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LABURPENA: Jakina da gure gizartean alkoholaren kontsumoa oso hedatuta eta onartuta
dagoela; eta horren gehiegizko kontsumoak eragin ekonomikoak, sozialak eta osasunekoak
ditu. Gehienetan alkoholaren lehendabiziko kontsumoa nerabezaroan gertatzen da. Jakinda
garun nerabea heltzen ari den organoa dela, argi dago alkoholaren kontsumoak eraginak di-
tuela haren garapenean. Haren ezaugarri biologikoak direla eta, garun nerabeak ez du gaita-
sun nahikoa ekintzen ondorioak aurreikusteko, eta horrek handitu egiten du alkoholaz gain
beste droga batzuk gehiegi kontsumitzeko arriskua. Beraz, beharrezkoa egiten da nerabeei
ezagutaraztea zeintzuk diren alkohola edatearen eragin kaltegarriak, beren kontsumo patroia
alda dezaten. Horretarako, lan honetan alkoholaren gehiegizko kontsumoak garun helduan
dituen eraginak azaltzen hasten gara, eta garun nerabean dituen eraginak azalduz amaituko
dugu, tartean garun nerabeak dituen hainbat ezaugarri aipatuz.

HITZ GAKOAK: Alkohola, garun-nerabea, garun-heldua.

ABSTRACT: Alcohol consumption is very accepted and highly developed in our society;
and its overconsume has economic, social and health consequences. In most cases the onset
of consumption occurs during adolescence. Since, the brain is an organ that is still matur-
ing, it is clear that alcohol consumption has consequences for its development. Due to its
biological characteristics, the adolescent brain is not able to foresee the consequences of
an action. This increases the risk for consumption of alcohol and other addictive sub-
stances. Therefore, it is necessary to make adolescents aware of the harmful consequences
of excessive alcohol consumption, so that they can change their consumption pattern. For
this purpose, in the present work we begin explaining the consequences of excessive alcohol
consumption in the adult brain, and some characteristics of the adolescent brain, to end
with the consequences of drinking in the adolescent brain.
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1. SARRERA

Alkohola edateak urtero 3 milioi heriotzetan eta gaixotasunen %35,lean
parte hartzen du mundu osoan [1]; baina hain da handia alkohola kontsumi-
tzeko ohitura, ezen, askotan, horrek eragiten dituen kalteak oharkabean pa-
satzen baitira. Beste substantzien kontsumoarekin alderatuta, alkohola eda-
tea oso hedatuta eta onartuta dago gure gizartean. Izan ere, 2017an Euskal
Autonomi Erkidegoan (EAE) 1,5 milioi pertsonari egindako inkesta batek
dio gizartearen ia %77 edale soziala dela eta, harrigarria izan arren, %13k
eguneroko kontsumoa egiten duela. Gainera, gizartearen %3,3k kontsumo
arriskutsua egiten du, %1 ,2k kontsumo kaltegarria eta %0,2k alkoholarekiko
menpekotasuna dauka [2]. Aipatzekoa da, halaber, alkohola edaten hasteko
adina. Populazioaren %31,7k 15 urte edo gutxiago zituen lehen aldiz edan
zuenean, eta hortik gertu, %319k 16-17 urte zituen kontsumitzen hasi ze-
nean. 18 urtetik gorako kontsumitzeko hasiera, ordea, %29 6an izan zen [2].

Honekin lotuta, interesgarria da 2010. urtean David Nutt ikertzaileak
aurkeztu zuen lana Erresuma Batuko drogen kalteen inguruan. Han, al-
koholaren kontsumoa heroinarena baino kaltegarriagoa dela erakusten du.
Nahiz eta harrigarria dirudien, azalpena dauka; izan ere, Nuttek kontuan
izan zuen drogaren kontsumoaren ondorioak besteengan eta ez bakarrik
kontsumitzailearengan. Horien artean, trafiko-istripuak, indarkeria, infek-
zioen transmisioa, krimenak, adingabeen abandonua... [3] Heroina oso
kaltegarria da kontsumitzen duenarentzat, noski. Baina, faktore guztiak ba-
tuta (ekonomikoak, sozialak eta osasunari dagozkionak) oro har alkohola
edatearen ondorioak larriagoak dira gure gizartearentzat.

