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Περίληψη 

 

Ἐπίρρωσις τῆς ὑγείᾱς   

Από την αρχαιότητα, η υγεία υπήρξε μία από κυριότερες επιδιώξεις της ανθρωπότητας, που 
εξερευνήθηκε μέσω της ιατρικής, της φιλοσοφίας και της τέχνης. Αποτελεί την ευαίσθητη 
ισορροπία σώματος και νου, μια αρμονία που διαμορφώνεται συνεχώς από την αλληλεπίδρασή 
μας με τον κόσμο. Ωστόσο, η ισορροπία αυτή μπορεί εύκολα να διαταραχθεί, όταν μια πρακτική 
μετατρέπεται σε κακή πρακτική. Παρομοίως, η ανακάλυψη και η εξερεύνηση διαφόρων ουσιών 
μπορούν να μετατοπιστούν από τη θεραπευτική χρήση στη κατάχρηση, οδηγώντας σε κύκλους 
εξάρτησης, οδύνης και περιθωριοποίησης. 

Η παρούσα ανάλυση επικεντρώνεται στην κατάχρηση νόμιμων, αλλά και στη χρήση παράνομων 
οπιοειδών, καθώς και στην κατάχρηση βενζοδιαζεπινών και άλλων ουσιών, αναγνωρίζοντας ότι η 
πολυφαρμακία είναι συχνό φαινόμενο σε άτομα που πάσχουν από διαταραχή χρήσης οπιοειδών. 
Επιπλέον, διερευνώνται οι νευροβιολογικοί μηχανισμοί της εξάρτησης, αποκαλύπτοντας τον 
τρόπο με τον οποίο οι ουσίες αυτές παρακάμπτουν το σύστημα ανταμοιβής του εγκεφάλου, 
μεταβάλλουν τις νευρωνικές οδούς και ενισχύουν την καταναγκαστική χρήση. 

Στο τελευταίο μέρος της διατριβής εξετάζονται οι φαρμακολογικές θεραπείες που προσφέρουν 
μια οδό προς τη σταθεροποίηση και την ανάρρωση, όπως η ναλοξόνη, η ναλτρεξόνη, η μεθαδόνη, 
η βουπρενορφίνη, η λοφεξιδίνη και η κλονιδίνη. Αν και αυτές οι θεραπείες λειτουργούν ως 
κρίσιμες παρεμβάσεις, η πραγματική θεραπεία απαιτεί περισσότερα από τη χορήγηση φαρμάκων: 
Απαιτεί μια ολοκληρωμένη, συμπονετική προσέγγιση, η οποία αναγνωρίζει την εξάρτηση ως 
ιατρική πάθηση και όχι ως ηθική αποτυχία. 

Εν κατακλείδι, η διατριβή αυτή υποστηρίζει ότι η υγεία—η διατήρησή της, η αποκατάστασή της 
και η ποιότητά της—δεν είναι απλώς ένα προνόμιο, αλλά μια θεμελιώδης ελπίδα για τον κόσμο 
μας. Η εγκατάλειψη όσων αγωνίζονται με την εξάρτηση—είτε οδηγήθηκαν σε αυτή κατά τύχη 
είτε από συγκυρίες—είναι άρνηση της ίδιας της ουσίας της ανθρώπινης υπόστασης. Εάν θέλουμε 
να χτίσουμε έναν καλύτερο κόσμο, οφείλουμε να τηρήσουμε την αρχή ότι κανένας δεν πρέπει να 
μένει πίσω. Μια δεύτερη ευκαιρία, η υπόσχεση παροχής φροντίδας, η ακλόνητη πίστη στον δρόμο 
της ανάρρωσης και στη μείωση της βλάβης πρέπει να αποτελέσουν τα θεμέλια πάνω στα οποία θα 
στεκόμαστε, για να υποστηρίζουμε ένα καλύτερο μέλλον, για όλους. 

 

 

 

Λέξεις-κλειδιά: Χρήση ουσιών, κατάχρηση ουσιών, εξάρτηση, εθισμός, νευροβιολογία εθισμού, 
οπιοειδή, βενζοδιαζεπίνες, διεγερτικά, κανναβινοειδή, παραισθησιογόνα, αποσυνδετικά 
αναισθητικά, καθινόνες, φαρμακολογική θεραπεία διαταραχής χρήσης οπιοειδών,απεξάρτηση. 
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Abstract 

 
 
Ἐπίρρωσις τῆς ὑγείᾱς   

Since ancient times, health has been one of the most vital pursuits of humankind, explored through 
medicine, philosophy, and art. It is the delicate balance of the body and mind, a harmony 
continuously shaped by our interactions with the world. Yet, this equilibrium can be easily 
disrupted when any practice becomes a malpractice. Likewise, the discovery and exploration of 
different substances can shift from healthy use to misuse, leading to cycles of dependence, 
suffering, and marginalization. 

This analysis is centered on the misuse of legal and the use of illegal opioids, as well as the abuse 
of benzodiazepines and other substances, recognizing that polypharmacy is often observed among 
individuals suffering from opioid use disorder. Also, it explores the neurobiological mechanisms 
of addiction, revealing how these substances hijack the brain’s reward system, alter neural 
pathways, and reinforce compulsive use.  

The final section of this thesis examines pharmacological therapies that offer a path to stabilization 
and recovery, including naloxone, naltrexone, methadone, buprenorphine, lofexidine, and 
clonidine. While these treatments serve as critical interventions, true healing requires more than 
medication, it demands an integrated, compassionate approach that recognizes addiction as a 
medical condition rather than a moral failing. 

At its core, this thesis argues that health—its preservation, restoration, and quality is not merely a 
privilege but a fundamental hope for our world. To abandon those struggling with addiction—
whether shaped by fate or circumstances—is to turn away from the very essence of humanity. If 
we are to build a better world, we must uphold the principle that no one is beyond saving. A second 
chance, the promise of care, the unwavering belief in recovery and harm reduction must be the 
foundation upon which we stand. 

 

 

 

 

 

 

Keywords: Substance abuse, addiction, neurobiology, opioids, benzodiazepines, stimulants, 
cannabinoids, hallucinogens, dissociative anesthetics, cathinones, opioid use disorder, 
pharmacological treatment, recovery. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΗΝ ΟΥΣΙΟΕΞΑΡΤΗΣΗ 

Η κατάχρηση ψυχοδραστικών ουσιών αποτελεί μία από τις σημαντικότερες προκλήσεις της 
σύγχρονης δημόσιας υγείας, επηρεάζοντας εκατομμύρια ανθρώπους παγκοσμίως και 
προκαλώντας σοβαρές κοινωνικές, οικονομικές και υγειονομικές επιπτώσεις. Σύμφωνα με τον 
Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (WHO, 2023), η χρήση ουσιών συνδέεται με αυξημένη 
θνησιμότητα, σωματικές και ψυχικές διαταραχές, καθώς και σημαντική επιβάρυνση στα 
συστήματα υγείας. Παράλληλα, το Εγχειρίδιο Διαγνωστικών Κριτηρίων DSM-5-TR (APA, 2022) 
ορίζει τη διαταραχή χρήσης ουσιών ως μια κατάσταση που χαρακτηρίζεται από την απώλεια 
ελέγχου της χρήσης, την ανάπτυξη ανοχής, την εκδήλωση στερητικών συμπτωμάτων και τη 
συνέχιση της χρήσης παρά τις αρνητικές συνέπειες. 

Στα αποτελέσματα της Παγκόσμιας Έκθεσης για τα Ναρκωτικά του 2024 από το Γραφείο των 
Ηνωμένων Εθνών για τα Ναρκωτικά και το Έγκλημα (UNODC, 2024), παρατηρείται αύξηση στη 
χρήση διαφόρων ουσιών, όπως η κοκαΐνη, η κάνναβη και ιδιαίτερα των συνθετικών ναρκωτικών, 
όπως η μεθαμφεταμίνη και τα συνθετικά οπιοειδή. Αυτές οι ουσίες έχουν καταστεί εξαιρετικά 
επικίνδυνες, καθώς είναι φθηνότερες, εύκολες στη μεταφορά και παρουσιάζουν αυξανόμενη 
παρουσία στην Ευρώπη. Παράλληλα, η Εθνική Υπηρεσία για την Κατάχρηση Ναρκωτικών των 
ΗΠΑ (NIDA, 2024) αναφέρει ότι η επιδημία των οπιοειδών συνεχίζει να αποτελεί μείζον 
πρόβλημα, με τις συνθετικές ουσίες, όπως η φαιντανύλη, να ευθύνονται για το μεγαλύτερο 
ποσοστό θανάτων από υπερδοσολογία. Η παρούσα εργασία εστιάζει στην κατάχρηση τόσο 
νόμιμων όσο και παράνομων ουσιών, με έμφαση σε κατηγορίες που παρουσιάζουν υψηλό 
δυναμικό εξάρτησης και σοβαρές κλινικές επιπτώσεις.  

Οι ουσίες αυτές περιλαμβάνουν τα οπιοειδή, όπως η ηρωίνη, η φαιντανύλη, η οξυκωδόνη και η 
μορφίνη, τις βενζοδιαζεπίνες και τα βαρβιτουρικά, τα διεγερτικά του συμπαθητικού νευρικού 
συστήματος, όπως η κοκαΐνη και οι μεθαμφεταμίνες, καθώς και άλλες ψυχοδραστικές ουσίες, 
όπως τα κανναβινοειδή, τα παραισθησιογόνα, τα αποσυνδετικά αναισθητικά και τις συνθετικές 
καθινόνες. Οι ουσίες αυτές είναι υπεύθυνες για ένα μεγάλο ποσοστό εξαρτητικών συμπεριφορών, 
ενώ ο συνδυασμός διαφορετικών φαρμάκων, φαινόμενο γνωστό ως πολυφαρμακία, επιτείνει τον 
κίνδυνο σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών, υπερδοσολογίας και θανάτου. 

Στην Ελλάδα, τα τελευταία διαθέσιμα στοιχεία δείχνουν αυξητικές τάσεις στη χρήση 
ψυχοδραστικών ουσιών. Σύμφωνα με την Ετήσια Έκθεση του Εθνικού Κέντρου Τεκμηρίωσης & 
Πληροφόρησης για τα Ναρκωτικά (ΕΚΤΕΠΝ, 2023), έχει καταγραφεί αύξηση στη χρήση 
διεγερτικών ναρκωτικών, όπως η κοκαΐνη και η μεθαμφεταμίνη, καθώς και ψυχοδραστικών 
φαρμάκων, όπως οι βενζοδιαζεπίνες, ιδιαίτερα στην περιοχή της Αθήνας. Οι ουσίες αυτές 
χρησιμοποιούνται είτε για ψυχαγωγικούς λόγους είτε ως μέσο αυτοθεραπείας, ωστόσο συχνά 
καταλήγουν σε εξαρτητικές συμπεριφορές, επιδεινώνοντας την ψυχική και σωματική υγεία των 
χρηστών. 
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Η ουσιοεξάρτηση λοιπόν είναι ένα σύνθετο φαινόμενο που σχετίζεται με βιολογικούς, 
ψυχολογικούς και κοινωνικούς παράγοντες. Η νευροβιολογία της εξάρτησης περιλαμβάνει την 
αλληλεπίδραση των ουσιών με τα νευροδιαβιβαστικά συστήματα του εγκεφάλου, όπως το 
ντοπαμινεργικό σύστημα, οδηγώντας σε αλλαγές στα κυκλώματα ανταμοιβής και ελέγχου της 
συμπεριφοράς. Αυτές οι αλλαγές συμβάλλουν στην ανάπτυξη της ανοχής, των συμπτωμάτων 
στέρησης και της αδυναμίας ελέγχου της χρήσης (APA, 2022). 

Η παρούσα εργασία, βασισμένη σε εκτενή βιβλιογραφική ανασκόπηση, εξετάζει τη χρήση και την 
κατάχρηση ψυχοδραστικών ουσιών, με έμφαση στα οπιοειδή και τις βενζοδιαζεπίνες, αφού η 
διαταραχή χρήσης οπιοειδών (OUD) έχει εξελιχθεί σε παγκόσμια κρίση δημόσιας υγείας. Τα 
οπιοειδή αποτελούν την κατηγορία ουσιών με τον υψηλότερο αριθμό θανάτων από 
υπερδοσολογία, γεγονός που οφείλεται τόσο στη φυσική εξάρτηση που προκαλούν όσο και στην 
αύξηση της κυκλοφορίας ισχυρών συνθετικών ουσιών, όπως η φαιντανύλη. Στόχος είναι η 
κατανόηση των μηχανισμών δράσης τους, των επιπτώσεων της εξάρτησης και των διαθέσιμων 
θεραπευτικών προσεγγίσεων. Η διαχείριση αυτής της κρίσης απαιτεί τόσο προληπτικές πολιτικές 
όσο και αποτελεσματικές θεραπευτικές παρεμβάσεις. 

Στο πλαίσιο αυτό, η φαρμακολογική αντιμετώπιση της εξάρτησης έχει αναδειχθεί σε βασικό 
εργαλείο στη θεραπεία των διαταραχών χρήσης ουσιών, με τη χρήση φαρμάκων όπως η ναλοξόνη, 
η ναλτρεξόνη, η μεθαδόνη, η βουπρενορφίνη, η λοφεξιδίνη και η κλονιδίνη.  

Τα φάρμακα αυτά στοχεύουν είτε στην αντιμετώπιση των οξέων συμπτωμάτων στέρησης είτε στη 
διαχείριση της εξάρτησης σε μακροχρόνιο επίπεδο. Παρότι η φαρμακοθεραπεία αποτελεί μία από 
τις βασικές στρατηγικές στη θεραπεία της εξάρτησης, η αποτελεσματικότητά της ενισχύεται 
σημαντικά όταν συνδυάζεται με ψυχοκοινωνικές παρεμβάσεις, όπως η ψυχοθεραπεία, η 
συμβουλευτική υποστήριξη και τα προγράμματα επανένταξης. 

Επιπροσθέτως, θα γίνει αναφορά στην ανάγκη για βελτιωμένο έλεγχο της συνταγογράφησης και 
χορήγησης κατασταλτικών, όπως οι βενζοδιαζεπίνες, σε άτομα που συμμετέχουν σε προγράμματα 
απεξάρτησης, καθώς θα μπορούσε να αποτελέσει ένα πρωτοποριακό σημείο για την έκβαση της 
θεραπευτικής πορείας των ωφελούμενων μέσω προγραμμάτων απεξάρτησης από οπιοειδή, αλλά 
και άλλες ουσίες. 

Έτσι, η μελέτη αυτή επιδιώκει να αναλύσει τη χρήση και την κατάχρηση των ψυχοδραστικών 
ουσιών, εστιάζοντας στη νευροβιολογική βάση της εξάρτησης, τις κλινικές επιπτώσεις και τις 
διαθέσιμες θεραπευτικές επιλογές. Η δομή της ακολουθεί μια προοδευτική προσέγγιση, 
ξεκινώντας με την ανάλυση των βασικών κατηγοριών ψυχοδραστικών ουσιών, συνεχίζοντας με 
τη διερεύνηση των μηχανισμών δράσης τους στον εγκέφαλο και των συνεπειών της εξάρτησης, 
και ολοκληρώνοντας με την παρουσίαση των θεραπευτικών στρατηγικών που εφαρμόζονται στη 
διαχείριση της διαταραχής χρήσης ουσιών. Μέσα από τη σύνθεση της διαθέσιμης βιβλιογραφίας 
και πρόσφατων επιστημονικών δεδομένων, στόχος είναι να προσφέρει μια σφαιρική και 
τεκμηριωμένη προσέγγιση στο φαινόμενο της εξάρτησης, συμβάλλοντας στην κατανόηση και την 
αποτελεσματική αντιμετώπισή του. 
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Συνοψίζοντας, η κατανόηση της πολυπλοκότητας της εξάρτησης και η ανάπτυξη ολοκληρωμένων 
θεραπευτικών στρατηγικών είναι κρίσιμης σημασίας για την αντιμετώπιση αυτού του διαρκώς 
εξελισσόμενου ζητήματος, το οποίο επηρεάζει τόσο την παγκόσμια κοινότητα όσο και την 
ελληνική κοινωνία. 

 

1.1. Ιστορική αναδρομή της χρήσης και της κατάχρησης των ουσιών 

Η ιστορική εξερεύνηση της χρήσης διάφορων ουσιών αποκαλύπτει ένα πλούσιο και περίπλοκο 
υπόβαθρο, συνυφασμένο με τα νήματα πολιτιστικών, κοινωνικών και ιατρικών πρακτικών που 
έχουν διαφοροποιηθεί και εξελιχθεί σημαντικά στο πέρασμα χιλιάδων ετών. Από την αρχή των 
πολιτισμών, οι πρώιμες κοινωνίες έχουν χρησιμοποιήσει διάφορες ουσίες, όχι μόνο για τις 
ψυχοδραστικές τους επιδράσεις που αλλοιώνουν την αντίληψη και τη συνείδηση, αλλά και για τη 
βαθιά ριζωμένη πνευματική σημασία, όπως φυσικά και για τις θεραπευτικές τους ιδιότητες. 

Οι αφηγήσεις γύρω από τη χρήση ουσιών δεν είναι απλώς ιστορίες κατάχρησής τους. Είναι 
αντανακλάσεις του ανθρώπινου πολιτισμού, που ενσωματώνουν την πολυπλοκότητα των 
αλληλεπιδράσεων μας με τη φύση, την αναζήτησή μας για κατανόηση και τους συνεχείς αγώνες 
για την ανακάλυψη της προσωπική και συλλογική ταυτότητάς μας. Εμβαθύνοντας στο ιστορικό 
αυτό γαϊτανάκι, μπορούμε να εκτιμήσουμε καλύτερα τον βαθύ αντίκτυπο που είχαν τα ναρκωτικά 
στη διαμόρφωση των ανθρώπινων εμπειριών και των κοινωνικών κανόνων, ακόμη και στην τροχιά 
των πολιτισμών σε όλη την ιστορία. Αυτή η κατανόηση είναι ζωτικής σημασίας καθώς 
πλοηγούμαστε στις συνεχιζόμενες συζητήσεις και προκλήσεις που σχετίζονται με τη χρήση 
ναρκωτικών και την πολιτική στον σύγχρονο κόσμο μας. (Arora, Α.,2011). 

