωση όγκου και πυκνότητας 
νευρώνων (3, 9, 10). Η λευκή ουσία αποτελεί σημα-
ντικό στόχο της τοξικότητας του αλκοόλ στο κεντρικό 
νευρικό σύστημα (11-15). Η χρόνια κατάχρηση αλ-
κοόλ μπορεί να οδηγήσει σε διά βίου ελλείμματα της 
εγκεφαλικής λειτουργίας και γνωστικά ελλείμματα που 
μπορούν να φτάσουν ως και την άνοια. Σε αντίθεση 
με τις άλλου τύπου άνοιες, αυτή από αλκοόλ παρα-
τηρείται κατά κανόνα σε μεσήλικους (16).

Μηχανισμοί τοξικής δράσης του αλκοόλ 
στον εγκέφαλο

Ένας από τους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς 
που έχει προταθεί για να ερμηνεύσει αυτές τις βλάβες 
είναι ότι η χρόνια κατανάλωση αλκοόλ οδηγεί σε απώ-
λεια νευρώνων μέσω οξειδωτικού στρες, γλουταμι-
νεργικής τοξικότητας και διαταραχής της νευρογένεσης 
(17). Αυτός ο μηχανισμός της νευροτοξικότητας έχει 
καταδειχθεί και σε ζωϊκά μοντέλα με δοσοεξαρτώμενες 
βλάβες από αλκοόλ σε ανατομικές δομές, όπως στον 
ιππόκαμπο, στον υποθάλαμο και στην παρεγκεφαλίδα 
(18, 19).

Ένας άλλος μηχανισμός που μπορεί να ευθύνεται 
είναι η επαγόμενη από αλκοόλ ένδεια θειαμίνης (βι-

ταμίνης Β1), που παρατηρείται συχνά σε αλκοολικούς 
ασθενείς για δύο λόγους: αφενός εξαιτίας της κακής 
διατροφής και αφετέρου λόγω της διαταραχής του 
μεταβολισμού της θειαμίνης που προκαλεί το αλκοόλ 
(20), το οποίο καταστέλλει την απορρόφησή της από 
τον γαστρεντερικό σωλήνα, επηρεάζει την αποθήκευ-
σή της και μπορεί να ελαττώσει τη φωσφορυλίωσή 
της που είναι απαραίτητη για την κυτταρική λειτουργία 
(21-23). Η έλλειψη θειαμίνης οδηγεί σε αυξημένες 
μεταβολικές απαιτήσεις και αδυναμία ρύθμισης της 
οσμωτικής ισορροπίας με αποτέλεσμα διατάραξη του 
αιματοεγκεφαλικού φραγμού, κυτταροτοξικό οίδημα 
και μόνιμη νευρωνική απώλεια στις εγκεφαλικές περι-
οχές με τις υψηλότερες μεταβολικές απαιτήσεις (24).

Μελέτες σε πειραματόζωα καταδεικνύουν ότι η 
άμεση νευροτοξικότητα από αλκοόλ και η έλλειψη 
θειαμίνης προκαλούν εγκεφαλικές βλάβες που περι-
λαμβάνουν την απώλεια κυττάρων στη βασική μοίρα 
του πρόσθιου εγκεφάλου και ελάττωση της φαιάς 
και λευκής ουσίας στον μετωπιαίο λοβό, καθώς και 
βλάβες του ιπποκάμπου, με τις επιδράσεις να είναι 
πιθανώς συνεργικές (25, 26) και ότι η βαριά έκθεση 
στο αλκοόλ οδηγεί σε νευροεκφύλιση και γνωστική 
δυσλειτουργία (27, 28).  

Αυξανόμενες ενδείξεις σήμερα τείνουν προς την 
κατεύθυνση της υπόθεσης ότι η διαμεσολαβούμενη 
από αλκοόλ εγκεφαλική βλάβη μπορεί, εν μέρει, να 
αποτελεί συνέπεια της ηπατικής βλάβης μέσω ενός 
άξονα ήπατος-εγκεφάλου (29). Η αλκοολική ηπα-
τική βλάβη περιορίζει την ικανότητα του ήπατος για 
αποτοξίνωση της αιθανόλης, κατά συνέπεια τόσο ο 
εγκέφαλος όσο και άλλα όργανα καθίστανται ευάλωτα 
στις τοξικές της επιδράσεις (29, 30).