Horretaz gain, aipatu den bezala, kontsumoaren hasiera gehienbat ne-
rabezaroan gertatzen da. Epe laburrean, alkoholaren kontsumoak nera-
beengan sexu-harreman arriskutsuak eta istripuak izateko zein beste subs-
tantziak hartzeko arriskua handitzen du [4]. Epe luzean, ordea, beste gaitz
edo gaixotasunak agertzeko arriskuarekin [5], arrakasta akademiko eskasa-
rekin [6] eta funtzio neurokognitiboen kaltearekin lotzen da [7]. Bestalde,
noizbehinka alkoholaren gehiegizko kontsumoa (binge drinking, ingelesez)
egiten duten nerabeek (GN) askotan kontsumo-patroi bera mantentzen dute
heldutasunera heltzen direnean [8]. Halaber, nerabezaroan ohiko gehie-
gizko alkoholaren kontsumoak (heavy drinkers) (GO) heldutasunean al-
koholismoa eta harekin erlazionatutako gaitzak pairatzeko arriskua esangu-
ratsuki handitzen du [9].

Argi dago, beraz, EAEn alkoholaren kontsumoa ikaragarri altua dela
eta oso adin gaztean hasten dela, eta horrek ondorioak ditu. Lan honetan,
gaur egun daukagun ebidentzia zientifikoaz baliatuz, alkoholaren kontsu-
moak garun nerabean eragiten dituen aldaketak azalduko dira. Horretarako,
lehenik eta behin, etanolak garun helduan dituen eraginak azalduko dira,
eta garun nerabearen ezaugarri garrantzitsuenak ere aipatuko dira.
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2. ALKOHOLAREN ERAGINA GARUN HELDUAN

Alkohol etilikoa edo etanola nerbio-sistema zentralaren depresorea da.
Beraz, alkohola edateak eragin neurotoxikoak izango ditu garunean (ba-
tzuk, larriak): eragin horiek kontsumitzailearen portaera edota zenbait fun-
tzio biologiko aldatzen dituzte [10]. Hala nola, depresio psikomotorra,
informazioa gordetzeko eta arrazoibide logikoa egiteko zailtasuna, norta-
sun-aldaketak, koordinazio-motorraren murrizpena eta sari-sistemaren ki-
tzikadura ager daitezke, azken hori adikzioaren garapenarekin lotutako fak-
torea [10, 11].

Beste drogek ez bezala, alkoholak ez du berariazko iturik gure orga-
nismoan [12]. Ondorioz, gure garunean eragiteko erabiltzen dituen meka-
nismo zehatzak ezezagunak dira oraindik. Hala ere, jakin badakigu zen-
bait hartzailerekin zuzenean elkar eragiten duela [12, 13]. Alde batetik,
GABA , hartzailea kitzikatzen du GABA neurotransmisorearen efektu inhi-
bitzaileak indartuz, eta ondorioz, alkohola edatean sedazioa eta erlaxazioa
agertzen dira [13]. Eta, bestetik, glutamatoaren NMDA hartzailea inhibi-
tzen du glutamatoaren efektuak ahulduz [12, 13]. Gainera, potasio ioia-
ren bi kanal moten aktibazioa handitzen du, eta serotoninaren hartzaile bat
(5HT3;), azetilkolinaren hartzaile nikotinikoa eta glizina hartzailea kitzika-
tzen ditu [12, 13]. Azkenik, ematen du zeharkako mekanismoaz baliatzen
dela bestelako neurotransmisore eta itu molekularrak modulatzeko: horien
artean, sistema opioidea, dopaminergikoa, serotoninergikoa eta endokana-
binoidea [12, 13].