Η Μήκων η Υπνοφόρος, με επιστημονική ονομασία Papaver somniferum, ευρύτερα γνωστή ως η 
παπαρούνα οπίου, έχει μια πλούσια και ιστορική σημασία που εκτείνεται σε χιλιετίες, κατά τη 
διάρκεια των οποίων έχει τιμηθεί και αξιοποιηθεί για τις εξαιρετικές θεραπευτικές της ιδιότητες. 
Το φυτό αυτό, ενώ εγγενές στην περιοχή της Μεσογείου τώρα καλλιεργείται παγκοσμίως, έχει 
παίξει καθοριστικό ρόλο στην ανθρώπινη υγεία για αιώνες. Από την αρχαιότητα, οι πολιτισμοί σε 
όλο τον κόσμο έχουν εκμεταλλευτεί τη δύναμη του οπίου ως ισχυρού αναλγητικού, προσφέροντας 
ανακούφιση σε άτομα που παλεύουν με εξαντλητικό πόνο ή/και μια σειρά διάφορων παθήσεων. 
Οι Σουμέριοι, πιστεύεται ότι χρησιμοποιούσαν όπιο ήδη από το 3.400 π.Χ., αναφέροντάς το ως το 
«φυτό της χαράς». Ομοίως, στην αρχαία Αίγυπτο, ο γαλακτώδης χυμός που παράγεται από τις 

Παπαρούνες με μανδραγόρα και κυανή κενταύρια στον κήπο του Sennedjem στη Deir el-Medina (Πηγή: 
https://www.atthemummiesball.com/poppies-ancient-egypt/) 
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τομές της κάψουλας της παπαρούνας, χρησιμοποιείτο μετά τιμών, όχι μόνο για τις 
αποτελεσματικές αναλγητικές του ιδιότητες—παρέχοντας ανακούφιση από τον πόνο και την 
οδύνη—αλλά έπαιξε επίσης πολύπλευρο ρόλο στον πνευματικό και θρησκευτικό ιστό της 
κοινωνίας. Συχνά ενσωματωνόταν σε ιερές τελετουργίες, χρησιμεύοντας ως ισχυρό σύμβολο που 
γεφύρωνε τα βασίλεια της ζωής και του θανάτου. (Lovari, L.P., 2016). Η χρήση του απεικονίστηκε 
ακόμη και μέσω της τέχνης στα ιερογλυφικά, τονίζοντας τη σημασία του στην κοινωνία τους. 

Μεταξύ των βασικών συντελεστών του ιατρικού σκοπού του οπίου ήταν οι αρχαίοι Έλληνες, όπου 
οι επιστημονικές αναζητήσεις τους βοήθησαν να διαφωτιστεί η περίπλοκη σχέση μεταξύ του 
οπίου και της υγείας. Αξιότιμες προσωπικότητες όπως ο Ιπποκράτης, που συχνά αναγγέλλεται ως 
ο «Πατέρας της Ιατρικής», έπαιξαν καθοριστικό ρόλο στην τεκμηρίωση των διαφόρων 
θεραπευτικών εφαρμογών του οπίου. Τα σχολαστικά αρχεία του όχι μόνο κατέγραφαν τις χρήσεις 
του, αλλά παρείχαν επίσης μια ολοκληρωμένη επισκόπηση της αποτελεσματικότητάς του στη 
διαχείριση ενός ευρέος φάσματος παθήσεων, από την ανακούφιση από τον πόνο μέχρι την 
αντιμετώπιση της αϋπνίας και των πεπτικών διαταραχών. Τα γραπτά του Ιπποκράτη, τα οποία 
τόνιζαν την προσεκτική παρατήρηση και τη σημασία της κλινικής εμπειρίας, έθεσαν μια γερή 
βάση για την ιατρική κοινότητα της εποχής του και για τις μελλοντικές γενιές. Με τη συστηματική 
διερεύνηση των επιδράσεων του οπίου, βοήθησε να ανυψωθεί η θέση του από απλή λαϊκή 
θεραπεία σε σεβαστή συνιστώσα της ιατρικής πρακτικής. Οι γνώσεις του έγιναν ακρογωνιαίος 
λίθος της ιατρικής φιλοσοφίας, επηρεάζοντας μετέπειτα μελετητές και επαγγελματίες που θα 
συνέχιζαν να ερευνούν τις δυνατότητες του οπίου. 

Ομοίως, η Ρωμαϊκή Αυτοκρατορία, γνωστή για τις προόδους της στην ιατρική και την υγειονομική 
περίθαλψη, ενσωμάτωσε το όπιο στο ιατρικό της ρεπερτόριο. Οι Ρωμαίοι γιατροί αναγνώρισαν το 
όπιο ως πολύτιμο συστατικό στο φαρμακολογικό τους οπλοστάσιο, χρησιμοποιώντας το για τη 
διαχείριση του την ανακούφιση του πόνου των ασθενών τους. Η συστηματική προσέγγιση των 
Ρωμαίων στην ιατρική διευκόλυνε την ευρεία διάδοση και αποδοχή του οπίου, το οποίο έγινε 
βασικό στοιχείο στα πρωτόκολλα θεραπείας τους. 

Στην Ανατολή, το όπιο βρήκε εξέχουσα θέση στην παραδοσιακή κινεζική ιατρική, ιδιαίτερα κατά 
τις ακμάζουσες δυναστείες Τανγκ και Σονγκ. Κατά τη διάρκεια αυτής της εποχής, το όπιο 
εμφανίστηκε ως ένα δημοφιλές φάρμακο, το οποίο φημίζεται για την ικανότητά του να 
διαχειρίζεται τον πόνο και να προάγει τη χαλάρωση. Οι Κινέζοι θεραπευτές χρησιμοποίησαν το 
όπιο όχι μόνο ως αναλγητικό παράγοντα, αλλά και ως μέσο για τη βελτίωση της συνολικής 
ευεξίας, εκμεταλλευόμενοι τις ηρεμιστικές του επιδράσεις για να βοηθήσουν τους ασθενείς να 
αντιμετωπίσουν το άγχος της καθημερινής ζωής. Η ενσωμάτωση του οπίου στην παραδοσιακή 
κινεζική ιατρική αντανακλά τη βαθιά κατανόηση των πιθανών πλεονεκτημάτων του, καθώς και 
την πολιτιστική σημασία που είχε για την παροχή άνεσης και ανακούφισης. 

Καθώς οι θεραπευτικές εφαρμογές του οπίου συνέχισαν να εξελίσσονται, ο ρόλος του σε διάφορες 
ιατρικές πρακτικές υπογράμμισε τη διαρκή επίδραση που είχε στην ανάπτυξη της υγειονομικής 
περίθαλψης σε διαφορετικούς πολιτισμούς. Από την αρχαία Ελλάδα μέχρι τη Ρώμη και τους 
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ακμάζοντες πολιτισμούς της Κίνας, το όπιο παρέμεινε ένα ισχυρό σύμβολο της τομής μεταξύ των 
φυσικών θεραπειών και της αναζήτησης αποτελεσματικών ιατρικών θεραπειών σε όλη την 
ιστορία. 

Η κομβική στιγμή στο ταξίδι του οπίου ήρθε το 1804, όταν ο Armand Séquin ανακάλυψε το 
«θεμελιώδες συστατικό» του, τη μορφίνη (C17H19NO3), ενός ισχυρού αλκαλοειδούς, ενώ την ίδια 
χρονιά ο Friedrich Sertürner επινόησε μια έγκυρη μέθοδο για την απομόνωση και την παραγωγή 
της. Αυτό το γεγονός αποτέλεσε σημαντικό ορόσημο, αφού η ισχύς της μορφίνης ως παυσίπονου 
είναι κατά πολύ μεγαλύτερη από εκείνη του προδρόμου οπίου της, που οδήγησε στον διπλασιασμό 
της θεραπευτική της χρήσης. Παράλληλα, χρησιμοποιήθηκε και ως θεραπεία για την επιδημία του 
αλκοολισμού που παρουσιαζόταν εκείνη την εποχή αλλά δυστυχώς όμως, η ευρεία χρήση της σε 

συνδυασμό με το χαμηλό της κόστος και τις συνθήκες της εποχής, επέφερε κινδύνους που τελικά 
έγιναν μάστιγα για την κοινωνία (Seefelder, M., & Bordiga, R. 1990). Η χρήση της μορφίνης 
εκτοξεύθηκε κατά τη διάρκεια και μετά τον Αμερικανικό Εμφύλιο και τον Γαλλο-Πρωσικό 
πόλεμο, όπου χρησιμοποιήθηκε εκτενώς για την αναλγησία τραυματισμένων στρατιωτών, όπως 
και για την ψυχική ανακούφιση σε στρατιώτες με ψυχική δυσφορία ή μετατραυματικό σύνδρομο, 
λόγω των μαχών. Αμέτρητο στρατιωτικό προσωπικό εξαρτήθηκε από την ουσία, τόσο που ο 
εθισμός που συνδέεται με αυτήν ονομάστηκε «νόσος του στρατιώτη».  

Η εμφάνιση του φαρμάκου με το εμπορικό όνομα «heroine» σηματοδότησε μια σημαντική καμπή 
στην ιστορία της χρήσης οπιούχων, συνδυάζοντας την ιατρική προσέγγιση με τις βαθιές 
κοινωνικές προκλήσεις. Η διακετυλμορφίνη (DAM) (C21H23NO5), όπως είναι η χημική της 
ονομασία της ηρωίνης, συντέθηκε από τον Felix Hoffman τον Αύγουστο του 1897 και 
παρουσιάστηκε ως αντικατάστατο της μορφίνης, με ισχυρότερη δράση και χωρίς να προκαλεί 

Φυσικά και συνθετικά οπιοειδή (Πηγή: Odell L. R. et al, 2006) 
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εξάρτηση. Εδραιώθηκε γρήγορα ως μια φαινομενικά ευεργετική καινοτομία, αφού προωθήθηκε 
ως το νέο φάρμακο «ενάντια σε όλους τους πόνους, κατασταλτικό του βήχα, για τη θεραπεία των 
ουσιοεξαρτώμενων», αλλά ωστόσο αποτέλεσε συνθήκη κρίσης της δημόσιας υγείας, καθώς οι 
εθιστικές της ιδιότητες έγιναν όλο και πιο εμφανείς και μάλιστα από χαμηλότερες δόσεις, όντας 
ισχυρότερη από τη μορφίνη (Signore, G., 2013). Καθώς οι κοινωνίες αντιμετώπιζαν τις συνέπειες 
αυτής της νέας επιδημίας εθισμού, αναγκάστηκαν να διαχειριστούν την πολυπλοκότητα της 
ρύθμισης των ναρκωτικών, την ηθική του φαρμακευτικού μάρκετινγκ και την επείγουσα ανάγκη 
για ολοκληρωμένα πρωτόκολλα θεραπείας εθισμού, υπογραμμίζοντας τον συνεχή αγώνα για 
εξισορρόπηση των θεραπευτικών οφελών με τους κινδύνους της εξάρτησης. 

Μια άλλη ουσία που έχει ισχυρή δύναμη κατάχρησης είναι η κοκαΐνη (C17H21NO4), που 
προέρχεται από το φυτό Erythroxylon Coca και η οποία έχει μια ιστορική ιστορία που αντανακλά 
την πολιτιστική και οικονομική της σημασία μεταξύ των αυτόχθονων κοινοτήτων της Νότιας 
Αμερικής. Για αιώνες, ιδιαίτερα στις περιοχές των Άνδεων, έχουν χρησιμοποιήσει φύλλα κόκας 
για την καταπολέμηση της κόπωσης, την ανακούφιση από τη νόσο των μεγάλων υψομέτρων και 
την ενίσχυση της αντοχής σε επίπονες εργασίες. Το μάσημα φύλλων κόκας, που συχνά 
συνδυαζόταν με ασβέστη για να αυξήσει τη δράση της, έγινε καθημερινή πρακτική που διευκόλυνε 
την εργασία και ενθάρρυνε την κοινωνική συνοχή εντός των κοινοτήτων. Πέρα από τις πρακτικές 
χρήσεις της, τα φύλλα κόκας δεν ήταν απλώς ένα μέσο για την καταπολέμηση της σωματικής 
εξάντλησης, αλλά χρησίμευαν και ως μέσο σύνδεσης με τους προγόνους στον φυσικό κόσμο. Ως 
εκ τούτου, η κόκα ήταν αναπόσπαστο μέρος σε διάφορες τελετές μετάβασης, γιορτές και τελετές 
θεραπείας, ενισχύοντας τους κοινωνικούς δεσμούς και την πολιτιστική ταυτότητα. Η σημασία της 
κόκας σε αυτές τις κοινωνίες αποτελεί παράδειγμα μιας αρμονικής σχέσης με τη φύση, δείχνοντας 
πώς τα φυτά μπορούν να είναι αναπόσπαστο στοιχείο τόσο για την υγεία όσο και για την 
πολιτιστική έκφραση.  

Ωστόσο, με την έλευση της αποικιοκρατίας και την επακόλουθη εμπορευματοποίηση του φυτού, 
αυτές οι παραδοσιακές πρακτικές αντιμετώπισαν σημαντική αναστάτωση, οδηγώντας σε μια 
περίπλοκη διχοτόμηση μεταξύ των παραδοσιακών χρήσεών της και των μεταγενέστερων 
συσχετισμών της με τον εθισμό και το παράνομο εμπόριο. Αυτή η μετατόπιση υπογραμμίζει τις 
ευρύτερες επιπτώσεις του τρόπου με τον οποίο οι ουσίες γίνονται αντιληπτές και ρυθμίζονται 
καθώς μεταβαίνουν από τις τοπικές πρακτικές στα παγκόσμια εμπορεύματα. Προς τα τέλη τους 
18ου αιώνα η χρήση κοκαΐνης έχει αρχίσει να φτάνει στην Ευρώπη. 

To 1855, o Friedrich Gaedcke κατάφερε να απομονώσει το αλκαλοειδές βενζοϋλ-μεθυλο-
εκγονίνη, το οποίο ονόμασε ερυθροξυλίνη (C17H21NO4), ενώ έπειτα από τέσσερα χρόνια, ο Albert 
Niemann ανέπτυξε μια βελτιστοποιημένη διαδικασία καθαρισμού και απομόνωσης της ουσίας. Ο 
Niemann ονόμασε το αλκαλοειδές κοκαΐνη και αμέσως ξεκίνησε μια σειρά από έρευνες σχετικά 
με τις φαρμακολογικές δράσεις της νέας ουσίας. Προτάθηκε η χρήση της ως αναισθητικό, τοπικό 
και μη, προωθήθηκε από τη Merck ως φάρμακο κατά της κατάθλιψης και ως θεραπεία για την 
απεξάρτηση από το αλκοόλ και τη μορφίνη. Το 1863 ο Angelo Mariani δημιούργησε το «Vin 
tonique Mariani», ένα κρασί με εμποτισμένα φύλλα κόκας, το οποίο συνάντησε μεγάλη απήχηση, 
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έως που απαγορεύτηκε στις αρχές του 20ου αιώνα. Το 1886 ένας Αμερικανός γιατρός και 
φαρμακοποιός ο John Pemberton δημιουργεί την πατέντα της Coca-cola, ενός τονωτικού 
ροφήματος που καταπολεμά την κόπωση και τους πονοκεφάλους, ενώ παράλληλα αμβλύνει την 
προσοχή και βελτιώνει τη διάθεση. Η κυκλοφορία της απαγορεύτηκε το 1903, όπου και ανάγκασε 
την εταιρεία να αλλάξει τη συνταγή της και να παράξει την Coca-cola χωρίς κοκαΐνη (Grzybowski, 
A., 2007) . Στη σύγχρονη εποχή, η κοκαΐνη αποτελεί ένα από τα πιο διαδεδομένα ναρκωτικά. 

Φυσικά, δεν πρέπει να ξεχνάμε την κάνναβη, όπου η χρήση της παρατηρείται από την προϊστορία, 
με ποικίλες εφαρμογές στην ιατρική, στην κλωστοϋφαντουργία και στις πνευματικές πρακτικές. 
Οι αρχαίοι πολιτισμοί επέλεγαν σπόρους και ίνες κάνναβης για τη θρεπτική τους αξία και αντοχή, 
δημιουργώντας υφάσματα που συνέβαλαν ακόμη και στην ανάπτυξη των πρώιμων οικονομιών. 
Επιπλέον, αρχαιολογικά στοιχεία υποδεικνύουν ότι η κάνναβη χρησιμοποιήθηκε σε διάφορες 
τελετουργίες, λειτουργώντας ως αγωγός για πνευματικές εμπειρίες. Η χρήση της στην 
παραδοσιακή ιατρική χρονολογείται χιλιάδες χρόνια πίσω, με αναφορές που βρέθηκαν σε αρχαίες 
κινεζικές φαρμακοποιίες, όπου συνταγογραφούνταν για παθήσεις που κυμαίνονταν από την 
ανακούφιση από τον πόνο έως τα πεπτικά προβλήματα. 