Παρουσιάζουμε τις ανατομικές βλάβες που προ-
κύπτουν στον εγκέφαλο συνεπεία της τοξικής δράσης 
του αλκοόλ, τόσο από απεικονιστικές όσο και από 
παθολογοανατομικές μελέτες. Στις πρώτες εστιάζου-
με, σχεδόν αποκλειστικά, σε μελέτες απεικόνισης με 
τη χρήση αξονικής και μαγνητικής τομογραφίας. Δεν 
προχωρούμε στη συσχέτιση αυτών των ευρημάτων 
με την κλινική εικόνα που μπορεί να προκύψει ούτε 
αναφερόμαστε στις βιοχημικές και παθοφυσιολογικές 
τοξικές επιδράσεις του αλκοόλ. Παρουσιάζουμε τόσο 
γενικότερα ευρήματα όσο και ειδικότερα που παρατη-
ρούνται σε νοσολογικές οντότητες συνδεόμενες με το 
αλκοόλ (π.χ. σύνδρομο Wernicke-Korsakoff).

Απεικονιστικές μελέτες

Αξονική και μαγνητική τομογραφία

Γενικότητες

Οι πρώτες μελέτες με τη χρήση αξονικής τομογραφί-
ας είχαν δείξει ατροφία του εγκεφάλου η οποία, κατά 
κανόνα, συσχετιζόταν με τον ρυθμό και την ποσότητα 
λήψης αλκοόλ κατά τη διάρκεια της ζωής (31-33). Αν 
και, στις παλαιότερες μελέτες κατά τις δεκαετίες του 70 
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και του 80, υπήρχε η πίστη ότι αυτή η ατροφία ήταν 
αναστρέψιμη με την αποχή από το αλκοόλ, σήμερα 
δεν φαίνεται να ισχύει κάτι τέτοιο (34, 35).

Οι παλαιότερες μελέτες με αξονική τομογραφία 
είχαν καταδείξει διεύρυνση κοιλιών, ιδίως της τρίτης 
κοιλίας (36-38), χωρίς να μπορούν να ανιχνεύσουν 
οίδημα ή εστιακές βλάβες (39), κάτι που, αργότερα, 
με την εισαγωγή της μαγνητικής τομογραφίας στην 
κλινική πράξη, έγινε εφικτό (40). Μετωπιαία ατρο-
φία συμμετρικά είναι σύνηθες εύρημα σε χρόνιους 
αλκοολικούς ασθενείς με τη συχνότητα να αυξάνεται 
γραμμικά σχεδόν με την ηλικία για όσους καταναλώ-
νουν μεγάλες ποσότητες αλκοόλ (35, 41). Ελάττωση 
του όγκου της λευκής ουσίας παρουσιάζεται και στους 
κροταφικούς λοβούς, ιδιαίτερα σε αλκοολικούς με 
ιστορικό σπασμών, και στον σκώληκα της παρεγκε-
φαλίδας (42, 43). 

Επιπλέον, όχι σπάνια, απεικονίζονται εστίες αυξημέ-
νου σήματος κατά την εξέταση αλκοολικών ασθενών 
με μαγνητική τομογραφία, οι οποίες είναι ενδεικτικές 
διεργασιών, όπως οιδήματος, απομυελίνωσης ή γλοί-
ωσης (44). Το πιο χαρακτηριστικό ίσως απεικονιστικό 
εύρημα με τη μαγνητική τομογραφία είναι αμφοτερό-
πλευρες εστίες αυξημένου σήματος σε μαστία, πρό-
σθιους και μέσους θαλαμικούς πυρήνες, περικοιλιακή 
φαιά ουσία, και, κάποιες φορές, στην παρεγκεφαλίδα 
(42, 45-47), ευρήματα τα οποία βρίσκονται γενικά σε 
συμφωνία με αντίστοιχα από νεκροτομικές μελέτες 
(48-51). Σε χρόνιες καταστάσεις μπορεί να παρατη-
ρηθεί ατροφία, ιδιαίτερα σε δομές όπως τα μαστία 
(52). Κοινή συνισταμένη είναι η ελάττωση του όγκου 
του εγκεφάλου και του αριθμού των εγκεφαλικών 
κυττάρων (53).