Garunaren egitura makromolekularrari dagokionez, alkoholaren era-
gina nabarmenagoa da garunaren zenbait eremutan, hala nola bekoki-au-
rreko kortexean, sistema linbikoan eta zerebeloan. Alkohola edatearen on-
dorioz garun-atal kaltetuenetariko bat bekoki-aurreko kortexa (BAK) da.
BAKa funtzio exekutatzaileen arduraduna da; hau da, zentzutasuna, ara-
zoen konponbidea, erabakiak hartzea, planifikazioa, jarrera sozialak, emo-
zioak eta pertsonalitatea, besteak beste [14]. Alkohola epe luzean kontsu-
mitzeak BAKaren bolumenaren murrizpena, aktibitatearen aldaketa eta
neuronen %15-23aren hondamena ekar lezake [14]. Hortaz, alkoholikoek
funtzio exekutatzaileen disfuntzioa erakusten dute [14, 15]. Ondorioz, lan-
arazoak, errendimendu akademiko baxuagoa edo kotxe-istripuak izateko
arrisku altuagoa dute.

Bestalde, sistema linbikoak gorputzaren homeostasia, oroimena, ikastea
eta emozioen pertzepzioak eta hauekiko jokabideak kontrolatzen ditu [16].
Hipokanpoa, amigdala eta hipotalamoa sistema linbikoaren atalak dira, eta
horietan ere ikusi dira alkoholaren ondoriozko aldaketak [14, 16]. Hipo-
kanpoa berehalako eta epe luzeko oroimenen arduraduna da, eta alkohola-
ren kontsumo mantenduak haren bolumena, aktibitatea eta neurona berrien
sorrera murrizten ditu [14, 17]. Ondorioz, alkoholismoa pairatzen duten
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pertsonetan nabaria da oroimen berriak sortzeko gaitasun falta, epe luzeko
oroimena mantentzen den arren [10]. Amigdalak emozioen kontrola dauka;
hau da, antsietatea, agresibitatea, beldurra, amodioa, oroimen emozionala
eta bestelako emozioak erregulatzen ditu [16, 17]. Hipokanpoarekin batera
amigdalak ere bere bolumenaren eta aktibitatearen murrizpena jasaten du
alkohola edatearen ondorioz [14, 18]. Egitura aldaketa hori edateko desioa-
rekin eta alkohola berriro kontsumitzeko arriskuaren handitzearekin lotu
da edateari utzi dioten pertsonetan, emozioen kontrol gabeziagatik, ale-
gia [18]. Hipotalamoaren funtzioen artean gorputz-tenperatura, gosea eta
egarria, loaldia (erritmo zirkadianoa) eta oreka hormonalaren erregulazioa
daude [16]. Beraz, alkoholaren kontsumoa denboran zehar mantentzeak
gaitasun horien guztien desoreka eta disfuntzioa eragiten du [11]. Aipatu-
tako funtzioez gain, hipotalamoak beste garun atalekin sortzen dituen ko-
nexioak oroimen- eta ikaste-prozesuetan parte hartzen dute, eta alkohola
edateak epe luzean hipotalamoaren egitura kaltetzen du; horrek, informa-
zio berria gordetzeko ezintasuna eta aspaldiko gertaeren galtzea eragiten
du [14]. Hipotalamoaren mamila-gorputzak, adibidez, hipokanpoaren in-
formazioa jasotzen dute, eta prozesatu ondoren sistema linbikoaren beste
egitura batzuetara bidaltzen du, eta berriro hipokanpora bueltatzen da eran-
tzun bat emateko [19]. Informazioaren garraiobide hori Papez-en zirkuitua
da eta horren bidez mamila-gorputzek jarrera afektiboetan eta ikaste-proze-
suetan parte hartzen dute [19]. Alkoholaren kontsumoaren ondorioz, mami-
la-gorputzen bolumena murrizten da, eta hori lotuta egon daiteke alkoho-
likoetan agertzen den ikasteko zailtasunarekin eta oroimen episodikoaren
galerarekin [20].