Σε όλη την ιστορία, η κάνναβη έχει διατηρήσει μια εξέχουσα θέση σε διάφορους πολιτισμούς, 
συχνά χρησιμεύει ως γέφυρα μεταξύ ιατρικών πρακτικών και πνευματικών πεποιθήσεων. Στην 
αρχαία Ινδία, η κάνναβη ήταν αναπόσπαστο μέρος της παρασκευής του bhang, ενός 
παραδοσιακού ποτού που παρασκευαζόταν από το φυτό που καταναλωνόταν κατά τη διάρκεια 
των γιορτών και των θρησκευτικών τελετουργιών. Παρομοίως, στην αρχαία Κίνα, η κάνναβη 
αναγνωρίστηκε όχι μόνο για τις ψυχοδραστικές της επιδράσεις αλλά και για τις θεραπευτικές της 
δυνατότητες, καθώς χρησιμοποιήθηκε για τη θεραπεία παθήσεων που κυμαίνονται από τον πόνο 
και τη φλεγμονή έως τα γαστρεντερικά προβλήματα. Η ευελιξία του φυτού αποδεικνύεται 
περαιτέρω στον Μεσαίωνα, όπου συνταγογραφήθηκε από γιατρούς σε όλο τον ισλαμικό κόσμο 
ως φάρμακο για μια ποικιλία παθήσεων. Τέτοιες ιστορικές χρήσεις αποκαλύπτουν μια λεπτή 
κατανόηση της κάνναβης που υπερβαίνει την απλή κατανάλωση για ψυχαγωγικούς σκοπούς, 
υπογραμμίζοντας τη σημασία της ως ζωτικής σημασίας συστατικό της πολιτιστικής ταυτότητας 
και των θεραπευτικών πρακτικών. Σήμερα, μια πληθώρα κλινικών ερευνών και δεδομένων, 
αναδεικνύουν τα φαρμακολογικά αποτελέσματα που προκύπτουν από εκχυλίσματα φυτών 
Cannabis Sativa, πλούσια σε κανναβινοειδή (Zuardi, A.W., 2006). 

Επίσης, από αρχαιοτάτων χρόνων και σε διάφορους πολιτισμούς, υπήρξε μια ευρεία χρήση 
παραισθησιογόνων φυτών και ουσιών, ικανών να προκαλέσουν μια κατάσταση αλλοιωμένης 
συνείδησης, οράματα και παραισθήσεις. Για αιώνες, οι αυτόχθονες πληθυσμοί σε διάφορα μέρη 
του κόσμου έχουν χρησιμοποιήσει παραισθησιογόνα σε ιερές τελετουργίες που στοχεύουν στην 
ενίσχυση της πνευματικής ανάπτυξης και της κοινοτικής σύνδεσης. 

Στη Μεσοαμερική, για παράδειγμα, η χρήση μανιταριών του γένους Psilocybe που περιέχουν -
μεταξύ και άλλων ψυχοδραστικών ουσιών- ψιλοκυβίνη (C12H17N2O4P), έχει τεκμηριωθεί ως 
αναπόσπαστο μέρος θρησκευτικών τελετών, όπου χρησιμοποιήθηκαν για τη διευκόλυνση της 
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επικοινωνίας με το θείο και την απόκτηση γνώσεων για την ανθρώπινη εμπειρία. Ομοίως, η 
μεσκαλίνη (C11H17NO3), που προέρχεται από τον κάκτο πεγιότ, ήταν κεντρική στις πνευματικές 
πρακτικές των ιθαγενών φυλών της Αμερικής, οι οποίες τη βλέπουν ως μυστήριο που επιτρέπει 
στους συμμετέχοντες να ξεπεράσουν τη συνηθισμένη συνείδηση και να εμπλακούν σε βαθιά 
ενδοσκόπηση. Αυτή η ιστορική εξάρτηση από τα παραισθησιογόνα υπογραμμίζει την αντιληπτή 
σημασία τους για την πλοήγηση σε υπαρξιακά ερωτήματα, τη θεραπεία της ψυχολογικής 
δυσφορίας και την ενίσχυση της κοινωνικής συνοχής. 

Η μεσκαλίνη απομονώθηκε και προσδιορίστηκε από τον Arthur Heffter περίπου το 1897, ενώ το 
1919 ο  Ernst Späth πετυχαίνει τη σύνθεσή της, γεγονότα που τη μετέτρεψαν γρήγορα σε ουσία 
προς κατάχρηση, λόγω των παραισθησιογόνων δυνάμεών της. Έτσι, η εξέλιξη γύρω από αυτές τις 
ουσίες πήρε μια δραματική τροπή στα μέσα του 20ου αιώνα, καθώς ο δυτικός κόσμος άρχισε να 
εξερευνά τις επιπτώσεις και τις πιθανές χρήσεις τους. Αρχικά, υπήρχε ένα αυξανόμενο ενδιαφέρον 
για την επιστημονική μελέτη των παραισθησιογόνων, ιδιαίτερα τις θεραπευτικές τους δυνατότητες 
για τη θεραπεία καταστάσεων όπως η κατάθλιψη, το άγχος και τη διαταραχή μετατραυματικού 
στρες (PTSD). Οι ερευνητές άρχισαν να αποκαλύπτουν την αξιοσημείωτη ικανότητα αυτών των 
ενώσεων να προάγουν την ψυχολογική θεραπεία και την προσωπική ανάπτυξη, πυροδοτώντας ένα 
κύμα αισιοδοξίας σχετικά με την ένταξή τους στη σύγχρονη ιατρική. 

Όμως, αυτό το νέο ενδιαφέρον συνοδεύτηκε από κατάχρηση και κοινωνική αντίδραση, που 
οδήγησαν σε ευρεία απαγόρευση και στιγματισμό αυτών των ουσιών. Τα κινήματα 
αντικουλτούρας της δεκαετίας του 1960 και οι επακόλουθες ρυθμιστικές αντιδράσεις 
δημιούργησαν ένα περίπλοκο τοπίο, όπου οι θεραπευτικές δυνατότητες των παραισθησιογόνων 
επισκιάστηκαν από φόβους και παρανοήσεις. Ως αποτέλεσμα, προέκυψε μια διπλή κληρονομιά - 
αυτή που ενσωματώνει τόσο την ευλάβεια με την οποία χρησιμοποιούνταν αυτές οι ουσίες στους 
παραδοσιακούς πολιτισμούς όσο και τον σκεπτικισμό που χαρακτηρίζει τη σύγχρονη θέση τους. 

Το LSD ή αλλιώς το διαιθυλαμίδιο του λυσεργικού οξέως (C20H25N3O) είναι μια χημική ένωση 
που συντέθηκε από τον Albert Hoffmann, ορμώμενος από έναν παρασιτικό μύκητα, γνωστό ως 
Ερυσίβη (Claviceps Purpurea). Ο μύκητας αυτός, αφού έχει προσβάλει διάφορα δημητριακά, 
κατά τον κύκλο ζωής του αναπτύσσεται υπό τη μορφή σκληρώτιου, που εντός του παράγονται 
σημαντικές ποσότητες λυσεργικού οξέως και το οποίο μπορεί να αλλάξει βαθιά την αντίληψη της 
πραγματικότητας. Οι παραισθησιογόνες ιδιότητές του ανακαλύφθηκαν το 1938 από τον Albert 
Hoffmann, ο οποίος ξεκίνησε την παραγωγή LSD για επιστημονικούς σκοπούς και εξερευνήθηκε 
αρχικά για τις πιθανές θεραπευτικές του εφαρμογές, ιδιαίτερα στην ψυχιατρική. Η πρώιμη έρευνα 
πρότεινε ότι αυτό το ισχυρό παραισθησιογόνο θα μπορούσε να ξεκλειδώσει νέα μονοπάτια για 
την κατανόηση του ανθρώπινου μυαλού και τη θεραπεία διαταραχών ψυχικής υγείας όπως η 
κατάθλιψη και το άγχος. 

Το LSD δοκιμάστηκε επίσης για την αντιμετώπιση ψυχολογικών διαταραχών όπως η κατάθλιψη, 
η σχιζοφρένεια και ο αυτισμός. Κατά τις δεκαετίες 1950 και 1960 χρησιμοποιήθηκε παράλληλα 
με ψυχοθεραπεία για την απεξάρτηση από το αλκοόλ (Grob, C.S., 1994). Ωστόσο, η χρήση των 
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ουσιών αυτών πέρασε και εκτός ιατρικού πλαισίου, δημιουργώντας σημαντικό κοινωνικό 
αντίκτυπο και οδηγώντας στην επισήμανση του ως επικίνδυνου ναρκωτικού κατάχρησης 
(Gicquel, T., 2015). 

Η ιστορική τροχιά των μεθαμφεταμινών χαρακτηρίζεται και αυτή από μια περίπλοκη 
αλληλεπίδραση μεταξύ της ιατρικής καινοτομίας και του κοινωνικού αντίκτυπου. Αρχικά, η 
αμφεταμίνη συντέθηκε πρώτη φορά το 1887 από τον Lazăr Edeleanu (Lazăr, E., 1887) και την 
ονόμασε φενυλισοπροπυλαμίνη. Το 1927 ανακαλύφθηκε ξανά από τον Gordon Alles, ο οποίος 
παρατήρησε τις συμπαθητικομιμητικές ιδιότητές της. To 1933 πούλησε την πατέντα της και έτσι 
κυκλοφόρησε σε συσκευή εισπνοής ως αποσυμφορητικό, ενώ στην πορεία χορηγούνταν για μια 
σειρά παθήσεων, όπως η ναρκοληψία, η παχυσαρκία, η χαμηλή αρτηριακή πίεση, η χαμηλή 
λίμπιντο, οι χρόνιοι πόνοι. 

Η μεθαμφεταμίνη συντέθηκε το 1893 από τον Nagai Nagayoshi (Grobler, S., 2011), ενώ το 1938 
η παραγωγή της γινόταν σε εργοστασιακή κλίμακα (Rasmussen, N., 2006). Το 1941 και 
αναδείχθηκε για τις διεγερτικές της ιδιότητες και τα πιθανά θεραπευτικά της οφέλη. Κέρδισε την 
προσοχή ως θεραπεία για διάφορες περιπτώσεις και παθήσεις, -όπως και η αμφεταμίνη-, 
συμπεριλαμβανομένης της διαταραχής ελλειμματικής προσοχής και υπερκινητικότητας (ADHD), 
όπως και της παχυσαρκίας, με τους γιατρούς να εκθειάζουν την αποτελεσματικότητά της στην 
ενίσχυση της συγκέντρωσης και των επιπέδων ενέργειας. Ωστόσο, καθώς αυξανόταν η 
διαθεσιμότητά της, τόσο αυξανόταν η γοητεία του κοινού με τα διεγερτικά του αποτελέσματα. Το 
φάρμακο γρήγορα πέρασε από την ιατρική χρήση στην ψυχαγωγική κατάχρηση, ειδικά κατά τις 
δεκαετίες του 1960 και του 1970. Αυτή η αλλαγή σηματοδότησε μια κρίσιμη στιγμή στην ιστορία 
της μεθαμφεταμίνης, καθώς η αφήγηση γύρω από την ουσία άρχισε να συνυφαίνεται με ζητήματα 
εθισμού, κοινωνικού στιγματισμού και ανάγκης για ρυθμιστική εποπτεία. Καθώς η χρήση της για 
ψυχαγωγία έγινε πιο διαδεδομένη, οι συνέπειες της κατάχρησής της άρχισαν να εμφανίζονται, 
προκαλώντας μια επανεκτίμηση του ρόλου της τόσο σε ιατρικό όσο και σε κοινωνικό πλαίσιο. 
Αυτή η διπλή τροχιά χρησιμεύει ως μια οδυνηρή υπενθύμιση του πώς οι ουσίες μπορούν να 
ταλαντεύονται μεταξύ αποδεκτών ιατρικών πρακτικών και κοινωνικών ανησυχιών, απαιτώντας 
εκτενείς συζητήσεις σχετικά με τις επιπτώσεις τους στη δημόσια υγεία. ( Barad, Κ., 2003, Johnston 
Lloyd, D., 2003) 

Παράλληλα, άρχισε να εμφανίζεται ένα νέο φαινόμενο κατάχρησης φαρμάκων από το 1950 έως 
το 1970, που αποτελεί την επιτομή μιας κρίσιμης συγκυρίας στη σχέση του κοινού με τα 
φαρμακευτικά προϊόντα, ιδιαίτερα στην περίπτωση των βαρβιτουρικών και των βενζοδιαζεπινών. 
Καθώς αυτές οι ουσίες πλημμύριζαν την αγορά, προωθούνταν ιδιαίτερα «επιθετικά» σε έναν 
πληθυσμό που αναζητούσε όλο και περισσότερες λύσεις για το άγχος, την αϋπνία και άλλες 
στρεσογόνες καταστάσεις. Η γοητεία των άμεσων αποτελεσμάτων και η υπόσχεση για 
ανακούφιση από την ψυχολογική δυσφορία οδήγησαν στο ευρύ αγκάλιασμα αυτών των 
φαρμάκων, με πολλούς ανθρώπους να στρέφονται σε τέτοιου είδους χάπια ως πρωταρχικό μέσο 
αντιμετώπισης των πιέσεων της σύγχρονης ζωής. Αυτή η αποδοχή τροφοδοτήθηκε περαιτέρω από 
επαγγελματίες υγείας της εποχής που θεώρησαν αυτά τα φάρμακα ως επαναστατικές θεραπείες. 
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Ωστόσο, ο κλιμακούμενος εθισμός που πρόκυπτε από αυτά αποκάλυψε σύντομα ανησυχητικά 
πρότυπα εξάρτησης και κακής χρήσης, εγείροντας ιδιαίτερα ερωτήματα σχετικά με την ηθική του 
φαρμακευτικού μάρκετινγκ και την ευθύνη των αρμόδιων υγειονομικής περίθαλψης. Η εποχή της 
«ταμπλετομανίας» αποτελεί μια οδυνηρή υπενθύμιση της ανάγκης για ισορροπημένη προσέγγιση 
στις πρακτικές συνταγογράφησης, τονίζοντας τη σημασία της παρακολούθησης και της 
εκπαίδευσης για την πρόληψη δημιουργίας του όποιου κύκλου εθισμού. Διερευνώντας τις 
συνέπειες αυτής της φαρμακευτικής έκρηξης όλο το διάστημα που ακολούθησε, γινόταν όλο και 
πιο προφανές ότι η προσέγγιση της θεραπείας σε θέματα που αφορούν την ψυχική υγεία και η 
χρήση φαρμακευτικών ουσιών απαιτούσε μια πιο λεπτοφυή κατανόηση των μακροπρόθεσμων 
επιπτώσεων για τα άτομα και τις κοινωνίες. (Thompson, J.W., 2005; Tone, A., 2005; Kabat‐Zinn, 
J. 1992; Wang, C., 2023). 

Στο σύγχρονο περιβάλλον, η γραμμή μεταξύ φαρμακευτικών και ψυχαγωγικών ουσιών έχει 
καταστεί ιδιαίτερα λεπτή. Σε κάθε ιστορική περίοδο έχουν εμφανιστεί συγκεκριμένες ουσίες που 
έχουν γίνει τάση κι έχουν επηρεάσει τον πολιτισμό και τις κοινωνίες. 

Ωστόσο, τα τελευταία χρόνια, παρατηρείται μια ανησυχητική αύξηση της κατάχρησης 
συνταγογραφούμενων φαρμάκων. Αυτό το φαινόμενο τροφοδοτείται από την εύκολη 
διαθεσιμότητά τους, το προσιτό κόστος και τη διαδεδομένη πεποίθηση ότι η χρήση τους είναι 
κοινωνικά αποδεκτή και λιγότερο στιγματισμένη από άλλα φάρμακα. Δυστυχώς, αυτή είναι 
ακριβώς η προσέγγιση που οδήγησε σε αύξηση των περιπτώσεων εθισμού, μετατρέποντας αυτό 
που αρχικά ήταν θεραπευτική πρακτική σε προβλήματα κατάχρησης και επιβλαβούς 
συμπεριφοράς, καθιστώντας έτσι αυτές τις ουσίες έναν πραγματικό «δούρειο ίππο» στον τομέα 
της δημόσιας υγείας. 

 

1.2. DSM-5 και διαταραχή χρήσης ουσιών 

Το Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (DSM-5), χρησιμεύει ως 
βασικό πλαίσιο για την κατανόηση διαφόρων διαταραχών ψυχικής υγείας, ιδιαίτερα των 
διαταραχών χρήσης ουσιών (SUDs). Αυτό το εγχειρίδιο όχι μόνο κατηγοριοποιεί αυτές τις 
καταστάσεις, αλλά υπογραμμίζει επίσης την περίπλοκη αλληλεπίδραση της γενετικής 
προδιάθεσης, των περιβαλλοντικών παραγόντων και των ψυχολογικών συννοσηροτήτων στην 
ανάπτυξη και διατήρηση της εξάρτησης από ουσίες. Υπογραμμίζοντας αυτούς τους 
πολυπαραγοντικούς παράγοντες, το DSM-5 ενθαρρύνει τους κλινικούς γιατρούς να υιοθετήσουν 
μια σφαιρική προσέγγιση κατά τη διάγνωση και τη θεραπεία ατόμων, ενθαρρύνοντας παρεμβάσεις 
και χειρισμούς που αντιμετωπίζουν τόσο τα συμπτώματα της εξάρτησης όσο και τα υποκείμενα 
ζητήματα που μπορεί να επιδεινώσουν τη χρήση ουσιών. Αυτή η ολοκληρωμένη προοπτική είναι 
ζωτικής σημασίας για την προώθηση καλύτερων μακροπρόθεσμων αποτελεσμάτων για τους 
ασθενείς. 
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1.2.1. Κατανόηση της διαταραχής χρήσης ουσιών 

Η διαταραχή χρήσης ουσιών (SUD) χαρακτηρίζεται από ένα δυσπροσαρμοστικό πρότυπο 
κατανάλωσης ουσιών που οδηγεί σε σημαντική βλάβη ή αγωνία. Τα άτομα που παλεύουν με SUD 
μπορεί να δυσκολεύονται ολοένα και περισσότερο να ανταποκριθούν στις υποχρεώσεις τους -στην 
εργασία, στο σπίτι ή στο σχολείο-, και μπορεί να εμπλακούν σε επικίνδυνες συμπεριφορές για να 
αποκτήσουν ή να καταναλώσουν αυτές τις ουσίες. Το DSM-5 οριοθετεί συγκεκριμένα κριτήρια 
που βοηθούν τους κλινικούς στον εντοπισμό της SUD, δίνοντας έμφαση όχι μόνο στη συχνότητα 
και την ποσότητα της χρήσης ουσιών αλλά και στις ψυχολογικές και φυσιολογικές συνέπειες που 
προκύπτουν ως αποτέλεσμα. 