Απεικονιστικές μελέτες σε πειραματόζωα επιβεβαιώ-
νουν τις, παρατηρούμενες σε ανθρώπους, εγκεφαλικές 
βλάβες από έλλειψη θειαμίνης (23, 54-56).

Σύνδρομο Wernicke-Korsakoff

Στην εγκεφαλοπάθεια Wernicke η απεικόνιση του 
εγκεφάλου με μαγνητική τομογραφία δείχνει κυττα-
ροτοξικό και αγγειογενές οίδημα, προσβολή του μέ-
σου τμήματος του θαλάμου, της 3ης κοιλίας και του 
υδραγωγού, των μαστίων και της περικοιλιακής φαιάς 
ουσίας συμμετρικά (57, 58).

Νευροαπεικονιστικά, στο σύνδρομο Korsakoff δι-
απιστώνονται αμφοτερόπλευρες μακροαιμορραγίες 
στον πρόσθιο θάλαμο και στην ψαλίδα ενώ, σε χρόνιες 
περιπτώσεις, διεύρυνση της τρίτης κοιλίας και ατρο-
φία σε θάλαμο, ιππόκαμπο και παραϊπποκάμπειες 
περιοχές (16, 59).

Σύνδρομο Marchiafava-Bignami

Στην αξονική τομογραφία ασθενών με αυτό το 
σύνδρομο απεικονίζονται διάχυτες υπόπυκνες εστίες 
περικοιλιακά και υπόπυκνες εστίες στο γόνυ και στο 
σπληνίο του μεσολοβίου (60). Στη μαγνητική τομογρα-

φία, απεικονίζονται βλάβες στο σώμα του μεσολοβίου, 
στο γόνυ, στο σπληνίο και στη λευκή ουσία γύρω από 
αυτό (61, 62). Ο όγκος του μεσολοβίου είναι σημαντι-
κά ελαττωμένος σε αυτούς τους ασθενείς, ιδιαίτερα σε 
όσους συνυπάρχουν διαιτητικά ελλείμματα (63-65), 
ενώ υπάρχει και διαταραχή της αρχιτεκτονικής δομής 
του οργάνου (66, 67).

Οι βλάβες στην υποφλοιώδη λευκή ουσία χαρακτη-
ρίζονται, στην απεικόνιση με μαγνητική τομογραφία, 
από αμφοτερόπλευρες, συμμετρικές υπόπυκνες περι-
οχές, ενώ, με την ίδια εξέταση, απεικονίζονται υψηλής 
έντασης σήματα στο μεσολόβιο (68).

Κεντρική γεφυρική μυελινόλυση και ηπατική 
εγκεφαλοπάθεια

Στην αξονική τομογραφία ασθενών με το πρώτο 
σύνδρομο απεικονίζονται υπόπυκνες βλάβες στη 
γέφυρα ή σε άλλες προσβεβλημένες περιοχές (69).

Στην απεικονιστική μελέτη με μαγνητική τομογραφία 
ασθενών με χρόνια ηπατική εγκεφαλοπάθεια οι βλά-
βες μοιάζουν με αυτές που παρατηρούνται στη νόσο 
μικρών αγγείων και, επιπλέον, μπορεί να παρατηρήσει 
κάποιος υψηλής έντασης σήματα στα βασικά γάγγλια 
(συχνότερα στην ωχρά σφαίρα), στον μεσεγκέφαλο, 
στην αδενοϋπόφυση, στον υποθαλαμικό πυρήνα, 
ενώ σε οξείες περιπτώσεις φαίνεται επηρεασμένος ο 
φλοιός (70-73). 