Azkenik, zerebeloaren egituran ere aldaketak deskribatu dira. Zerebe-
loa mugimendu motorren koordinaziorako oinarrizko atala da [21]. Baina
horretaz gain, azkenengo urteotan adikzioen garapenean eta mantentzean
funtsezko papera duela ikusi da [22]. Zerebeloak drogen kontsumoarekin
lotutako oroimenen finkatzean parte hartzen du, eta, beraz, droga ikustean
sortzen den hartzeko beharraren erantzunean ere bai [15, 22]. Garun atal
horretan, alkoholikoek gai grisaren bolumena murriztuta daukate, eta hori
erlazionatuta egon daiteke bai alkohola edatearen kontrol gabeziarekin, bai
koordinazio muskularraren galerarekin [11, 23].

Garuneko aldaketa horiek guztiek menpekotasuna indartzen dute. Izan
ere, alkohola epe luzean kontsumitzean hainbeste aldaketa izan dira, non
garunak ez baitu jadanik behar bezala funtzionatzen edan gabe eta kontsu-
moa etetean abstinentzia-sindromea agertzen baita, aipatutako garun-fun-
tzio galera guztiekin [11]. Gainera, tolerantzia deritzon moldaketa neuro-
nala ere gertatzen da. Horretan, zenbat eta gehiago edan (kantitatean eta
denboran), orduan eta alkohol kantitate handiagoak behar dira hasieran
zeuden efektu indartzaileak lortzeko. Tolerantziaren ondorioz, alkoholi-
koek edaten duten etanol kantitateak handituz doaz, eta edateari uztean
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abstinentzia-sindromea jasaten dute [15]. Beraz, gerta liteke sintomatologia
hori saihesteko nahian edateari utzi dion alkoholiko batek berriro alkohola
edatea, eta alkoholikoa menpekotasunaren gurpil zorotik atera ezinik gera-
tzen da [24].

BEKOKI-AURREKO KORTEXA
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1.irudia. Garun helduan alkoholak eragindako aldaketen irudi eskematikoa (ga-
runaren marrazkiak Servier Medical Art-etik hartu eta eraldatu dira (http://smart.
servier.com/) Creative Commons Attribution 3.0 Unported (CC BY 3.0) baldintzei
jarraituz).

3. ALKOHOLAREN ERAGINA GARUN NERABEAN

Haurtzarotik heldutasunera igarotzeko prozesuan, nerabezaroa deitu-
riko tartea dugu erdian, zeinetan besteenganako menpekotasuna izatetik
nolabaiteko independentzia lortzea baitugu helburu. Nerabezaroan, alda-
keta hormonalez eta fisikoez gain, aldaketa neuralak, kognitiboak eta jarre-
ra-aldaketak ere gertatzen dira [25]. Jarrera-aldaketen artean, erabaki arris-
kutsuak hartzeko joera eta sentsazio berriak bilatzea daude; horien artean,
alkohola edo bestelako substantziak hartzen hastea [26].

Pubertaroan, garuna, beste organo batzuk bezala, helduz doa. Heltze-
prozesuan garunak aldaketa neuronal garrantzitsuak jasaten ditu: gutxigora
behera 22-25 urte izan arte jarraitzen dute aldaketok [27]. Hau da, nerabe-
zaroan dugun garuna ez da heldutasunean izango dugun garun bera. Era
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berean, alkoholak ez ditu eragin berak bietan, noski. Alkoholaren kontsu-
moaren ondorioz gertatzen diren aldaketak azaldu aurretik, beharrezkoa da
garun nerabearen ezaugarri garrantzitsu batzuk aurkeztea.

3.1. Garun nerabearen ezaugarriak

Nerabezaroan inauste sinaptikoa izeneko prozesua gertatzen/izaten da.
Horretan, sinapsi ahulen mozketaren eta zelulaz kanpoko matrizearen al-
daketaren ondorioz gai grisaren bolumenaren murrizpena gertatzen da. Era
horretan, konexio neuronal garrantzitsuenak eta eraginkorrenak gogortzen
dira eta deusezta daitezkeenak ezabatu, eta garun heldua bizi izan ditugun
esperientzietara moldatutako garuna izango da [27, 28, 29, 30]. Aldi be-
rean, gai zuriaren garapena gertatzen da; hau da, neuronen axoiek mielini-
zazioa jasaten dute, informazio garraioaren abiadura handitu dadin eta ga-
run atalen arteko konexioak garatu daitezen [31, 32].