 

1.2.2. Ορισμός και διαγνωστικά κριτήρια 

Το DSM-5 κατηγοριοποιεί τη διαταραχή χρήσης ουσιών με βάση συγκεκριμένα συμπεριφορικά 
και ψυχολογικά κριτήρια που αναδεικνύουν την πολύπλευρη φύση της. Τα κριτήρια για τη 
διάγνωση της SUD περιλαμβάνουν: 

1. Κατανάλωση μεγαλύτερων ποσοτήτων ουσίας από τις προβλεπόμενες. 

2. Ανεπιθυμία μείωσης ή ανεπιτυχείς προσπάθειες ελέγχου της χρήσης ουσιών. 

3. Δαπάνη σημαντικού χρόνου για απόκτηση και χρήση της ουσίας ή για ανάκαμψη από 
αυτή. 

4. Αποτυχία εκπλήρωσης σημαντικών υποχρεώσεων σε εργασία, σχολείο ή σπίτι λόγω της 
χρήσης ουσιών. 

5. Αίσθηση λαχτάρας ή έντονης επιθυμίας για λήψη της ουσίας. 

6. Συνέχιση της χρήσης της ουσίας παρά τα επίμονα κοινωνικά ή διαπροσωπικά προβλήματα 
που προκαλούνται από τη χρήση της. 

7. Χρήση της ουσίας παρά τις επικίνδυνες καταστάσεις (π.χ. οδήγηση σε κατάσταση μέθης). 

8. Ελάττωση σημαντικών κοινωνικών, επαγγελματικών ή ψυχαγωγικών δραστηριοτήτων 
λόγω χρήσης ουσιών. 

9. Ανάπτυξη ανοχής (απαιτούνται  συνεχώς μεγαλύτερες ποσότητες της ουσίας για να 
επιτευχθεί το επιθυμητό αποτέλεσμα). 

10. Εμφάνιση συμπτωμάτων στέρησης όταν η χρήση ουσιών μειώνεται ή διακόπτεται. 

11. Χρήση της ουσίας παρά τη γνώση ότι υπάρχει ένα επίμονο ή επαναλαμβανόμενο σωματικό 
ή ψυχολογικό πρόβλημα που ενδέχεται να προκαλείται ή να επιδεινώνεται από την ουσία. 
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Η σοβαρότητα της διαταραχής χρήσης ουσιών ταξινομείται σε τρία επίπεδα με βάση τον αριθμό 
των κριτηρίων που πληρούνται: 

 Ήπια: 2-3 κριτήρια 

 Μέτρια: 4-5 κριτήρια 

 Σοβαρή: 6 ή περισσότερα κριτήρια 

 

Αυτός ο διαχωρισμός – κατηγοριοποίηση βοηθά τους κλινικούς γιατρούς να προσαρμόσουν τις 
παρεμβάσεις τους ανάλογα με τη σοβαρότητα της διαταραχής, προωθώντας πιο αποτελεσματικά 
θεραπευτικά αποτελέσματα. 

 

1.2.3. Συμπτώματα εξάρτησης από ουσίες 

Η Διαταραχή εξάρτησης από ουσίες (Substance Depence Disorder – SDD) χαρακτηρίζεται από 
μια σειρά συμπτωμάτων που μπορούν να ταξινομηθούν σε σωματικές και ψυχολογικές 
κατηγορίες. Αυτά τα συμπτώματα μπορεί να περιλαμβάνουν: 

-Σωματικά συμπτώματα: 

 Ανοχή: Χρειάζεται περισσότερη ουσία για να επιτευχθεί το ίδιο αποτέλεσμα, 
υποδηλώνοντας φυσιολογική προσαρμογή. 

 Στερητικά συμπτώματα: Εμφάνιση συμπτωμάτων όπως άγχος, ευερεθιστότητα, ναυτία, 
έμετος, τρόμος και κόπωση κατά τη διακοπή της χρήσης. 

-Ψυχολογικά συμπτώματα: 

 Λόγος: Έντονη επιθυμία ή παρόρμηση για χρήση της ουσίας, η οποία μπορεί να οδηγήσει 
σε αγωνία εάν δεν ικανοποιηθεί. 

 Απώλεια ελέγχου: Δυσκολία στη ρύθμιση της χρήσης ουσιών παρά την επιθυμία μείωσης. 
 Συνεχιζόμενη χρήση παρά τις αρνητικές συνέπειες: Η επιμονή στη χρήση ουσιών παρά τη 

γνώση ότι προκαλεί προβλήματα υγείας ή κοινωνικά. 

 

 

 

1.2.4. Κατηγορίες ουσιών 

Η κατανόηση των διαφόρων κατηγοριών ουσιών που εμπλέκονται στην εξάρτηση είναι ζωτικής 
σημασίας για τη διαμόρφωση αποτελεσματικών στρατηγικών θεραπείας. Οι ουσίες ταξινομούνται 
ευρέως σε: 
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 Κατασταλτικά – Ηρεμηστικά: Αλκοόλ και βενζοδιαζεπίνες, που προκαλούν χαλάρωση, 
αλλά εγκυμονούν κινδύνους εξάρτησης και στερητικού συνδρόμου. 

 Διεγερτικά: Ουσίες όπως η κοκαΐνη και η μεθαμφεταμίνη, που ενισχύουν την ενέργεια 
αλλά δυνητικά οδηγούν σε σοβαρές ψυχολογικές επιπτώσεις. 

 Παραισθησιογόνα: Ουσίες που αλλοιώνουν την αντίληψη και τη γνωστική λειτουργία, 
περιπλέκοντας τη διαδικασία ανάκαμψης. 

 Οπιοειδή: Αναλγητικά φάρμακα που, αν και αποτελεσματικά, έχουν μεγάλες πιθανότητες 
κατάχρησης και εξάρτησης. 

Η αναγνώριση αυτών των ταξινομήσεων βοηθά στην αναγνώριση προσδιορίζοντας συγκεκριμένα 
πρότυπα χρήσης και υπογραμμίζει την αναγκαιότητα εξατομικευμένων σχεδίων θεραπείας. 

 

1.2.5. Κοινωνικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες 

Τα διαγνωστικά κριτήρια για τη διαταραχή χρήσης ουσιών υπογραμμίζουν επίσης τη σημασία των 
κοινωνικών περιβαλλόντων και των συστημάτων υποστήριξης. Αυτοί οι παράγοντες μπορούν να 
επηρεάσουν την έναρξη και την ανάρρωση από τη διαταραχή, όπως: 

 Οικογενειακές σχέσεις: Μια οικογένεια με υποστηρικτική δυναμική ενισχύει δυνητικά την 
ανάρρωση, ενώ οι δυσλειτουργικές σχέσεις μπορεί να επιδεινώσουν τη χρήση ουσιών. 

 Εργασία και κοινότητα: Η πρόσβαση σε κοινοτική υποστήριξη και η ευελιξία στο χώρο 
εργασίας μπορούν να διευκολύνουν τις προσπάθειες απεξάρτησης και ανάκαμψης. 

 Στίγμα και απομόνωση: Τα άτομα που δεν έχουν κοινωνική υποστήριξη μπορεί να 
αντιμετωπίσουν αυξημένες προκλήσεις για να ξεπεράσουν την εξάρτηση, τονίζοντας την 
ανάγκη για θεραπευτικά περιβάλλοντα που προάγουν τη σύνδεση. 

 

1.2.6 Συμπέρασμα και μελλοντικές κατευθύνσεις 

Η σύγχρονη κατανόηση της διαταραχής χρήσης ουσιών απαιτεί μια πολυδιάστατη προσέγγιση 
που ενσωματώνει βιολογικούς, ψυχολογικούς και κοινωνικούς παράγοντες στη θεραπεία. Οι 
πρόσφατες εξελίξεις στη νευροεπιστήμη παρέχουν σημαντικές γνώσεις σχετικά με τη γενετική 
προδιάθεση και τους μηχανισμούς του εγκεφάλου που επηρεάζουν την ευαισθησία στην 
εξάρτηση. Παράλληλα, η έρευνα αναδεικνύει τη σημασία της διπλής διάγνωσης, η οποία συνδέει 
την ουσιοεξάρτηση με υποκείμενες ψυχιατρικές διαταραχές, τονίζοντας την ανάγκη για ολιστικά 
θεραπευτικά μοντέλα. 

Επιπλέον, η διαμόρφωση αποτελεσματικών στρατηγικών θεραπείας απαιτεί την αναγνώριση 
κρίσιμων κοινωνικών παραγόντων, όπως η πρόσβαση σε εξειδικευμένη φροντίδα, η οικονομική 
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κατάσταση και η ανάγκη εξατομικευμένης περίθαλψης. Η εστίαση στη διαφοροποιημένη 
προσέγγιση της θεραπείας συμβάλλει στη βελτίωση των αποτελεσμάτων αποκατάστασης, 
προάγοντας βιώσιμες λύσεις για άτομα που αντιμετωπίζουν την πολυπλοκότητα της εξάρτησης. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

ΝΕΥΡΟΒΙΟΛΟΓΙΚΑ ΘΕΜΕΛΙΑ ΤΟΥ ΕΘΙΣΜΟΥ 

Η επιστημονική έρευνα έχει αποδείξει ότι η τοξικομανία είναι μια σύνθετη νευροβιολογική 
διαδικασία, στην οποία εμπλέκονται μηχανισμοί ανταμοιβής, νευροχημικές ανισορροπίες και 
διαταραχές στις συνάψεις του εγκεφάλου. Η κατανόηση αυτών των μηχανισμών είναι απαραίτητη 
για την ανάπτυξη νέων θεραπευτικών προσεγγίσεων που στοχεύουν στην επαναφορά της 
λειτουργικότητας του εγκεφάλου και στη διαχείριση των συμπτωμάτων στέρησης. 

Παρόλο που οι ψυχολογικοί και κοινωνικοί παράγοντες επηρεάζουν την πορεία της εξάρτησης, η 
νευροβιολογία παίζει καθοριστικό ρόλο στη διαμόρφωση της εξαρτητικής συμπεριφοράς. 
Μελέτες δείχνουν ότι η έκθεση σε ουσίες προκαλεί αλλαγές στη λειτουργία του μεταιχμιακού 
συστήματος και του προμετωπιαίου φλοιού, επηρεάζοντας τη λήψη αποφάσεων, τον αυτοέλεγχο 
και την παρόρμηση. Αυτή η γνώση ανοίγει νέους δρόμους στην ανάπτυξη φαρμακευτικών και 
συμπεριφορικών θεραπειών που στοχεύουν στη μακροχρόνια αποκατάσταση. 

 

2.1. Ορισμός της ουσιοεξάρτησης 

Ο εθισμός στα ναρκωτικά χαρακτηρίζεται από μια καταναγκαστική εμπλοκή σε ερεθίσματα 
επιβράβευσης παρά τις δυσμενείς συνέπειες, που τον διακρίνει από την περιστασιακή χρήση 
ουσιών. Αυτή η καταναγκαστική συμπεριφορά συχνά πηγάζει από αλλαγές στο κύκλωμα 
ανταμοιβής του εγκεφάλου και αναγνωρίζεται ως χρόνια, υποτροπιάζουσα διαταραχή. Το DSM-5 
περιγράφει συγκεκριμένα κριτήρια για τη διάγνωση των διαταραχών χρήσης ουσιών, 
συμπεριλαμβανομένου του εξασθενημένου ελέγχου της χρήσης ουσιών, της κοινωνικής 
αναπηρίας, της επικίνδυνης χρήσης, καθώς και φαρμακολογικών κριτηρίων όπως η ανοχή και η 
απόσυρση. Αυτό το κλινικό πλαίσιο υπογραμμίζει την πολυπλοκότητα του εθισμού, η οποία 
εκδηλώνεται όχι μόνο στη σωματική εξάρτηση αλλά και σε ψυχολογικές και συναισθηματικές 
διαστάσεις. Η κατανόηση αυτών των ορισμών είναι ζωτικής σημασίας για την ανάπτυξη 
αποτελεσματικών παρεμβάσεων, καθώς υπογραμμίζει την ανάγκη για εξατομικευμένες 
θεραπευτικές στρατηγικές που αντιμετωπίζουν τους μοναδικούς τρόπους με τους οποίους ο 
εθισμός μπορεί να επηρεάσει τα άτομα με βάση τις συνθήκες ζωής και τα ψυχολογικά τους προφίλ. 

 

-Νευροβιολογικοί Μηχανισμοί Εθισμού 

Η εις βάθος ανάλυση των νευροβιολογικών μηχανισμών που διέπουν την εξάρτηση από 
ψυχοδραστικές ουσίες αποκαλύπτει τη σύνθετη αλληλεπίδραση μεταξύ διαφόρων βιολογικών 
συστημάτων που ρυθμίζουν τη συμπεριφορά και τη διαδικασία λήψης αποφάσεων (Volkow, N.D., 
2016). Στο επίκεντρο αυτής της διαδικασίας εντοπίζονται οι νευροπροσαρμοστικές τροποποιήσεις 
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που προκύπτουν ως αποτέλεσμα παρατεταμένης έκθεσης σε ουσίες, επιφέροντας μεταβολές στη 
νευροχημεία και στη λειτουργία νευρωνικών κυκλωμάτων (Koob, G.F. & Volkow, N.D., 2016). 

-Συμμετέχοντα Συστήματα Νευροδιαβιβαστών 

Η νευροχημική βάση της εξάρτησης χαρακτηρίζεται από εξαιρετικά περίπλοκες αλληλεπιδράσεις 
μεταξύ ενός ευρέος δικτύου νευροδιαβιβαστών και των αντίστοιχων υποδοχέων τους, οι οποίοι 
διαμορφώνουν τη νευρωνική απόκριση στην έκθεση σε ψυχοδραστικές ουσίες (Nestler, 2013). 
Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται οι κύριοι νευροδιαβιβαστές που διαδραματίζουν κεντρικό 
ρόλο στην εξαρτησιογόνο συμπεριφορά. 

 

Νευροδιαβιβαστές και ο ρόλος τους στον εθισμό 

 

2.2. Νευροπροσαρμοστικές αλλαγές 

Η παρατεταμένη έκθεση σε ψυχοδραστικές ουσίες επιφέρει νευροπροσαρμοστικές μεταβολές στα 
νευρικά κυκλώματα που σχετίζονται με την ανταμοιβή, μεταβάλλοντας την πυκνότητα των 
υποδοχέων νευροδιαβιβαστών, τη συναπτική πλαστικότητα και τη λειτουργική συνδεσιμότητα 
μεταξύ κρίσιμων εγκεφαλικών περιοχών (Volkow, N.D., 2016). 

 Ντοπαμινεργικές οδοί: Η επαναλαμβανόμενη χρήση ναρκωτικών ουσιών μπορεί να 
οδηγήσει σε απορρύθμιση των υποδοχέων D2 της ντοπαμίνης, μειώνοντας την 
ανταπόκριση του εγκεφάλου στις φυσικές ανταμοιβές. Αυτός ο μηχανισμός συμβάλλει 
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στην ενίσχυση της καταναγκαστικής χρήσης ουσιών, καθώς τα άτομα αναζητούν 
τεχνητούς ενισχυτές προκειμένου να ανακτήσουν τα επιθυμητά συναισθήματα 
ευχαρίστησης (Hyman, S.E., 2006; Volkow, N.D., 2019). 

 Σεροτονεργική και GABAεργική δυσρύθμιση: Η διαταραχή της σεροτονινεργικής 
νευροδιαβίβασης σχετίζεται με αυξημένη παρορμητικότητα και συναισθηματική 
αστάθεια, παράγοντες που επηρεάζουν την ευαλωτότητα στην εξάρτηση. Παράλληλα, η 
δυσλειτουργία του GABAεργικού συστήματος ενδέχεται να οδηγήσει σε αυξημένα 
επίπεδα άγχους και επιληπτικές κρίσεις κατά τη διαδικασία αποχής και στέρησης, ενώ η 
ισορροπία μεταξύ GABA και γλουταμικού παίζει καθοριστικό ρόλο στη ρύθμιση του 
αισθήματος λαχτάρας για χρήση (craving) (Koob, G.F., & Volkow, N.D., 2016). 

 Δομικές αλλαγές: Περιοχές όπως ο προμετωπιαίος φλοιός – ο οποίος ρυθμίζει τη λήψη 
αποφάσεων –, και η αμυγδαλή, – υπεύθυνη για τη συναισθηματική επεξεργασία –, 
εμφανίζουν δομικές μεταβολές που μειώνουν τον έλεγχο των παρορμήσεων και ενισχύουν 
τη συναισθηματική δυσλειτουργία, συμβάλλοντας στην ενίσχυση της εξαρτητικής 
συμπεριφοράς (Nestler, E.J., 2013). 

 

2.3. Γενετικοί παράγοντες και προδιάθεση στην εξάρτηση 

Οι μελέτες της γενετικής επιρροής στην εξάρτηση υποδεικνύουν ότι η κληρονομικότητα των 
διαταραχών χρήσης ουσιών εκτιμάται μεταξύ 40% και 60%, με βάση έρευνες σε μονοζυγωτικούς 
και διζυγωτικούς διδύμους (Goldman, D., 2005). 

 Ντοπαμινεργικά γονίδια: Πολυμορφισμοί σε γονίδια που κωδικοποιούν υποδοχείς και 
μεταφορείς ντοπαμίνης, όπως DRD2 και DAT1, έχουν συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο 
εθισμού, επηρεάζοντας τον βαθμό ανταμοιβής που βιώνεται κατά τη χρήση ουσιών (Blum, 
K., 2012). 