Γενικότερα πάντως, ευρήματα όπως η απώλεια 
λευκής και φαιάς ουσίας, θεωρούνται μη ειδικά ή 
μη διαγνωστικά καθώς, μάλλον, αντικατοπτρίζουν τη 
νευροεκφύλιση της μη αντιρροπουμένης κίρρωσης 
παρά τις επιδράσεις της οξείας εγκεφαλοπάθειας (74).

Τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων

Μετά από λήψη αλκοόλ σε κοινωνικούς χρήστες 
έχει παρατηρηθεί ελάττωση της αιματικής ροής στην 
παρεγκεφαλίδα (75) και γενικότερη ελάττωση της 
μεταβολικής δραστηριότητας του εγκεφάλου, ανε-
ξαρτήτως του ιστορικού χρήσης αλκοόλ (76). Ο με-
ταβολισμός της γλυκόζης είναι ελαττωμένος σε όλο 
τον εγκέφαλο των αλκοολικών ασθενών, ιδιαίτερα σε 
μετωπιαίους λοβούς και παρεγκεφαλίδα (77).

Diffusion Tensor Imaging

Έχουν βρεθεί τοπικές βλάβες στη μικροαρχιτεκτο-
νική της λευκής ουσίας (78, 79). 

Παθολογοανατομικές μελέτες

Γενικότητες

Τα πιο συχνά ευρήματα που αναφέρονται από νεκρο-
τομικές μελέτες σε εγκεφάλους αλκοολικών ασθενών 
περιλαμβάνουν διεύρυνση αυλάκων, διάταση κοιλιών, 
ατροφία, περισσότερο ίσως λευκής ουσίας, βλάβες στον 
ιππόκαμπο και στην παρεγκεφαλίδα (5, 80-82). Υπάρ-
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χει απώλεια νευρώνων από συγκεκριμένες περιοχές 
στον φλοιό, στον υποθάλαμο, στην παρεγκεφαλίδα, 
στον ιππόκαμπο, όπου η ελάττωση του όγκου μπορεί 
να είναι έμμεση από απώλεια λευκής ουσίας, και στο 
μεσολόβιο (49, 83, 84). Ιδιαίτερα ευάλωτος φαίνεται 
να είναι ο μετωπιαίος λοβός, ο οποίος παρουσιάζει 
ελάττωση της πυκνότητας των νευρώνων (10, 85-88).

Οξεία δηλητηρίαση

Μπορεί να οδηγήσει σε αιμορραγία στην κοιλιακή 
μοίρα του διεγκεφάλου, στον μεσεγκέφαλο και στα 
βασικά γάγγλια, αλλά, επιπλέον, και σε σοβαρό οί-
δημα της λευκής ουσίας στην καλύπτρα της γέφυρας 
και του μυελού και στα εγκεφαλικά ημισφαίρια. Η 
αγγειοπάθεια με τη συνοδό δευτερογενή ισχαιμική 
βλάβη είναι ίσως το πιο σημαντικό εύρημα και, σε 
αντίθεση με τα κύτταρα της γλοίας που βλάπτονται 
κυρίως στην περιοχή του στελέχους, βλάβες στους 
νευρώνες εντοπίζονται κυρίως στον εγκεφαλικό φλοιό, 
στον θάλαμο και στην παρεγκεφαλίδα (89, 90).

Σύνδρομο Wernicke-Korsakoff

Στην οξεία φάση της εγκεφαλοπάθειας Wernicke 
διαπιστώνονται συμμετρικές αιμορραγικές βλάβες στα 
μαστία, στον θάλαμο, στον υποθάλαμο, στο στέλεχος 
και στην παρεγκεφαλίδα. Πρόκειται για πρόσφατες 
πετεχειώδεις αιμορραγίες που εντοπίζονται στα μαστία, 
στις περικοιλιακές ζώνες πέριξ της 3ης και 4ης κοιλίας 
και του υδραγωγού (91, 92). Σε χρόνιες καταστάσεις 
παρατηρούνται διάταση της 3ης και των πλαγίων κοι-
λιών και βλάβες στον μετωπιαίο φλοιό, στα μαστία, 
στον ιππόκαμπο, στον θάλαμο, στην παρεγκεφαλίδα 
και στη γέφυρα (93).