Garunaren nerabe garaia arrisku-jarrerak handitzen diren garaia ere
bada. Gainera, harreman sozialek garrantzi handia dute nerabeengan. Maila
soziala mantentzeko, erabaki arriskutsuak hartzeko jarrerek are eta indar
handiagoa hartzen dute nerabezaroan, eta jarrera arriskutsuen artean alkoho-
laren kontsumoa dago; izan ere, jakin badakigu ingurugiro sozialak eragin
handia duela gaztaroan alkohola hartzearekin [31, 33]. Heldu-aroan, or-
dea, normalean ez da harreman sozialen eta jarrera arriskutsuak hartzeko ja-
rreren arteko erlazio hori ikusten [33]. Erabaki arriskutsuak hartzeko joera
hori lotu da, alde batetik, BAKaren heldutasun faltarekin; eta bestetik, sis-
tema linbikoaren aurretiko heldutasuna lortzearekin [35]. BAKak funtzio
exekutatzaileak kontrolatzen ditu (horien artean, erantzunen inhibizioa), eta
sistema linbikoa funtsezkoa da emozio- eta sari-estimuluen prozesamen-
duan [14, 16]. Lehenengoaren eta bigarrenaren arteko desorekak emozioen
kontrolaren eta horiei ematen zaien erantzunaren inhibizio gabezia eragiten
du [29]. Eta, beraz, emozioekin lotutako erabakiak edo erabaki arriskutsuak
hartzeko joera [35]. Gainera, nerabezaroan sari-sistemaren hainbat konexio
neuronal bereziki aktibatuta daude [36]; hori uler daiteke garun gazteetan
inauste sinaptikoa oraindik gertatu ez delako, eta, ondorioz, garun heldue-
kin alderatuta inhibizio-maila txikiagoa delako [26]. Sariak eskuratzean, sa-
ri-sistemaren zirkuitu neuronalak aktibatuagoak daude nerabeetan heldue-
tan baino; saria eskuratzearen aurreikuspenean, berriz, nerabeek aktibazio
txikiagoa dute [37]. Beste era batean esanda, heldu arte, nerabeek gertaerak
aurreikusteko gaitasuna ez dute behar bezala garatzen, eta, aurrekoarekin
batera, erabaki desegokiak hartzeko arrisku handiagoa dute.

3.2. Alkoholaren eraginak garun nerabean

Nerabezaroan alkohola kontsumitu dutenen eta kontsumitu ez dutenen
artean ezberdintasun kognitiboak agertzen dira. Lehenengoek erabaki arris-
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kutsuak hartzeko joera handiagoa daukate; eta lanerako oroimena, hain-
bat funtzio exekutatzaile eta espazio-ikusmenaren arreta-gaitasuna, ordea,
murriztuta dauzkate [26, 38]. Aditza ikasteko eta oroimenerako gaitasu-
nen murrizketa gertatzen da, alkoholaren dosiaren arabera [26]. Alkohola
kontsumitzeari uzten bazaio, gaitasun horiek berreskuratzea posiblea den
ez dakigu oraindik [26]. Ikerketa batzuek iradokitzen dute nolabaiteko be-
rreskurapena dagoela; besta batzuek, ordea, ez. Hala ere, ematen du hel-
dutasunean funtzioen galera mantentzen dela desintoxikatu diren pertso-
netan [38]. Beraz, alkoholaren kontsumo goiztiarra, nerabezaroan, izan
daiteke aipatutako defizit kognitiboen jatorria helduengan.