 Σεροτονινεργικοί και γλουταμινεργικοί παράγοντες: Γενετικές παραλλαγές που 
σχετίζονται με το σεροτονινεργικό και το γλουταμινεργικό σύστημα έχουν συνδεθεί με 
υψηλότερη προδιάθεση για εξάρτηση, επηρεάζοντας τη ρύθμιση της διάθεσης και τη 
συναπτική πλαστικότητα (Liester, M.B, 2019).  

 Επιγενετική και νευροπλαστικότητα: Το γενετικό υπόβαθρο αλληλεπιδρά με 
περιβαλλοντικούς παράγοντες, τροποποιώντας την έκφραση κρίσιμων γονιδίων μέσω 
επιγενετικών μηχανισμών, γεγονός που μπορεί να αυξήσει ή να μειώσει την πιθανότητα 
ανάπτυξης εξαρτητικής συμπεριφοράς (Volkow, N.D., 2013). 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 06:10:50 EEST - 216.73.216.250



18 
 

2.4. Η οδός ανταμοιβής (The reward pathway) 

Η οδός της ανταμοιβής συνιστά έναν θεμελιώδη νευροβιολογικό μηχανισμό μέσω του οποίου τόσο 
οι εγγενείς ανταμοιβές όσο και οι ψυχοδραστικές ουσίες επιδρούν στη συμπεριφορά. Η λειτουργία 
της διαμεσολαβείται κυρίως από την απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών, με κυρίαρχο ρόλο να 
διαδραματίζει η ντοπαμίνη (Volkow, N.D., 2015). 

Οι ντοπαμινεργικές οδοί αποτελούν κεντρικούς νευρωνικούς μηχανισμούς που εμπλέκονται στη 
νευροβιολογική βάση του εθισμού. Η χορήγηση ψυχοδραστικών ουσιών πυροδοτεί σημαντική 
αύξηση της συγκέντρωσης ντοπαμίνης στο σύστημα ανταμοιβής του εγκεφάλου, ιδίως στον 
επικλινή πυρήνα και την κοιλιακή καλυπτρική περιοχή (Hyman, S.E., 2006). Η οξεία αυτή 
ενίσχυση της ντοπαμινεργικής σηματοδότησης ενδυναμώνει την αίσθηση ευχαρίστησης και 
εδραιώνει έναν ισχυρό συσχετισμό μεταξύ της ουσίας και της ευφορικής εμπειρίας που απορρέει 
από τη χρήση της. Η επαναλαμβανόμενη έκθεση σε ψυχοδραστικές ουσίες οδηγεί σε 
νευροπροσαρμοστικές μεταβολές, οι οποίες μειώνουν τη φυσιολογική απόκριση ανταμοιβής του 
εγκεφάλου, αυξάνοντας σταδιακά την απαίτηση για μεγαλύτερες δόσεις προκειμένου να 
επιτευχθούν τα ίδια αποτελέσματα (Volkow, N.D., 2013). 

 

2.4.1. Επίδραση στο σύστημα ανταμοιβής 

Οι εθιστικές ουσίες προκαλούν υπερφυσική αύξηση των επιπέδων ντοπαμίνης, υπερβαίνοντας 
σημαντικά τα επίπεδα που παρατηρούνται κατά τη φυσιολογική ανταμοιβή (Koob & Volkow, 
2016). Αυτή η υπερβολική ενεργοποίηση ενισχύει τη συμπεριφορά αναζήτησης ουσιών, καθώς το 
άτομο επιδιώκει τη συνεχή επανάληψη της εμπειρίας της ευφορίας. Η παρατεταμένη έκθεση 
μπορεί να επιφέρει νευροπροσαρμοστικές μεταβολές, οι οποίες επηρεάζουν αρνητικά τόσο την 
ανταπόκριση του εγκεφάλου στις ουσίες όσο και στις φυσικές ανταμοιβές, αναδιαμορφώνοντας 
τα νευρωνικά κυκλώματα που σχετίζονται με τη λήψη αποφάσεων και τον έλεγχο της παρόρμησης 
(Nestler, E.J., 2013). 

 

2.4.2. Δομικές και λειτουργικές αλλαγές 

Η χρόνια χρήση ουσιών επιφέρει σημαντικές αλλοιώσεις στην πυκνότητα των υποδοχέων 
νευροδιαβιβαστών, τις συναπτικές συνδέσεις και τη συνολική αρχιτεκτονική του εγκεφάλου 
(Sullivan, 2018). Οι πλέον χαρακτηριστικές προσαρμογές περιλαμβάνουν: 

 Αύξηση της πυκνότητας υποδοχέων: Η μακροχρόνια έκθεση στις ουσίες προκαλεί 
προσαρμογές στην έκφραση και κατανομή των υποδοχέων νευροδιαβιβαστών, 
μεταβάλλοντας τη φαρμακοδυναμική απόκριση του εγκεφάλου και ενισχύοντας την 
ευαισθησία στην εκάστοτε ουσία (Kalivas, P. W., 2009). 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 06:10:50 EEST - 216.73.216.250



19 
 

 Νευροπλαστικότητα: Οι προσαρμογές στη συναπτική πλαστικότητα επηρεάζουν την 
ικανότητα μάθησης και μνήμης, δυσχεραίνοντας τη διαδικασία απεξάρτησης και 
ενισχύοντας τη σύνδεση μεταξύ της ουσίας και των ερεθισμάτων που την πυροδοτούν 
(Nestler, E.J., 2013). 

 

2.4.3. Στερητικά συμπτώματα και λαχτάρα για την ουσία 

Οι νευροπροσαρμοστικές τροποποιήσεις που επέρχονται λόγω χρόνιας χρήσης ουσιών οδηγούν 
σε ενίσχυση των στερητικών συμπτωμάτων όταν η ουσία μειώνεται ή διακόπτεται (Koob,G.F. & 
Volkow, N.D., 2016). Τα συμπτώματα αυτά περιλαμβάνουν τόσο σωματικές εκδηλώσεις, όπως 
νευροφυτική αστάθεια, όσο και ψυχολογικές διαταραχές, όπως έντονη ανησυχία και 
καταναγκαστική αναζήτηση της ουσίας, γεγονός που επιτείνει τη δυσκολία απεξάρτησης (Volkow, 
N.D., 2018). 

 

2.5. Νευροχημικά συστήματα και εθισμός 
Η διαδικασία του εθισμού διέπεται από περίπλοκες νευροχημικές αλληλεπιδράσεις που 
περιλαμβάνουν ένα εκτεταμένο δίκτυο νευροδιαβιβαστών και τους αντίστοιχους υποδοχείς τους. 
Οι μεταβολές σε αυτά τα συστήματα μπορούν να διαταράξουν τη φυσιολογική ισορροπία του 
εγκεφάλου, συμβάλλοντας στην ανάπτυξη και διατήρηση της εξαρτητικής συμπεριφοράς 
(Volkow, N.D., 2016). 

 GABA: Ο κύριος ανασταλτικός νευροδιαβιβαστής του κεντρικού νευρικού συστήματος 
(ΚΝΣ), ο οποίος μειώνει τη νευρωνική διεγερσιμότητα και διαδραματίζει σημαντικό 
ρόλο στη ρύθμιση του άγχους και της ηρεμίας. Η απορρύθμιση του GABAεργικού 
συστήματος ως αποτέλεσμα της χρήσης ψυχοδραστικών ουσιών μπορεί να οδηγήσει σε 
υπερδιέγερση, αυξημένο άγχος και ενίσχυση των συμπτωμάτων στέρησης (Koob, G.F & 
Volkow, N.D., 2016). 

 Γλουταμινικό: Ο κύριος διεγερτικός νευροδιαβιβαστής, ο οποίος είναι απαραίτητος για 
τη συναπτική πλαστικότητα και τη διαδικασία της μάθησης. Στον εθισμό, η απορρύθμιση 
της γλουταμινεργικής σηματοδότησης μπορεί να εμποδίσει την ικανότητα του ατόμου να 
μάθει από αρνητικές εμπειρίες που σχετίζονται με τη χρήση ουσιών, ενισχύοντας έτσι 
την καταναγκαστική αναζήτηση ναρκωτικών (Kalivas, P.W., 2009). 

 

2.6. Αλληλεπιδράσεις μεταξύ συστημάτων νευροδιαβιβαστών 
Η διατήρηση της ισορροπίας μεταξύ διεγερτικών και ανασταλτικών νευροδιαβιβαστών αποτελεί 
κρίσιμο παράγοντα για τη φυσιολογική λειτουργία του εγκεφάλου. Όταν αυτή η ισορροπία 
διαταράσσεται, οι επιπτώσεις στη συμπεριφορά και στις γνωστικές διεργασίες μπορούν να είναι 
σημαντικές. Η απορρύθμιση αυτών των νευροχημικών αλληλεπιδράσεων μπορεί να εντείνει τα 
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συμπτώματα στέρησης, να αυξήσει τη λαχτάρα (craving) και να καταστήσει δυσκολότερη τη 
διαδικασία απεξάρτησης (Nestler, E.J., 2013). 

Η κατανόηση των νευροχημικών μηχανισμών που διέπουν τον εθισμό έχει ουσιώδη σημασία για 
τη βελτίωση των θεραπευτικών παρεμβάσεων. Οι κλινικές προσεγγίσεις που στοχεύουν στην 
αποκατάσταση αυτής της ισορροπίας μέσω φαρμακολογικών και ψυχοκοινωνικών στρατηγικών 
μπορούν να συμβάλουν στη μείωση της πιθανότητας υποτροπής και στην αποτελεσματικότερη 
διαχείριση των διαταραχών χρήσης ουσιών (Liester, 2019). Μέσω μιας τέτοιας πολυδιάστατης 
προσέγγισης, είναι δυνατόν να ενισχυθεί η ανάρρωση και να βελτιωθεί η πρόγνωση των ατόμων 
που πάσχουν από εθισμό. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

ΟΠΟΙΟΥΧΑ ΑΝΑΛΓΗΤΙΚΑ 

Ο άνθρωπος σε όλη την ιστορία του έχει ανακαλύψει, εφεύρει, πειραματιστεί και χρησιμοποιήσει 
διάφορες ουσίες. Η χρήση τους προσαρμοζόταν ανάλογα τη συνθήκη, το περιβάλλον, την 
κοινωνία και τελικά τον στόχο. Είτε αναφερόμαστε σε ουσίες που ήταν -και είναι- πιο αποδεκτές, 
όπως το αλκοόλ ή ο καπνός, είτε σε άλλες, συνυφασμένες με μια πιο αρνητική σκοπιά και 
αντίληψη, όπως το όποιο ή και άλλα ναρκωτικά, συνθετικά ή μη, κάθε εποχή χαρακτηρίζεται από 
την τάση της. 

Από την αρχαιότητα όμως, τα οπιοειδή κάθε προέλευσης κατέχουν σημαντική θέση για τη 
διαχείριση του πόνου, έως και σήμερα. Γεγονός, που οδήγησε και σε μια λανθασμένη προσέγγιση 
της χρήση τους -- είτε λόγω φαρμακευτικού μάρκετινγκ είτε ακατάλληλης αξιολόγησης και 
χορήγησής τους από επαγγελματίες υγείας – και που είχε σαν αποτέλεσμα την κατάχρηση των 
ουσιών αυτών, με την διάκριση μεταξύ φαρμάκου και ναρκωτικού να γίνεται όλο και πιο ασαφής. 
Η τάση μέσα στα χρόνια φυσικά αλλάζει, με ανθρώπους όλων των ηλικιών να καταχράζονται 
φάρμακα και ναρκωτικά, από αγχολυτικά και παυσίπονα, έως και διεγερτικά ή φάρμακα για το 
αδυνάτισμα.  

Ο ορισμός που δημοσιεύτηκε το 1969 από την Επιτροπή Εμπειρογνωμόνων για την Εξάρτηση του 
Π.Ο.Υ. ήταν «η επίμονη ή σποραδική υπέρμετρη χρήση ουσίας μη ανταποκρινόμενη ή μη 
σχετιζόμενη με αποδεκτή ιατρική πρακτική». (Malliori, M.M., 2010). 

Στην Ελλάδα εκτιμάται ότι περίπου από 1,5 έως 2,3 άτομα ανά 1.000 άτομα πληθυσμού ηλικίας 
15-64 ετών κάνουν χρήση υψηλού κινδύνου (χρήση οπιοειδών). Ειδικότερα, σύμφωνα με την πιο 
πρόσφατη εκτίμηση του ΕΚΤΕΠΝ, η οποία βασίζεται στη διεθνώς προτιμώμενη μέθοδο των 
πολλαπλών εγγραφών (multiple records ή capture-recapture) στα ετήσια δεδομένα του Δείκτη 
Αίτησης Θεραπείας, ο συνολικός αριθμός των ατόμων που κάνουν χρήση οπιοειδών υπολογίζεται 
στα 12.351 άτομα, με 95% διάστημα εμπιστοσύνης (δ.ε.) 9.920—15.746. Η εκτίμηση για το 2020 
ήταν κοντά στην αντίστοιχη για το 2019 (14.753, 95% δ.ε. από 12.188 έως 18.183), καθώς και σε 
εκείνες για το 2018 και το 2017. Ο συνολικός αριθμός των ατόμων που κάνουν ενέσιμη χρήση 
(στη διάρκεια των τελευταίων 30 ημερών) εκτιμάται στα 2.488 άτομα (95% δ.ε. 1.915—3.370), 
χαμηλότερη από την αντίστοιχη εκτίμηση της προηγούμενης χρονιάς, η οποία ήταν 3.287 (95% 
δ.ε. 2.466—4.599). Για το έτος 2021, ο συνολικός αριθμός των ατόμων που κάνουν χρήση υψηλού 
κινδύνου ηλικίας 15-64 ετών με κύρια ουσία τα οπιοειδή υπολογίζεται στα 10.593 άτομα, με 95% 
διάστημα εμπιστοσύνης 7.446 – 16.271 βάσει της καθιερωμένης ανάλυσης με τρεις πηγές. Σε 
σχέση με το μέγεθος του γενικού πληθυσμού αυτής της ηλικίας, αντιπροσωπεύει μία αναλογία 
1,57 τοις χιλίοις (95% δ.ε. 1,10 – 2,41) (ΕΚΤΕΠΝ). 

Συνοπτικά, δεν είναι πάντα οι ουσίες που οδηγούν σε εθισμό καθ' αυτές από μοναδική ή 
σποραδική χρήση. Όταν οι δραστικές ουσίες λαμβάνονται ως θεραπεία, στις κατάλληλες δόσεις, 
ακολουθώντας τις οδηγίες χρήσης τους και υπό αυστηρή επιτήρηση χορήγησης, αποτελούν 
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ορόσημο στη θεραπεία ή την ανακούφιση ορισμένων παθολογιών. Από την άλλη, η χρήση φυσικά 
μπορεί να γίνει επιβλαβής, όταν τα παραπάνω πλαίσια καταρριφθούν, οδηγώντας στην 
ανεξέλεγκτη χρήση φαρμάκων και ουσιών. 

 

3.1. Η κρίση των οπιοειδών 

Η κρίση των οπιοειδών αποτελεί μια πολυδιάστατη κατάσταση, πρωταρχικού ενδιαφέροντος για 
τη δημόσια υγεία, η οποία επιδεινώνεται σημαντικά από την ευρεία συνταγογράφηση και την 
παράνομη χρήση οπιοειδών αναλγητικών. Τα οπιοειδή, που αρχικά επανδρώθηκαν για την 
αποτελεσματικότητά τους στην ανακούφιση του πόνου, εμπλέκονται όλο και περισσότερο σε μια 
δραματική αύξηση των θανάτων από εθισμό και υπερβολική δόση, σε διάφορους πληθυσμούς. Οι 
επιθετικές τακτικές μάρκετινγκ φαρμακευτικών εταιρειών, η ανεπαρκής εκπαίδευση στα 
πρωτόκολλα διαχείρισης του πόνου των επαγγελματιών υγείας και η ελλιπής ενημέρωση των 
ασθενών σχετικά με τους συνοδούς κινδύνους των οπιοειδών φαρμάκων, αποτελούν μερικούς από 
τους παράγοντες που συμβάλλουν στην όλη κατάσταση. Το στίγμα που περιβάλλει τον εθισμό 
περιπλέκει περαιτέρω τις προσπάθειες αποκατάστασης, αποτρέποντας συχνά τα άτομα από την 
αναζήτηση της απαραίτητης θεραπείας. Προς αντιστάθμιση του φαινομένου, διάφορες πολιτικές 
δημόσιας υγείας έχουν εφαρμόσει αυστηρότερες κατευθυντήριες γραμμές συνταγογράφησης και 
αυξημένη προσβασιμότητα σε προγράμματα θεραπείας απεξάρτησης, υπογραμμίζοντας την 
ανάγκη για μια ολοκληρωμένη προσέγγιση που όχι μόνο μειώνει τις συνταγές οπιοειδών, αλλά 
παράλληλα ενισχύει την ενσυναίσθηση και την κατανόηση σε όσους πάσχουν από διαταραχές 
χρήσης ουσιών (CDC 201; NIDA 2021). 

 

3.2. Ορισμός και τύποι οπιοειδών 

Ως οπιοειδή ονομάζουμε όλες τις ουσίες που προέρχονται ή μιμούνται, τις φυσικές οπιούχες 
ουσίες, που απαντώνται στο φυτό Papaver Somniferum. Τα οπιοειδή δρουν στους υποδοχείς των 
οπιοειδών του εγκεφάλου, καθώς και άλλων οργάνων, παράγοντας ένα αποτέλεσμα παρόμοιο με 
αυτό της μορφίνης. Αξίζει να σημειωθεί πως με τον όρο «οπιοειδή» αναφερόμαστε σε όλες εκείνες 
τις ουσίες, φυσικές ή συνθετικές, οι οποίες προσδένονται στους υποδοχείς αυτούς και οδηγώντας 
σε όλες τις ευεργετικές, αλλά και δυσμενείς επιδράσεις και αποτελέσματα. Από την άλλη, 
προσδίδεται ο όρος «οπιούχες ουσίες» στις αλκαλοειδείς ενώσεις που συναντώνται φυσικά στη 
ρητίνη της παπαρούνας του οπίου. 