Σύνδρομο Marchiafava-Bignami

Παθολογοανατομικά, διαπιστώνονται κυστική νέ-
κρωση, απομυελίνωση και οίδημα του μεσολοβίου 
με διαφορετικούς βαθμούς βλάβης του ωοειδούς 
κέντρου και του πρόσθιου συνδέσμου (94, 95). Ο 
όγκος του μεσολοβίου είναι σημαντικά ελαττωμένος 
και αυτό ισχύει περισσότερο πιθανώς για τους ασθενείς 
με συνυπάρχοντα διαιτητικά ελλείμματα (48, 65, 96). 
Η εκφύλιση του μεσολοβίου μπορεί να φτάσει ως 
και τη νέκρωση. Η απομυελίνωση του μεσολοβίου 
συνοδεύεται από διήθηση από μακροφάγα κύτταρα, 
η οποία οδηγεί τελικά σε λέπτυνση, ενώ η νέκρωση 
οδηγεί σε κυστικές κοιλότητες, κυρίως στο γόνυ και 
στο σπληνίο (60-62, 97).

Ηπατική εγκεφαλοπάθεια

Στην ηπατική εγκεφαλοπάθεια, οι εγκεφαλικές βλά-
βες είναι κατά κανόνα παθοφυσιολογικό επακόλουθο 
των αυξημένων επιπέδων μαγγανίου και αμμωνίας, 
που μπορούν να εισέλθουν στον εγκέφαλο επάγοντας 

διαταραχές στη λειτουργία νευρώνων και αστροκυττά-
ρων, αντιδραστική γλοίωση και νευρωνική απώλεια σε 
βασικά γάγγλια και άλλες δομές του μεσεγκεφάλου 
(98-101). 

Το κυριότερο παθολογοανατομικό εύρημα στην 
οξεία ηπατική εγκεφαλοπάθεια είναι το μη φλεγ-
μονώδες διάχυτο εγκεφαλικό οίδημα συνεπεία της 
υπεραμμωνιαιμίας. Υπάρχει σημαντική αναλογία 
αστροκυττάρων Alzheimer τύπου ΙΙ στη φαιά ουσία, 
ιδιαίτερα στον φλοιό και στους εν τω βάθει εγκεφα-
λικούς πυρήνες (102-104).

Στη χρόνια ηπατική εγκεφαλοπάθεια παρατηρείται 
σπογγιώδης εκφύλιση των εν τω βάθει στρωμάτων 
του φλοιού (105).

Έγκεφαλοπάθεια από πελλάγρα

Παρατηρούνται συχνότερα κεντρική χρωματόλυση 
των νευρώνων στο εγκεφαλικό στέλεχος, ιδιαίτερα 
στη βάση της γέφυρας, στους οδοντωτούς πυρήνες 
της παρεγκεφαλίδας, στους πυρήνες της III, VI, VII και 
VIII εγκεφαλικής συζυγίας, στους δικτυωτούς πυρήνες 
και στα κύτταρα των οπίσθιων κεράτων του νωτιαίου 
μυελού (106). 

Κεντρική γεφυρική μυελινόλυση

Χαρακτηρίζεται από ασύμμετρα περιγεγραμμένη 
περιοχή στη βάση της γέφυρας, με εκφύλιση της μυ-
ελίνης και ενδομυελινικό οίδημα, σχετική διατήρηση 
των πυρήνων της γέφυρας και διήθηση μικρογλοιακών 
κυττάρων (107-109). Αυτή η απομυελινωτική διερ-
γασία χαρακτηρίζεται από δημιουργία κοιλοτήτων και 
ενδομυελινικό διαχωρισμό (110, 111). 