Aipatu den bezala, alkohola kontsumitzen ez dutenekin alderatuta, ne-
rabe kontsumitzaileen garunak ezberdintasunak aurkezten dituztela ikusi da
erresonantzia magnetiko bidezko irudietan (ingelesez, magnetic resonance
imaging, MRI) [7, 29]. Alde batetik, gai grisaren bolumena txikiagoa da
hurrengo garun ataletan: BAKean, garun-azal parietal eta tenporaletan, ze-
rebeloaren, hipokanpoaren eta zenbait garun atal linbikotan. Eta bestetik,
gai zuriaren integritatea eta efizientzia txikiagotuak daude [7, 26, 38]. Ga-
run-aldaketa nabarienak noizbehinkako kontsumoa egitetik GOra (gehie-
gizkoa eta ohikoa) izatera igarotzen duten nerabeetan gertatzen dira [38].
Alabaina, kontsumo larrira heltzen ez diren horietan ere, gai grisaren gara-
pena kaltetuta dago, honako funtzio hauek betetzen dituzten garun-azaleko
ataletan: funtzio exekutatzaileak, kontrol kognitiboa, arreta, integrazio sen-
tsoriala eta hizkuntzaren prozesamendua [40]. Gainera, alkohola edatearen
ondorioz inauste-sinaptikoa moteldu egiten da, eta, beraz, gai grisaren ga-
rapena ez da behar bezala gertatzen [26].

Nerabezaroan kontsumitzearen eraginak gai zurian ere agertzen dira.
Garai horretan, gai zuria garatzen ari da, eta haren bolumena handi-
tzen [31]. Alkoholak, ordea, handitze hori ahuldu egiten du eta gai zuria-
ren integritatea kaltetuta agertzen da [40]. Hala ere, ezin da ezarri deskri-
batutako aldaketen kausa bakarra alkoholaren kontsumoa dela; izan ere,
gazte asko alkohola kontsumitzen hasten direnean beste mota batzuetako
substantziak ere kontsumitzen hasten dira (esate baterako, kalamua edo ta-
bakoa), eta, ondorioz, ezinezkoa da bakoitzaren eragina zein den zehaz-
tea [26]. Hurrengo bi ikerketatan, ordean, alkoholaren eta kalamuaren era-
ginak bereiztea lortu dute: alde batetik, Bavka eta haren lankideek (2013)
egindako ikerketan ikusi dute gai zuriaren integritatean agertzen diren al-
daketak erlazioa dutela alkoholaren erabilerarekin bakarrik eta ez kalamua-
renarekin [31], eta, bestetik, Jacobus eta Tapertek (2013) deskribatzen dute
gai zuriaren integritatearen murrizpena gertatzen dela alkohola eta kalamua
hartzen duten nerabeengan, baina alkoholak badaukala aparteko eta dosia-
ren menpeko eragin esanguratsuak gai zurian [7].

MRI funtzionalaren (fMRI) teknika batek odolaren oxigenazio-mailen
seinalea neurtzen du; honek aktibitate neuralaren informazioa ematen du,
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eta estimulu baten ondorioz sortzen den erantzunaren aktibitatea neurtu eta
konparatu ere egin daiteke. fMRIren bidez ikusi da garunaren aktibazioa ez-
berdina dela alkoholaren kontsumitzaileengan zeregin kognitibo bat egiten
duten bitartean, nahiz eta zereginaren etekina ez den esanguratsuki alda-
tzen [41, 42]. Dena den, lehen aipatu den bezala, ezin da lotura zuzenik egin
garun-aldaketen eta alkoholaren kontsumoaren artean, beste substantzia ba-
tzuen presentzia ohikoagatik [26]. Horretaz gain, deskribatu da alkoholaren
kontsumo larria egin aurretik badagoela garun-azal frontalaren eta parieta-
laren (lanerako memorian inplikatutako garun-atalak) aktibazioaren murriz-
pena, kontsumo larrira inoiz helduko ez diren nerabeekin konparatuta [43].
Urte batzuk geroago, noizbehinkako kontsumoa egitetik kontsumo larria
egitera heltzen badira, aipatutako garun-atalen gainaktibazioa ikusten da.
Izan ere, alkoholaren kontsumitzaile larriek memoriaren prozesamendu ego-
kia egiteko gaitasun falta erakusten dute; zailtasun horri aurre egiteko, ak-
tibitate neuronala handitzen da, alegia [43]. Bestalde, GNetan zerebeloaren
aktibitatea gutxituta dago; horrek iradokitzen du noizbehinkako alkoholaren
kontsumo handiak sari- eta emozio-erantzunak murriztu ditzakeela [44].