Τα οπιοειδή μπορούν να ταξινομηθούν με βάση την προέλευσή τους—φυσικά (π.χ. μορφίνη και 
κωδεΐνη), ημισυνθετικά οπιοειδή (π.χ. οξυκωδόνη) και συνθετικά οπιοειδή (π.χ. φεντανύλη)— 
ενώ το καθένα παρουσιάζει ξεχωριστές φαρμακολογικές ιδιότητες που επηρεάζουν την κλινική 
τους χρήση, το προφίλ αποτελεσματικότητας και ασφάλειας. 
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Τα φυσικά οπιοειδή εξάγονται απευθείας από το όπιο, ενώ τα ημισυνθετικά είναι χημικά 
τροποποιημένα παράγωγα που προέκυψαν είτε τυχαία είτε στοχευμένα για την ενίσχυση της 
δράσης τους και του αποτελέσματος. Τα συνθετικά οπιοειδή συντίθενται εξ ολοκλήρου 
εργαστηριακά και έχουν συνήθως υψηλότερη ισχύ, ενώ ταυτόχρονα η έναρξη της δράσης τους 
είναι πιο άμεση. Η κατανόηση αυτών των λεπτών διαφορών είναι ύψιστης σημασίας, για την 
καταλληλότερη προσαρμογή των στρατηγικών διαχείρισης του πόνου από τους κλινικούς, 
σταθμίζοντας τα θεραπευτικά οφέλη έναντι των πιθανών κινδύνων εθισμού και υπερβολικής 
δόσης. 

 

-Οπιούχες φυσικές ενώσεις: Μορφίνη, κωδεΐνη, θηβαΐνη – Δεν περιλαμβάνονται οι νοσκαπίνη 
και η παπαβερίνη, καθώς έχουν άλλο μηχανισμό δράσης. Η μορφίνη και η κωδεΐνη είναι τα πιο 
αναγνωρισμένα φυσικά οπιοειδή, με τη μορφίνη να χρησιμεύει ως το χρυσό πρότυπο για την 
ανακούφιση από έντονους πόνους. Η κωδεΐνη χρησιμοποιείται συχνά για ηπιότερο πόνο και ως 
κατασταλτικό του βήχα. Και τα δύο απαιτούν προσεκτική παρακολούθηση λόγω της πιθανότητας 
εθισμού. 

-Ημισυνθετικές οπιούχες ενώσεις - Εστέρες της μορφίνης: Υδρομορφόνη, υδροκωδόνη, 
οξυκωδόνη, οξυμορφόνη, διακετυλομορφίνη (ηρωίνη), νικομορφίνη, διπροπανοϋλμορφίνη, 
δεσομορφίνη, ακετυλπροπιονυλμορφίνη, διβενζοϋλμορφίνη, διακετυλδιυδρομορφίνη. Η 
οξυκωδόνη και η υδροκωδόνη συνταγογραφούνται συνήθως για μέτριο έως σοβαρό πόνο. Αυτά 
τα οπιοειδή προσφέρουν ενισχυμένα προφίλ αποτελεσματικότητας και ασφάλειας σε σύγκριση με 
τα φυσικά οπιοειδή, αλλά εξακολουθούν να παρουσιάζουν κινδύνους κατάχρησης και εξάρτησης. 

-Οπιοειδείς συνθετικές ενώσεις: Φαιντανύλη, πεθιδίνη, μεθαδόνη, τραμαδόλη, 
δεξτροπροποξυφαίνιο. Οι συνθετικοί παράγοντες όπως η φαιντανύλη αναγνωρίζονται για την 
υψηλή τους δράση, με τη φαιντανύλη να είναι 50 έως 100 φορές πιο ισχυρή από τη μορφίνη. Η 
ταχεία έναρξη δράσης τους είναι πολύτιμη στην οξεία φροντίδα. Ωστόσο, ενέχουν επίσης 
σημαντικούς κινδύνους υπερβολικής δόσης. 

-Ενδογενή οπιοειδή πεπτίδια: Ενδορφίνες, εγκεφαλίνες, δυνορφίνες και ενδομορφίνες. 

-Φυσικά φυτικά οπιοειδή, μη οπιούχα: Τα φύλλα του φυτού κρατόμ (Mitragyna speciosa) 
περιέχουν ορισμένες οπιοειδείς ουσίες που παράγονται φυσικά και αλληλεπιδρούν με τους 
υποδοχείς των οπιοειδών μ και δ. Επίσης, το φυτό Salvia Divinorum παράγει μια ουσία, τη 
σαλβινορίνη Α, που είναι αγωνιστής των υποδοχέων κ (Μαρσέλος Μ., 1997). 

-Σκευάσματα με συνδυαστική δράση: Σκευάσματα που συνδυάζουν οπιοειδείς και μη οπιοειδείς 
αναλγητικές ουσίες (π.χ. ακεταμινοφαίνη) ενισχύοντας την ανακούφιση από τον πόνο και 
ελαχιστοποιώντας τις συνολικές απαραίτητες δόσεις οπιοειδών. Η στρατηγική τους χρήση 
στοχεύει στον μετριασμό των κινδύνων που συνδέονται με τη θεραπεία με οπιοειδή. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 06:10:50 EEST - 216.73.216.250



24 
 

Τα οπιοειδή ορίζονται όχι μόνο από τη χημική τους προέλευση αλλά και από τις φαρμακολογικές 
τους επιδράσεις, οι οποίες διαπιστώνονται μέσω της δέσμευσής τους σε συγκεκριμένους 
υποδοχείς στο κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ). Οι κύριοι τύποι υποδοχέων που εμπλέκονται 
στη δράση των οπιοειδών περιλαμβάνουν τους υποδοχείς μι (μ) ή MOP, δέλτα (δ) ή DOP και κάπα 
(κ) ή KOP. Ένας πρόσθετος τύπος σύνδεσης οπιοειδών ουσιών υποδοχέας είναι το ORL-1 (όπως 
ο υποδοχέας οπιοειδών 1, ή υποδοχέας nociceptin). Τρεις επιπλέον τύποι υποδοχέων δέσμευσης 
οπιοειδών συνδετών έχουν ανακαλυφθεί, οι υποδοχείς οπιοειδών ζήτα, έψιλον και σίγμα. 

Όλοι οι τύποι υποδοχέων οπιοειδών παρουσιάζουν σημαντικές διαφορές στην κατανομή τους 
γεγονός που συμβάλλει στην αποτελεσματικότητα της θεραπείας και των ενδεχόμενων 
παρενεργειών. Για παράδειγμα, οι υποδοχείς μ είναι κυρίως υπεύθυνοι για τις αναλγητικές και 
ευφορικές επιδράσεις των οπιοειδών, ενώ οι υποδοχείς δέλτα και κάπα ρυθμίζουν τις 
συναισθηματικές αποκρίσεις στον πόνο και μπορούν να εξουδετερώσουν ορισμένα ευφορικά 
αποτελέσματα, αντίστοιχα. Από την άλλη πλευρά, οι δυσμενείς επιπτώσεις της κατάχρησης 
οπιοειδών περιλαμβάνουν γνωστική εξασθένηση, γαστρεντερικά συμπτώματα (δυσκοιλιότητα, 
ναυτία, έμετος), υπόταση, σεξουαλική δυσλειτουργία, αναπνευστικά και καρδιαγγειακά 
προβλήματα  (Ghelardini, C., 2015; Koob, G.F. & Le Moal, M., 2006; Stein, C., 2003; Gosnell, 
B.A., 2013). 

Αυτή η κατανόηση βοηθά τους παρόχους υγειονομικής περίθαλψης στη δημιουργία 
εξατομικευμένων σχεδίων διαχείρισης πόνου που λαμβάνουν υπόψη το ιστορικό του ασθενούς, 
τη σοβαρότητα του πόνου και τον κίνδυνο ανεπιθύμητων ενεργειών. 

 

3.3. Κλινικές χρήσεις 

Τα οπιοειδή είναι αναπόσπαστο μέρος της διαχείρισης του πόνου σε διάφορες περιπτώσεις, από 
τον οξύ μετεγχειρητικό πόνο έως τις καταστάσεις χρόνιου πόνου. 

Ο πόνος είναι το μέσο του σώματος για τη σηματοδότηση της βλάβης ιστού και ορίζεται ως «μια 
δυσάρεστη αισθητηριακή και συναισθηματική εμπειρία που σχετίζεται ή μοιάζει με αυτή που 
σχετίζεται με πραγματική ή πιθανή βλάβη των ιστών», σύμφωνα με τον IASP (International 
Association for the Study of Pain) και τον WHO (Raja S.N., 2020). 

Για τον οξύ πόνο, τα οπιοειδή χρησιμεύουν ως θεραπείες πρώτης γραμμής λόγω της ταχείας 
αναλγητικής τους δράσης. Ωστόσο, η διαχείριση του χρόνιου πόνου απαιτεί μια πολύπλευρη 
προσέγγιση για την αποφυγή της ανοχής και της εξάρτησης. Οι πολυποίκιλες στρατηγικές 
διαχείρισης του πόνου, που ενσωματώνουν μη οπιοειδή αναλγητικά, φυσικοθεραπεία και 
ψυχολογική υποστήριξη, χρησιμοποιούνται όλο και περισσότερο για τη βελτιστοποίηση των 
αποτελεσμάτων των ασθενών, ελαχιστοποιώντας παράλληλα τους κινδύνους που σχετίζονται με 
την παρατεταμένη χρήση οπιοειδών. Επιπλέον, η εκπαίδευση των ασθενών σχετικά με τα οφέλη 
και τους κινδύνους της θεραπείας με οπιοειδή είναι απαραίτητη για τη διευκόλυνση της 
τεκμηριωμένης λήψης αποφάσεων. 
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3.4. Ενδογενές σύστημα οπιοειδών 

Τα ενδογενή οπιοειδή, είναι πεπτιδικά μόρια, - τα οποίο παράγονται μέσω ενζυμικής υδρόλυσης 
από μεγαλύτερες μακροπεπτιδικές δομές- που χωρίζονται σε 3 τύπους: Εγκεφαλίνες, ενδορφίνες 
και δυνορφίνες. Τη δράση αυτών των πεπτιδίων έρχονται να μιμηθούν τα οπιοειδή φάρμακα, 
ενισχύοντας την αναλγητική τους δράση. 

Τα αναλγητικά αποτελέσματα των οπιοειδών συνδέονται κυρίως με την αλληλεπίδρασή τους με 
τους υποδοχείς οπιοειδών στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ), τόσο προσυναπτικά όσο και 
μετασυναπτικά, όπου αναστέλλεται η μετάδοση των σημάτων πόνου και αλλάζει, επί της ουσίας, 
η αντίληψη του πόνου. 

Υπάρχουν 3 τύποι υποδοχέων με τους οποίους τα οπιοειδή αλληλεπιδρούν έχοντας διαφορετική 
σειρά συγγένειας και επιλεκτικότητας. Κατά την αλληλεπίδρασή τους με τους υποδοχείς που 
αναφέραμε και παραπάνω, τα οπιοειδή ξεκινούν μια σειρά ενδοκυτταρικών συμβάντων που 
αναστέλλουν την απελευθέρωση εκείνων των νευροδιαβιβαστών που εμπλέκονται στη 
σηματοδότηση του πόνου. Για παράδειγμα, τα οπιοειδή μειώνουν την απελευθέρωση της ουσίας 
P, ενός βασικού νευροδιαβιβαστή στην οδό του πόνου, ρυθμίζοντας έτσι τόσο τα αισθητηριακά 
όσο και τα συναισθηματικά θεμέλια του πόνου. 

Οι φαρμακοκινητικές ιδιότητες - όπως η απορρόφηση, η κατανομή, ο μεταβολισμός και η 
απέκκριση - επηρεάζουν περαιτέρω την έναρξη και τη διάρκεια της δράσης των οπιοειδών, 
καθιστώντας αναγκαία μια εξατομικευμένη προσέγγιση στη χορήγησή τους για τη διαχείριση του 
πόνου. 

 

3.4.1. Υποδοχείς οπιοειδών 

Οι υποδοχείς οπιοειδών που βρίσκονται κυρίως στον εγκέφαλο, το νωτιαίο μυελό και τη 
γαστρεντερική οδό, παίζουν καθοριστικό ρόλο στη ρύθμιση του πόνου και των συναισθηματικών 

Ταξινόμηση των ενδογενών πεπτιδίων που δρουν στους υποδοχείς του οπίου (Πηγή: 
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Endogenous_Opioids-Endorphins_Schematic.png) 
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αποκρίσεων. Η κατανομή και η πυκνότητά τους ποικίλλει σημαντικά μεταξύ των ατόμων, 
επηρεάζοντας την ανταπόκρισή τους στη θεραπεία με οπιοειδή. 

Οι υποδοχείς των οπιοειδών αποτελούν μέρος της κατηγορίας των υποδοχέων που είναι 
συζευγμένοι με την πρωτεΐνη G, ενώ έχουν ανακαλυφθεί πολλές υποκατηγορίες (Al-Hasani, R. & 
Bruchas, M.R., 2011). Κατανέμονται σε όλα τα όργανα και τους ιστούς, συμπεριλαμβανομένου 
του ΚΝΣ, του περιφερικού νευρικού συστήματος, του γαστρεντερικού και το ανοσοποιητικού, 
των ενδοκρινικών αδένων και το δέρμα, όπου επηρεάζουν διαφορετικά. 

Δρουν μέσω των αλλαγών (μείωση) που προκαλούν στη δραστηριότητα της αδενυλικής κυκλάσης 
και τα επίπεδα cAMP, στη δραστηριότητα της πρωτεϊνικής κινάσης, της πρωτεΐνης CREB και στη 
μεταφορά ιόντων ασβεστίου και καλίου. Επιπλέον, η ενεργοποίηση των υποδοχέων των οπιοειδών 
οδηγεί σε αλλαγές στην ουσία P, ενώ διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην GABAεργική, 
γλουταμινεργική και ντοπαμινεργική μετάδοση, οδηγώντας σε μείωση της αίσθησης του πόνου, 
ενεργοποίηση του συστήματος ανταμοιβής και της ευφορικής αίσθησης. Είναι σημαντικό να 
αναφέρουμε πως η τραμαδόλη και η ταπενταδόλη παρουσιάζουν μια μικρή διαφορά στον τρόπο 
δράσης, καθώς επηρεάζουν και την επαναπρόσληψη των μονοαμινών. Παράλληλα, οι αγωνιστές 
των οπιοειδών έχει αποδειχθεί πως αλληλεπιδρούν με την ωκυτοκίνη, το νευροπεπτίδιο Υ και με 
το ορμονικό σύστημα της διέγερσης των μελανοκυττάτων (Quinn, D.I., 1997; Ghelardini, C., 
2015; Koob, G.F. & Le Moal, M., 2006; Stein, C., 2003; Gosnell, B.A., 2013; Pasternak, G.W., & 
Pan, Y.X., 2013). 

Τα μέγιστα αποτελέσματα που 
παράγονται από ένα συγκεκριμένο 
οπιοειδές καθορίζονται από τη φύση των 
αλληλεπιδράσεών του με τους 
συζευγμένους αυτούς υποδοχείς με την 
G πρωτεΐνη (Selley, D.E., 1998; 2003). 
Έτσι, σύμφωνα με την επίδρασή τους 
στους υποδοχείς οπιοειδών, οι συνδέτες 
μπορούν να ταξινομηθούν ως αγωνιστές, 
ανταγωνιστές, μερικοί αγωνιστές και 
μικτές αγωνιστές/ ανταγωνιστές: 

-Πλήρεις αγωνιστές: Μόρια που 
δεσμεύονται ισχυρά με τους υποδοχείς 
οπιοειδών και υφίστανται ισχυρές 
στερεοχημικές αλλαγές για να ασκήσουν 
τη δράση τους: Μορφίνη, ηρωίνη, 
υδροκωδόνη, υδρομορφόνη, 
φαιντανύλη, μεθαδόνη, οξυκωδόνη και 
οξυμορφόνη. 

Μηχανισμός μετάδοσης ερεθίσματος πόνου και μηχανισμός δράσης 
οπιοειδών (Πηγή: Ψηφιακό υλικό Αριστοτέλειου πανεπιστημίου 

Θεσσαλονίκης) 
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-Μερικοί αγωνιστές: Προσδένονται με τρόπο ασθενέστερο στους υποδοχείς – στόχους και 
προκαλούν πιο ήπιες στερεοχημικές αλλαγές και ενεργοποίηση των υποδοχέων, ενώ σε χαμηλές 
δόσεις δίνουν παρόμοια αναλγητικά 
αποτελέσματα με τους πλήρεις αγωνιστές. Η 
αύξηση της δόσης δεν οδηγεί σε αύξηση της 
αναλγητικής δράσης: Βουπρενορφίνη, 
τραμαδόλη και βουτορφανόλη. 

 

-Μεικτοί ανταγωνιστές: Ουσίες που 
λειτουργούν ως αγωνιστές σε ορισμένους 
υποδοχείς και ως ανταγωνιστές σε ορισμένους 
άλλους, ενώ η δράση τους είναι 
δοσοεξαρτώμενη, δηλαδή δρουν ως αγωνιστές 
σε ορισμένες δόσεις και ως ανταγωνιστές σε 
άλλες: Βουπρενορφίνη, βουτορφανόλη, 
ναλβουφίνη και πενταζοκίνη. Για παράδειγμα, η 
βουπρενορφίνη είναι μερικός μ-αγωνιστής και 
κ-ανταγωνιστής και ασθενής δ-ανταγωνιστής. Η 
βουτορφανόλη είναι ένας μ-ανταγωνιστής και 
μερικός κ-αγωνιστής, η πενταζοκίνη είναι ένας 
μερικός μ-αγωνιστής και κ-αγωνιστής και η 
ναλβουφίνη είναι ένας μ-ανταγωνιστής και κ-
αγωνιστής. 