Αλκοολική άνοια

Παρατηρείται ατροφία του εγκεφάλου, ιδιαίτερα 
στον μετωπιαίο λοβό, στον ιππόκαμπο και στην πα-
ρεγκεφαλίδα, διεύρυνση των αυλάκων και διάταση 
των κοιλιών. Γενικότερα, τα παθολογοανατομικά ευ-
ρήματα δείχνουν διάφορες βλάβες που, συνηθέστερα, 
εντοπίζονται σε δομές της κοιλιακής μοίρας του μέσου 
εγκεφάλου και σε περικοιλιακές δομές (16, 112).

Έκφύλιση λευκής ουσίας

Η ατροφία όλου του εγκεφάλου είναι επαρκώς 
τεκμηριωμένο εύρημα σε χρόνιες καταστάσεις (11). 
Αρχικά είχε αποδοθεί σε ελάττωση της λευκής ουσία 
κυρίως, τόσο σε ανθρώπους όσο και σε πειραματικά 
μοντέλα, αλλά, αργότερα, με τη χρήση νεότερων απει-
κονιστικών μεθόδων, δεν επιβεβαιώθηκε απόλυτα κάτι 
τέτοιο καθώς φάνηκε να υπάρχει και φλοιική ατροφία 
(11, 113-116). 

Βλάβες φαιάς ουσίας

Πρόκειται για βλάβες στο μεταιχμιακό σύστημα με 
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ατροφία των σχετικών δομών (θάλαμος, ιππόκαμπος, 
παραϊπποκάμπειος έλικα, αμυγδαλή) με εκφύλιση των 
ινών λευκής ουσίας, απώλεια συναπτικών συνδέσεων 
και σχετική διατήρηση των κυτταρικών σωμάτων των 
νευρώνων (83, 117).   

Παρεγκεφαλίδα

Προσβάλλονται κυρίως τα κύτταρα Purkinje, τα κοκ-
κιώδη κύτταρα και οι ίνες της λευκής ουσίας, το πρό-
σθιο μέσο τμήμα του σκώληκα με σημαντική ατροφία, 
καθώς και η μοριώδης στοιβάδα, που παρουσιάζει 
λέπτυνση (118, 119), ο δε όγκος της λευκής ουσίας 
της παρεγκεφαλίδας είναι ελαττωμένος (84, 120).

Έπίλογος-συζήτηση

Ο αλκοολισμός είναι μία χρόνια ψυχική διαταραχή 
με σημαντικό σωματικό, ψυχικό και κοινωνικό κόστος. 
Οι τοξικές επιδράσεις του αλκοόλ σε όλα τα όργανα 
και συστήματα του ανθρώπινου οργανισμού, μεταξύ 
αυτών και η νευροτοξική του δράση σε κεντρικό και 
περιφερικό νευρικό σύστημα, είναι επαρκώς τεκμηρι-
ωμένες και η κατάχρησή του για μεγάλες περιόδους 
προκαλεί γνωστικές διαταραχές.

Στον εγκέφαλο, ο αλκοολισμός προκαλεί σημα-
ντικές βλάβες τόσο σε όλο το όργανο, με ατροφία 
που μπορεί να οδηγήσει σε κλινική εικόνα ανοϊκής 
συνδρομής, όσο και σε επιμέρους τμήματα που έχουν 
σπουδαίες λειτουργίες- μετωπιαίος φλοιός, παρεγκε-
φαλίδα, ιππόκαμπος, μεσολόβιο. 

Οι σύγχρονες νευροαπεικονιστικές μέθοδοι, ιδιαίτε-
ρα η μαγνητική τομογραφία, έχουν παράσχει σημαντι-
κές πληροφορίες όσον αφορά δομικές και λειτουργικές 
διαταραχές στους εγκεφάλους αλκοολικών ασθενών. 
Επιπλέον, νέες τεχνικές στη μοριακή βιολογία και σε 
παθολογοανατομικές μεθόδους εμπλουτίζουν σε ση-
μαντικό βαθμό αυτές τις γνώσεις.

Η γνώση αυτών των ανατομικών βλαβών και της 
τοξικότητας του αλκοόλ σε αυτές είναι σημαντική για 
δύο λόγους: την καλή κατανόηση της κλινικής εικόνας 
και την έγκαιρη και αποτελεσματική αντιμετώπιση.
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