Jokabide inpultsiboen kontrola funtzio exekutatzaileen alderdi garran-
tzitsuenetariko bat da, eta garrantzia hartzen du nerabezaroan. Horretaz
gain, beste funtzio exekutatzaile garrantzitsu batzuk dira arreta selektiboa,
lanerako oroimena (denbora tarte txikian informazio kantitate bati eusteko
eta hura erabiltzeko gaitasuna) eta malgutasun kognitiboa (gertaera bat
ikuspuntu ezberdinetatik ikusteko eta horretara moldatzeko gaitasuna) [45].
Jokabide inpultsiboak kontrolatzeko gaitasuna eta horretan parte hartzen
duten prozesu neuralak murriztuta agertzen dira alkoholarekiko menpe-
kotasuna pairatzen duten pertsonetan [46]. Joan/EzJoan (Go/NoGo, inge-
lesez) izeneko testak erabiltzen dira jokabide inpultsiboen kontrolean ak-
tibatzen diren garun-atalak edo konexio neuronalak detektatzeko. Test
horietan, GOei eta NTei (noizbehinka alkoholaren kantitate txikiak hartzen
dituzten nerabeak) bi mota hauetako irudiak jartzen zaizkie: alkoholik ga-
beko edarienak («Joan» estimulua) eta alkoholdun edarienak («EzJoan»
estimulua). Parte-hartzaileek «Joan» irudia ikusten dutenean palanka bati
eman behar diote eta «EzJoan» ikusten dutenean, ordea, ez. Irudiak oso az-
kar aldatzen direnez, garunak funtzio exekutatzaileak erabiltzen ditu faltsu-
jotzeak saihesteko. Eta, testa egiten den bitartean garunaren aktibitatea neur
daiteke fMRIa erabiliz. GOek NTekin konparatuta faltsu-jotze gehiago di-
tuzte, hau da, jarrera inpultsiboak kontrolatzeko gaitasuna murriztuta dute.
Gainera, horien inhibizioa kontrolatzen duten garun-atalen gainaktibazioa
ikusten da; kontrol faltaren aurrean garunak gainaktibazioarekin erantzuten
du, behar duen inhibizioa lortzeko [47]. Lanerako oroimenean antzeko zer-
bait gertatzen da. Hasieran, nerabeek kontsumo handira heldu ez direnean,
aktibitate frontoparietal baxuagoa daukate kontrolekin alderatuta; baina,
epe luzean kontsumo altua mantendu ondoren, zeregin bat betetzean GOek
arreta handitu behar dute, kontrolek duten etekin bera lortzeko [43, 48].
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GOetan ikaskuntzaren eta oroimenaren prozesuetan parte hartzen duten ga-
run-atalen gainaktibazioa ere gertatzen da [38].

Sari-sistemari dagokionez, alkohola edatean (mendekotasuna sortzen
duten beste substantziekin, sexuarekin, elikagaiekin gertatzen den bezala)
bidezidor jakin batzuk aktibatzen dira, dopamina askatzen da eta plazera
sentitzen dugu. Bidezidor hau aktibatzen da kontsumitzen den substantzia-
ren edo haren kontsumoarekin erlazionatutako irudi bat ikustean ere [49].
Edari alkoholdunen irudien aurrean GOetan, NTekin konparatuta, sari-pro-
zesamenduan parte hartzen duten garun-atal batzuen gainaktibazioa gerta-
tzen dela ikusi da [50]. Hau da, alkoholarekin erlazionatutako estimuluen
ondoriozko erantzuna handiagoa da GOetan. Bestalde, gainaktibazioa jais-
ten da, alkohola kontsumitzeari uzten bazaio [51]. Beraz, alkoholaren kon-
tsumo handiak baditu eraginak nerabeen sari-prozesamenduan eta substan-
tzia honekiko estimuluak ikusteak honen gehiegizko aktibazioa eragiten
du, eta kontsumitzeko arriskua handiagotu [49].