 

-Ανταγωνιστές: Nαλοξόνη και ναλτρεξόνη. 

Επιπλέον, εκτός από τη δράση τους στο 
ενδογενές οπιοειδές σύστημα, πολλά 
συνθετικά οπιοειδή έχουν συμπληρωματικά 
αποτελέσματα (δηλαδή, αναστολή της πρόσληψης νορεπινεφρίνης και αναστολή του υποδοχέα 
NMDA, με αυξημένη σηματοδότηση γλουταμικού και GABA), έτσι ώστε και άλλα συστήματα 
σηματοδότησης στον εγκέφαλο, που οδηγούν δυνητικά σε ψυχοδραστικές επιδράσεις, 
χρησιμοποιούνται ως μεσολαβητές για ενίσχυση των δράσεων των αποτελεσμάτων (Koob, G.F. 
& Le Moal, M., 2006; Gosnell, B.A., 2013, Pasternak, G.W., and Pan, Y.X., 2013). 

Τόσο τα ενδογενή όσο και τα εξωγενή οπιοειδή που δρουν ως αγωνιστές, έχουν καλύτερα 
αποτελέσματα και μεγαλύτερη ισχύ, αναστέλλοντας τη μετάδοση του ερεθίσματος του πόνου 

Οδός οπίσθιας στήλης-έσω λημνίσκου (Πηγή: Hernández-
Godínez, B., 2014) 
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επεμβαίνοντας σε διαφορετικά επίπεδα, έτσι ώστε να μειωθεί η επώδυνη αντίληψη που 
προκαλείται από τη ενεργοποίηση των αντίστοιχων υποδοχέων. 

Τα περισσότερα από αυτά τα αναλγητικά επιδρούν στους μ-υποδοχείς και η ενεργοποίησή τους 
προκαλεί αίσθημα ευφορίας, αναλγησία έως και αναπνευστική καταστολή (Kreek, M. J., 2012; 
Zhang, J.; 1998; Ψηφιακό υλικό ΑΠΘ, 2017), αλλά μπορεί να οδηγήσουν σε εξάρτηση και 
διαταραχές της διάθεσης (Lutz, P. E. & Kieffer, B. L., 2013). Οι πολυποίκιλες αυτές δράσεις 
προκύπτουν και από την ταυτόχρονη ενεργοποίηση των υποδοχέων κ και δ. 

Η αναλγητική δράση των οπιοειδών ασκείται τόσο στο επίπεδο του μυελινικού άξονα της 
μετάδοσης του σήματος όσο και στο επίπεδο των οπίσθιων κεράτων του νωτιαίου μυελού, 
ενισχύοντας τόσο την ανασταλτική ιδιότητα της κατιούσας οδού, όσο και τη μετάδοση της 
ανιούσης.  

Οι υποδοχείς αυτοί απαντώνται επίσης στο επίπεδο του θαλάμου, των βασικών πυρήνων και σε 
άλλες σημαντικές περιοχές του ΚΝΣ, μιλάμε και για υπερνωτιαία αναλγητική δράση. Αυτή η 
δράση συμβαίνει επίσης με την αύξηση της αναστολής της κατιούσας οδού, η οποία είναι κυρίως 
μονοαμινεργική, ενώ ταυτόχρονα παρουσιάζεται και ευφορική δράση λόγω των πολυάριθμων 
δομών του ΚΝΣ. 

Επομένως, τα αναλγητικά οπιοειδή ασκούν την δράση τους σε (τουλάχιστον) 4 επίπεδα: 

I. Στο περιφερικό νευρικό σύστημα, με όλα τα ακόλουθα αποτελέσματα. 

II. Στο νωτιαίο επίπεδο μέσω του αποκλεισμού της νευροδιαβίβασης σε προσυναπτικό 
επίπεδο ή/ και τη μετασυναπτική αναστολή του δευτερογενούς νευρώνα. 

III. Στο επίπεδο της περιυδραγωγoύς φαιάς ουσίας (PAG) προκαλείται διέγερση που παίζει 
ρόλο κομβικής σημασίας στη ρύθμιση του πόνου μέσω επιρροής στην κατιούσα οδό raphe-
spinalis (θεωρία ελέγχου πύλης). 

IV. Στο επίπεδο της συναισθηματικής διαμόρφωσης, σχετικά με την αντίληψη του πόνου.  

 

3.5. Ανοχή και εξάρτηση 

Τα οπιοειδή, ως αναλγητικά, έχουν παίξει καθοριστικό ρόλο στη σύγχρονη ιατρική για τη 
διαχείριση του έντονου πόνου. Παρακάτω, εμβαθύνουμε στους βιοχημικούς και 
φυσιοπαθολογικούς μηχανισμούς που διέπουν την ανοχή και την εξάρτηση από τα οπιοειδή. 

 

3.5.1. Μηχανισμοί Δράσης Οπιοειδών 

Όπως αναλύσαμε και προηγουμένως, τα οπιοειδή δεσμεύονται στους υποδοχείς των οπιοειδών, 
κυρίως στον υποδοχέα-μ των οπιοειδών, που βρίσκεται στα νευρωνικά κύτταρα. Αυτή η δέσμευση 
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προκαλεί αναλγητικά, ηρεμιστικά και ευφορικά αποτελέσματα. Επίσης, θυμίζουμε πως οι 
υποδοχείς των οπιοειδών είναι συζευγμένοι με την πρωτεΐνη G (GPCR) και ρυθμίζουν τη 
νευρωνική διεγερσιμότητα επηρεάζοντας τους διαύλους ιόντων καλίου και ασβεστίου. Κατά τη 
δέσμευση οπιοειδών, υπάρχει εκροή ιόντων καλίου, με αποτέλεσμα την υπερπόλωση και τη 
μειωμένη διεγερσιμότητα των νευρώνων. Ταυτόχρονα, η εισροή ασβεστίου αναστέλλεται, 
μειώνοντας την απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών. 

Η έντονη γρήγορη ευχαρίστηση και ευφορία από τη χρήση (rush) που σχετίζεται με τα οπιοειδή, 
συνδέεται με το μεσολιμβικό σύστημα ντοπαμίνης και συχνά αναφέρεται ως η οδός ανταμοιβής. 
Η ενεργοποίηση του μ-υποδοχέα στους GABAεργικούς νευρώνες στο κοιλιακό καλυπτρικό πεδίο 
(VTA) μειώνει τον ανασταλτικό έλεγχο των ντοπαμινεργικών νευρώνων, οδηγώντας σε αυξημένη 
απελευθέρωση ντοπαμίνης στον επικλινή πυρήνα (NAcc) και στον προμετωπιαίο φλοιό (PFC). 
Αυτή η αύξηση της ντοπαμίνης ενισχύει τις ιδιότητες των οπιοειδών, συμβάλλοντας στη 
συμπεριφορική εξάρτηση. 

 

3.5.2. Βιοχημικές και φυσιολογικές αλλαγές λόγω χρήσης οπιοειδών 

-Αλλαγές ντοπαμινεργικού συστήματος 

Η συνεχής διέγερση των υποδοχέων-μ προκαλεί παρατεταμένη αναστολή των ντοπαμινεργικών 
νευρώνων στο VTA, οδηγώντας σε υπερβολική απελευθέρωση ντοπαμίνης στοn επικλινή πυρήνα. 
Με την πάροδο του χρόνου, τα αυξημένα επίπεδα ντοπαμίνης οδηγούν σε νευροπροσαρμοστικές 
αλλαγές, συμπεριλαμβανομένης της μείωσης της ρύθμισης των υποδοχέων και της 
απευαισθητοποίησης των υποδοχέων ντοπαμίνης, που μειώνουν την απόκριση της οδού 
ανταμοιβής (μείωση ντοπαμίνης). Αυτή η νευροπροσαρμογή αποτελεί έναν κεντρικό μηχανισμό 
στην ανάπτυξη καταναγκαστικής συμπεριφοράς αναζήτησης ναρκωτικών και εθισμού. 

 

-Επίδραση στο ενδογενές σύστημα οπιοειδών 

Το ενδογενές σύστημα οπιοειδών παίζει ρόλο στη φυσική ανακούφιση από τον πόνο και στη 
συναισθηματική ρύθμιση, οπότε η παρατεταμένη χρήση οπιοειδών προκαλεί σε αυτό σημαντικές 
αλλαγές. Η χρόνια έκθεση μειώνει την παραγωγή και την απελευθέρωση ενδογενών οπιοειδών, 
όπως οι ενδορφίνες, οδηγώντας σε κατάσταση «ανεπάρκειας οπιοειδών» κατά την απόσυρση. 
Αυτή η ανεπάρκεια συμβάλλει σε αυξημένη ευαισθησία στον πόνο (υπεραλγησία) και 
συναισθηματική δυσρύθμιση. 

 

-Γλουταμινεργική δυσρύθμιση 

Η χρόνια έκθεση μεταβάλλει τη γλουταμινεργική σηματοδότηση στον προμετωπιαίο φλοιό και 
στην αμυγδαλή, περιοχές υπεύθυνες για τη λήψη αποφάσεων και τη συναισθηματική επεξεργασία. 
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Η έντονη δραστηριότητα γλουταμικού κατά τη διάρκεια της στέρησης επιδεινώνει την έντονη 
επιθυμία χρήσης (craving) και τα συμπτώματα στέρησης. Η αυξημένη GABAεργική 
δραστηριότητα που προκύπτει κατά την απόσυρση πιθανώς να οδηγήσει σε υπερδιέγερση, 
αυξημένο άγχος και συμπτώματα στέρησης. Επίσης, το γλουταμινικό, ως ο κύριος διεγερτικός 
νευροδιαβιβαστής, είναι κρίσιμο για τη συναπτική πλαστικότητα και τη μάθηση. 

 

-Νευροφλεγμονή 

Η χρόνια χρήση οπιοειδών ενεργοποιεί τα νευρογλοιακά κύτταρα, ιδιαίτερα τη μικρογλοία και τα 
αστροκύτταρα, στο ΚΝΣ. Αυτά τα κύτταρα απελευθερώνουν προφλεγμονώδεις κυτοκίνες και 
χημοκίνες, οι οποίες συμβάλλουν στη νευροφλεγμονή. Αυτή η φλεγμονώδης απόκριση όχι μόνο 
επιδεινώνει την ανοχή και την εξάρτηση από τα οπιοειδή αλλά επηρεάζει επίσης τις γνωστικές 
λειτουργίες και τη συναισθηματική ρύθμιση. 

 

-Δομικές αλλαγές του εγκεφάλου 

Μελέτες απεικόνισης έχουν δείξει ότι η μακροχρόνια χρήση οπιοειδών μπορεί να οδηγήσει σε 
δομικές αλλαγές στον εγκέφαλο. Μειώσεις στον όγκο της φαιάς ουσίας έχουν παρατηρηθεί σε 
περιοχές που σχετίζονται με το σύστημα ανταμοιβής, όπως o επικλινής πυρήνας, καθώς και σε 
περιοχές που είναι υπεύθυνες για τον έλεγχο των παρορμήσεων και τη λήψη αποφάσεων, όπως ο 
προμετωπιαίος φλοιός. Αυτές οι δομικές αλλαγές διαιωνίζουν περαιτέρω συμπεριφορές εθισμού. 

 

 

 

 

 

Schematic diagram of the primary 

dopaminergic projections of the brain reward 

circuit. The Ventral tegmental area (VTA) is the 

main source of DA in the reward system. The 

amygdala (AMY) contributes to the emotional 

learning and consolidation of memories. The 

nucleus accumbens (NACC) or ventral striatum 

is the central component of the motivation and 

the hedonic value. The dorsal striatum (DTS) is 

the basis for habit formation. The prefrontal 

cortex (PFC) is involved in planning and 

decision-making. The hippocampus (HIP) its 

crucial for the contextual learning associated 

with drug cues (Πηγή: Jiménez González, A. 

2022). 
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3.5.3. Ανοχή 

Η ανοχή χαρακτηρίζεται από μειωμένη ανταπόκριση στα οπιοειδή με την πάροδο του χρόνου, 
απαιτώντας υψηλότερες δόσεις για να επιτευχθεί το ίδιο αποτέλεσμα. Το φαινόμενο αυτό 
αποδίδεται κυρίως σε: 

 

-Απευαισθητοποίηση υποδοχέα 

Η παρατεταμένη έκθεση σε οπιοειδή οδηγεί σε φωσφορυλίωση του υποδοχέα-μ από κινάσες, όπως 
οι κινάσες υποδοχέων συζευγμένων με πρωτεΐνη G (GRKs). Αυτή η τροποποίηση ενισχύει τη 
δέσμευση των β-αρρεστινών στον υποδοχέα, αποσυνδέοντάς τον από τις πρωτεΐνες G και 
καθιστώντας τον ανενεργό. (Christie M. J., 2008). 

 

-Εσωτερικοποίηση υποδοχέα 

Ορισμένα οπιοειδή, όπως η φαιντανύλη, προάγουν την εσωτερικοποίηση των υποδοχέων-μ στα 
ενδοσώματα, όπου από εκεί οι υποδοχείς μπορούν είτε να επανατοποθετηθούν πίσω στην 
κυτταρική επιφάνεια είτε να καταστραφούν. Αν και η διαδικασία αυτή έχει προστατευτικό ρόλο 
έναντι της υπερδιέγερσης, μειώνει τη διαθεσιμότητα των υποδοχέων και συμβάλλει στην ανοχή 
(Schultz, S., 2004). 

 

-Αλλαγές μετάδοσης σήματος 

Η χρόνια λήψη οπιοειδών τροποποιεί διάφορες οδούς σηματοδότησης, συμπεριλαμβανομένης της 
μειωμένης απόκρισης στο κυκλικό AMP (cAMP). Η επίμονη διέγερση οδηγεί σε αντισταθμιστική 
ανοδική ρύθμιση της αδενυλικής κυκλάσης, εξουδετερώνοντας την αναστολή που προκαλείται 
από τα οπιοειδή και μειώνοντας την αποτελεσματικότητά τους. 

 

3.5.4 Εξάρτηση 

Η εξάρτηση προκύπτει από τις παρατεταμένες νευροπροσαρμοστικές αλλαγές, ιδιαίτερα στο 
μεσολιμβικό σύστημα ντοπαμίνης. Η χρόνια χρήση οπιοειδών ενισχύει τη ντοπαμινεργική 
δραστηριότητα ενώ ταυτόχρονα προκαλεί αντισταθμιστικές αλλαγές, όπως είπαμε και νωρίτερα: 

 

i. Αυξημένη ρύθμιση της αδενυλικής κυκλάσης 

Καθώς τα οπιοειδή αναστέλλουν την παραγωγή cAMP, οι νευρώνες προσαρμόζονται αυξάνοντας 
τα επίπεδα αδενυλικής κυκλάσης στον οργανισμό. Κατά τη διακοπή της ουσίας, αυτός ο 
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αντισταθμιστικός μηχανισμός συνεχίζει να δίνει εντολή για αυξημένη παραγωγή cAMP, 
προκαλώντας συμπτώματα όπως άγχος και γαστρεντερική δυσφορία. 

 

ii. Μεταβολές στους GABAεργικούς νευρώνες 

Η παρατεταμένη έκθεση σε οπιοειδή μειώνει τις ανασταλτικές επιδράσεις του GABA, 
ενισχύοντας τη διεγερτική κατάσταση του ντοπαμινεργικού συστήματος. Αυτή η ανισορροπία 
συμβάλλει στα συμπτώματα στέρησης και στην επιθυμία για λήψη της ουσίας (craving) (Fields, 
H. L. & Margolis, E. B., 2014). 

 

iii. Νευροφλεγμονώδεις Αποκρίσεις 

Σύνδεση με αυξημένη ενεργοποίηση των γλοίων, η οποία απελευθερώνει προφλεγμονώδεις 
κυτοκίνες. Αυτές οι ουσίες επιδεινώνουν τις νευροπροσαρμογές, περιπλέκοντας περαιτέρω τη 
διαχείριση της απόσυρσης και της εξάρτησης. 

 

iv. Το άγχος και ο άξονας υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (HPA) 

Η απορρύθμιση του άξονα HPA, οδηγεί σε αλλοιωμένα επίπεδα κορτιζόλης και αυξημένες 
αντιδράσεις στο στρες. Αυτή η απορρύθμιση επιδεινώνει τα συμπτώματα στέρησης και αυξάνει 
την πιθανότητα για υποτροπή. 

 

3.5.5. Στερητικό σύνδρομο 

Η απότομη διακοπή χρήσης οπιοειδών πυροδοτεί στερητικά συμπτώματα, όπως μυϊκούς πόνους, 
άγχος, διάρροια και έμετο. Η βαρύτητα και η διάρκεια των συμπτωμάτων επηρεάζονται από τη 
φαρμακοκινητική του οπιοειδούς και τη διάρκεια της χρήσης του. Για παράδειγμα, τα οπιοειδή 
μακράς δράσης, όπως η μεθαδόνη, προκαλούν παρατεταμένα αλλά λιγότερο έντονα συμπτώματα 
στέρησης σε σύγκριση με οπιοειδή βραχύτερης δράσης, όπως η μορφίνη. Η απόσυρση σχετίζεται 
με: 

 Αυξημένη νοραδρενεργική δραστηριότητα. Η υπερδραστηριότητα του υπομέλανα 
τόπου (locus coeruleus), λόγω μειωμένης αναστολής που προκαλείται από οπιοειδή, 
συμβάλλει σε πολλά σωματικά συμπτώματα στέρησης. 
 

 Δυσρυθμισμένα επίπεδα ντοπαμίνης. Η απότομη πτώση της ντοπαμίνης κατά τη 
διάρκεια της απόσυρσης οδηγεί σε ανηδονία και δυσφορία. 
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Έτσι λοιπόν, η ανάπτυξη ανοχής και εθισμού εξηγείται από τα παραπάνω φαινόμενα. Τα 
στερητικά συμπτώματα από οπιοειδή είναι ιδιαίτερα δυσάρεστα και αμβλύνουν περαιτέρω την 
επιθυμία και τη λαχτάρα για χρήση. Ανάλογα με τη σοβαρότητά τους, αυτά τα συμπτώματα 
μπορούν να ταξινομηθούν σε 5 βαθμούς (από 0 έως 4) (Koob, G.F. & Le Moal, M., 2006): 

 

– Βαθμός 0: Λαχτάρα (για την ουσία) και άγχος. 