Azkenengo urteetan, alkohola edan ondoren agertzen diren sintomek
(ajea eta abstinentzia-sintomak) eragin neurotoxikoak dituztela ere ikusi
da, eta sortzen duten neurotoxikotasuna alkohola berak eragiten duena
baino kaltegarriagoa izan daiteke [7]. Oroitzapen berehalakoak eta beran-
tiarrak berreskuratzeko eta ikaste-gaitasunen arazoak ajearen sintomen la-
rritasunarekin lotuta daude; abstinentziaren sintomak, ordea, ikaste- eta
oroimena-prozesuen galerarekin erlazionatu dira [7, 52].

Azkenik, aipatu beharra dago alkoholismoarekin arazoak izan dituzten
familietan hazten diren nerabeek alkoholaren gehiegizko kontsumoa egi-
teko arrisku handiagoa daukatela: alde batetik, hazten ari diren inguruak
dauzkan estimuluak direla eta (ikusten duten kontsumo-patroiak, alkoho-
laren ondoriozko kanpo-arazoak), eta bestetik, gene batzuek alkoholismoa
garatzeko arrisku handiagoarekin eta garunaren morfologiaren ezberdinta-
sunekin lotuta daudelako (azken horiek adikzioak garatzeko sentikortasun
handituarekin erlazionatu dira) [7, 38].

4. ONDORIOAK

Funtzio neurokognitiboak ondo garatu daitezen, ezinbestekoa da garu-
naren hazkuntza egokia izatea. Eta nerabezaroan alkohola kontsumitzeak
garunaren garapena eta egitura aldatzen ditu; gai grisaren bolumena mu-
rrizten du, bai eta gai zuriaren handitzea moteldu ere. Ondorioz, aipatu
den bezala, nerabeen gaitasun kognitiboak kaltetuta agertzen dira: arreta,
funtzio exekutatzaileak, lanerako memoria eta abar. Horretaz gain, jarrera
inpultsiboen kontrolpean, sari-prosezamenduan eta lanerako oroimenean
parte hartzen duten garun-atalen gainaktibazioa ikusten da, gaitasun horiek
betetzeko ezintasunari aurre egiteko, alegia. Horrek indarra hartzen du, ja-
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kinda badirudiela funtzio horien erabateko berreskurapena gertatzea oso
zaila dela.

Bestalde, nerabezaroan alkohola gehiegi kontsumitzeak heldutasunean
alkoholarekiko menpekotasuna garatzeko arriskua handitzen du. EAEko al-
koholaren kontsumoaren datuei erreparatuz, haren kontsumo-mailak mu-
rriztearen beharrean gaudela ondoriozta daiteke. Jakina da garatzen ari den
garunak handitzen duela nerabeek duten arriskuak hartzeko eta bizipen be-
rriak bilatzeko joerak, hala nola alkoholaren eta beste drogen erabilera.
Joera horiek oinarri biologikoa dutela jakinda, beharrezkoa egiten da uler-
tzea edatea debekatzeak ez duela lortuko nerabeen abstinentzia; egokiena,
ordea, izan liteke, alde batetik, haiei irakastea bizipen berriak izan ditzake-
tela baina modu osasuntsuago eta seguru batean, drogak erabili gabe; eta,
bestetik, jakinaraztea zeintzuk diren alkohola edatearen ondorioak epe la-
burrean nahiz epe luzean. Alkoholaren erabilera egokia lortzeko, funtsez-
koa da gazteek behar besteko informazioa izatea; izan ere, erabakia hartu
aurretik horren ondorioak ikusarazten badira, erabaki arriskutsuak hartzeko
joera jaisten dela ikusi da, agian gertaerei aurrea hartzeko gaitasun txikia-
goa izategatik [53]. Interesgarria izango litzateke, prebentzio moduan, ira-
kastea zeintzuk diren erabaki batzuen ondorioak, haiek hartu baino lehen.
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