– Βαθμός 1: Παρουσιάζεται επιπλέον χασμουρητό, ενώ παρατηρείται αυξημένη εφίδρωση, 
καταρροή και δακρύρροια. 

– Βαθμός 2: Αυξημένη ένταση και ενεργοποίηση του συμπαθητικού συστήματος (μυδρίαση, 
ανατρίχιασμα, έντονο τρέμουλο και συσπάσεις/σπασμοί, έξαψη και ρίγη) έντονο πόνο σε 
αρθρώσεις, οστά και μύες, απώλεια όρεξης. 

– Βαθμός 3: Όλα τα παραπάνω και επιπλέον αυξημένη ένταση, αϋπνία, συμπτώματα έντονης 
δραστηριότητας του συμπαθητικού (αύξηση αρτηριακής πίεσης, θερμοκρασίας σώματος, 
καρδιακού και αναπνευστικού ρυθμού, ανησυχία, μυϊκές συσπάσεις) και ναυτία. 

– Βαθμού 4: Όλα τα παραπάνω, περαιτέρω αυξημένη ένταση, έμετος, διάρροια, απώλεια όρεξης, 
απώλεια βάρους, υιοθέτηση εμβρυϊκής θέσης, αυθόρμητη ακούσια εκσπερμάτιση/οργασμός, 
αφυδάτωση με αιμοσυμπύκνωση και ηωσινοπενία και υψηλή γλυκόζη αίματος. 

Τα συμπτώματα μπορούν να μειωθούν με χορήγηση β-αναστολέων, ηρεμιστικών , 
αντιψυχωσικών, υποστηρικτική θεραπεία (ενυδάτωση, παρεντερική σίτιση, 
γαστροπροστατευτικοί παράγοντες κ.λπ.) και χορήγηση ανάλογων μορφίνης. (Tenev, V. 2020). 

Οι διπλές προκλήσεις της ανοχής και της εξάρτησης υπογραμμίζουν την ανάγκη για συνετές 
πρακτικές συνταγογράφησης οπιοειδών. Οι στρατηγικές μετριασμού των παραπάνω ζητημάτων 
περιλαμβάνουν: 

 Χρήση μερικών αγωνιστών: Φάρμακα όπως η βουπρενορφίνη, που ενεργοποιούν εν 
μέρει τους υποδοχείς μ, προσφέρουν αναλγησία με χαμηλότερο κίνδυνο εξάρτησης. 

 Προώθηση της ανακύκλωσης υποδοχέων: Η φαρμακευτική ανάπτυξη νεών οπιοειδών 
που δυνητικά θα διευκολύνουν την εσωτερίκευση και την ανακύκλωση των υποδοχέων μ 
θα μπορούσε να μειώσει το πρόβλημα της ανοχής. 

 Συνδυαστικές θεραπείες: Ο συνδυασμός οπιοειδών με ανοσοενισχυτικά, όπως οι 
ανταγωνιστές των υποδοχέων NMDA, μπορεί να αποτρέψει την ανοχή ρυθμίζοντας τη 
νευρική πλαστικότητα. 

Οι βιοχημικοί και φυσιοπαθολογικοί μηχανισμοί που διέπουν την ανοχή και την εξάρτηση από τα 
οπιοειδή υπογραμμίζουν την πολυπλοκότητα της κλινικής χρήσης τους. Ενώ τα οπιοειδή 
παραμένουν απαραίτητα για τη διαχείριση του έντονου πόνου, η δυνατότητά τους για ανοχή και 
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εξάρτηση απαιτεί προσεκτική διαχείριση. Η μελλοντική έρευνα θα πρέπει να επικεντρωθεί στον 
σχεδιασμό οπιοειδών που διατηρούν την αναλγητική αποτελεσματικότητα, ελαχιστοποιώντας 
παράλληλα τον κίνδυνο νευροπροσαρμοστικών αλλαγών. 

 

3.6 Κατάχρηση κοινών οπιοειδών 

Έχοντας επίγνωση των ψυχοτρόπων και επικίνδυνων επιδράσεων της μορφίνης, η οποία προκαλεί 
εθισμό, είναι απαραίτητο να αναλυθούν ορισμένα παράγωγα φάρμακα. Οι ουσίες αυτές κερδίζουν 
δημοτικότητα, ιδιαίτερα στους νέους, ακόμη και στη χώρα μας. Η ακατάλληλη χρήση φαρμάκων, 
ιδιαίτερα όταν καταναλώνονται για ψυχαγωγικούς σκοπούς και χωρίς ιατρική ανάγκη και 
συνταγή, μπορεί να είναι εξαιρετικά επικίνδυνη και, σε ορισμένες περιπτώσεις, θανατηφόρα. Η 
λανθασμένη χρήση εγκυμονεί σοβαρούς κινδύνους για την υγεία και συμβάλλει στην ανάπτυξη 
εξάρτησης. Αυτό το δοκίμιο εξετάζει ευρέως χρησιμοποιούμενα οπιοειδή: 

 Φαιντανύλη 
 Οξυκωδόνη 
 Τραμαδόλη 
 Κωδεΐνη 

 

3.6.1. Φαιντανύλη (C22H28N2O) 

Η φαιντανύλη είναι ένα ισχυρό συνθετικό 
οπιοειδές αναλγητικό που ανήκει στην κατηγορία 
των φαινυλπιπεριδινών και συγκεκριμένα στις 4-
ανιλιδοπιπεριδίνες. Συντέθηκε το 1960 από τον 
Janssen (Taylor, D.R., 2005), κατά τη διάρκεια 
μιας περιόδου που επικεντρώθηκε στη δημιουργία 
όλο ισχυρότερων οπιοειδών. Η φαιντανύλη είναι 
80-100 φορές ισχυρότερη από τη μορφίνη και 25-
40 φορές ισχυρότερη από την ηρωίνη, με μια 
θανατηφόρα δόση για τον άνθρωπο που 
υπολογίζεται σε περίπου 2 mg (Ellis, C.R., 2018). 

Παράλληλα, η μοριακή δομή της φαιντανύλης 
προσφέρει τουλάχιστον πέντε θέσεις για χημική 
τροποποίηση, επιτρέποντας τη δημιουργία 
πολυάριθμων παραγώγων. Αυτά τα παράγωγα 
έχουν αξιοποιηθεί για την ανάπτυξη και κυκλοφορία νέων μορίων στην παράνομη αγορά 
ναρκωτικών (Abdulrahim, D. & Bowden Jones, O., 2018). Η φαιντανύλη συνταγογραφείται για 
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αναισθησία πριν από χειρουργική επέμβαση ή για ανακούφιση του χρόνιου πόνου, ιδιαίτερα 
εκείνου που σχετίζεται με  καρκίνο. 

Η δραστικότητα της φαιντανύλης σχετίζεται στενά με την υψηλή λιποφιλικότητά της, που της 
επιτρέπει να διασχίζει γρήγορα τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό. Μεταβολίζεται στο ήπαρ από τα 
ένζυμα του κυτοχρώματος P450, κυρίως το CYP3A4, σε νορφεντανύλη, έναν λιγότερο ισχυρό 
μεταβολίτη. Η ταχεία έναρξη και η σύντομη διάρκεια δράσης της την καθιστούν αποτελεσματική 
για την ανακούφιση από τον πόνο, αλλά και αυξάνουν τον κίνδυνο εξάρτησης και overdose. Η 
υψηλή συγγένεια του φαρμάκου με τους υποδοχείς-μ των οπιοειδών έχει ως αποτέλεσμα 
σημαντική αναλγησία και ευφορία, αλλά και αναπνευστική καταστολή, την κύρια αιτία 
θανατηφόρων υπερβολικών δόσεων (Taylor, D.R., 2005). 

Εμπορικές ονομασίες σκευασμάτων στην Ελλάδα: 

 Durogesic® 
 Instanyl® 
 Vellofent® 
 PecFent® 

Στις Ηνωμένες Πολιτείες, η φαιντανύλη ήταν η κύρια αιτία θανάτων που σχετίζονται με τα 
οπιοειδή, με περίπου 90.000 θανάτους από υπερβολική δόση να αναφέρθηκαν μόνο το 2019 
(CDC, 2019). 

Στην Ελλάδα, η χρήση φαιντανύλης εγείρει επίσης συναγερμό. Παρά την ταξινόμησή του ως 
συνταγογραφούμενου φαρμάκου, που καλύπτεται από το Εθνικό Σύστημα Υγείας για βαριά 
άρρωστους ασθενείς, η παράνομη χρήση φαιντανύλης έχει αυξηθεί. Η ισχυρότερη δράση της σε 
σύγκριση με τη μορφίνη και την ηρωίνη πηγάζει από τη φαρμακοκινητική και την υψηλή 
λιποφιλικότητά της, όπως είπαμε και νωρίτερα, επιτρέποντας την ταχεία απορρόφηση μέσω 
φραγμών όπως το δέρμα, οι βλεννογόνοι και ο αιματοεγκεφαλικός φραγμός (Taylor, D.R., 2005). 
Αυτές οι ιδιότητες συμβάλλουν σε σοβαρά στερητικά συμπτώματα και συχνή υπερδοσολογία 
λόγω ταχείας μετάβασης από την απώλεια των αισθήσεων στην αναπνευστική καταστολή και στο 
θάνατο. 
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3.6.2. Οξυκωδόνη (C18H21NO4) 

Η οξυκωδόνη είναι ένα ημισυνθετικό οπιοειδές 
που προέρχεται από τη θηβαΐνη, συστατικό του 
Papaver somniferum. Είναι ένα από τα πιο 
«κακοποιημένα» οπιοειδή αναλγητικά στη 
Βόρεια Αμερική, που συχνά θεωρείται ο 
καταλυτικός πρωταγωνιστής της κρίσης των 
οπιοειδών λόγω της υπερσυνταγογράφησης και 
της κακής χρήσης της (Scheck, J., 2016). 

Μεταβολίζεται κυρίως στο ήπαρ από τα ένζυμα 
του κυτοχρώματος P450, συμπεριλαμβανομένων 
των CYP3A4 και CYP2D6. Αυτές οι οδοί 
παράγουν μεταβολίτες όπως η οξυμορφόνη 
(ισχυρότερο οπιοειδές) και η νοροξυκωδόνη 
(ασθενέστερο οπιοειδές). Οι συνθέσεις βραχείας 
αποδέσμευσης αναπτύχθηκαν για να παρέχουν παρατεταμένα αναλγητικά αποτελέσματα, αλλά η 
ακατάλληλη χρήση, όπως η σύνθλιψη δισκίων για άμεση δράση, ενισχύει δυνητικά τον εθισμό. Η 
υψηλή χημική συγγένεια της οξυκωδόνης για τους υποδοχείς-μ οπιοειδών οδηγεί σε ισχυρά 
αναλγητικά και ευφορικά αποτελέσματα, αλλά και σημαντική αναπνευστική καταστολή και 
δυσκοιλιότητα (Mayer, S., 2018). 

Εμπορικές ονομασίες σκευασμάτων στην Ελλάδα: 

 Viloxidon® 
 Depalgos® (σε συνδυασμό με παρακεταμόλη) 
 Oxycodone + Naloxone® (σε συνδυασμό με ναλοξόνη) 

Σκεύασμα ελεγχόμενης αποδέσμευσης οξυκωδόνης διανεμήθηκε ευρέως στη Βόρεια Αμερική και 
αργότερα στην Ευρώπη. Ωστόσο, τουλάχιστον το 25% των ασθενών ανέφερε ανεπαρκή 
ανακούφιση από τον πόνο, προκαλώντας αυξήσεις της δόσης, επιδείνωση της εξάρτησης και των 
κινδύνων υπερβολικής δόσης (Mayer, S., 2018). 
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3.6.3. Τραμαδόλη (C16H25NO2) 

Η τραμαδόλη, που συντέθηκε στη δεκαετία του 
1970, είναι ένα συνθετικό οπιοειδές αναλγητικό 
που χρησιμοποιείται για μέτριο έως σοβαρό πόνο 
(Gioia S., 2018). Αν και λιγότερο ισχυρή από τη 
μορφίνη, η κατάχρηση της τραμαδόλης έχει 
αυξηθεί, ιδιαίτερα στη Μεσόγειο, τη Μέση 
Ανατολή και την Αφρική, και πρόσφατα στην 
Κίνα και τη Βόρεια Ιρλανδία. Αναφέρεται επίσης 
ως «το φάρμακο του μαχητή», αφού έχει 
χρησιμοποιηθεί ως διεγερτικό σε πολέμους 
(Scheck, J., 2016). 

Η τραμαδόλη έχει διπλό μηχανισμό δράσης. Δρα 
ως ασθενής αγωνιστής στους υποδοχείς-μ των 
οπιοειδών, παρέχοντας μέτρια αναλγησία. 
Επιπλέον, αναστέλλει την επαναπρόσληψη της 
σεροτονίνης και της νορεπινεφρίνης, 
συμβάλλοντας στην ανακούφιση. Μεταβολίζεται στο ήπαρ από το CYP2D6 σε Ο-
δεσμεθυλοτραμαδόλη, μεταβολίτης με ισχυρότερη δράση. Ο διπλός μηχανισμός της αυξάνει τις 
δυνατότητές της για κατάχρηση, εξάρτηση και συμπτώματα στέρησης (Gioia, S., 2018). 

Εμπορικές ονομασίες σκευασμάτων στην Ελλάδα: 

 Tramal® 
 Zaldiar® (σε συνδυασμό με παρακεταμόλη) 
 Skudexa® (σε συνδυασμό με δεξοκετοπροφαίνη) 

Αν και οι περιπτώσεις υπερδοσολογίας είναι σπάνιες, τα στερητικά συμπτώματα είναι σημαντικά, 
ενώ τα διεγερτικά της αποτελέσματα έχουν συμβάλει στην κατάχρησή της σε ιδιαίτερες σωματικές 
απαιτήσεις, όπως για παράδειγμα σε μάχες πολέμου (Abdulrahim, D. & Bowden-Jones, O., 2018). 
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3.6.4. Κωδεΐνη (C18H21NO3) 

Η κωδεΐνη είναι ένα φυσικό αλκαλοειδές που 
προέρχεται από το φυτό Papaver somniferum, το 
οποίο χρησιμοποιείται ως αναλγητικό και 
αντιβηχικό, αφού τροποποιεί την απόκριση του 
κεντρικού νευρικού συστήματος στον πόνο και 
καταστέλλει τα αντανακλαστικά του βήχα. 
Χρησιμοποιείται καταχρηστικά για 
ψυχαγωγικούς σκοπούς και είναι γνωστό ως 
«Purple Drank» ή «Sizzurp», ένα ψυχοδραστικό 
κοκτέιλ που παρασκευάζεται έπειτα από 
ανάμειξη κωδεϊνούχων σιροπιών με αναψυκτικά 
(Palamar, J.J., 2018). 

Η κωδεΐνη μεταβολίζεται στο ήπαρ από το 
CYP2D6 σε μορφίνη, η οποία είναι και αυτή που 
ευθύνεται για μεγάλο μέρος της αναλγητικής της 
δράσης. Η μεταβλητότητα στη δραστηριότητα 
του ενζύμου CYP2D6 μεταξύ των ατόμων επηρεάζει σημαντικά την αποτελεσματικότητά της και 
τον κίνδυνο ανεπιθύμητων ενεργειών. Τα ήπια αναλγητικά και ηρεμιστικά αποτελέσματα της 
κωδεΐνης την καθιστούν δημοφιλή επιλογή για κατάχρηση, συχνά σε συνδυασμό με άλλες ουσίες 
για ενισχυμένη ευφορία. Ωστόσο, οι υπερβολικές δόσεις μπορεί να οδηγήσουν σε αναπνευστική 
καταστολή και θάνατο (Taylor, D.R., 2005). 

Εμπορικές ονομασίες σκευασμάτων στην Ελλάδα: 

 Lonalgal® 
 Brufen plus® 
 Sival-B® 

Αν και ήταν ευρέως διαδεδομένο στις Ηνωμένες Πολιτείες κατά τη διάρκεια της δεκαετίας του 
1960, τα τελευταία χρόνια η κατάχρησή έχει εξαπλωθεί παγκοσμίως. Οι υψηλές δόσεις σε 
συνδυασμό με άλλες ουσίες μπορούν να οδηγήσουν σε αποτελέσματα παρόμοια με άλλα 
ναρκωτικά, αυξάνοντας την πιθανότητα κατάχρησης και εθισμού. 
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3.6.5. Ηρωίνη (C21H23NO5) 

Η ηρωίνη (διακετυλομορφίνη) είναι ένα 
ημισυνθετικό οπιοειδές παράγωγο της μορφίνης, 
με δομή που περιλαμβάνει δύο ακετυλομάδες, 
αυξάνοντας σημαντικά τη λιποφιλικότητά της. 
Αυτή η αυξημένη λιποφιλικότητα της επιτρέπει 
ταχεία διάχυση μέσω του αιματοεγκεφαλικού 
φραγμού, καθιστώντας την ικανή να ασκεί τις 
επιδράσεις της στο ΚΝΣ πολύ ταχύτερα από τη 
μορφίνη (Zacny, J.P., 2003). 

Η ηρωίνη δε δρα απευθείας στους οπιοειδείς 
υποδοχείς, αλλά μετατρέπεται ταχέως σε 6-
μονοακετυλομορφίνη (6-MAM) και εν συνεχεία 
σε μορφίνη, η οποία είναι ο κύριος δραστικός 
μεταβολίτης της (Inturrisi, C.E., 2002). Οι 
επιδράσεις της ηρωίνης οφείλονται κυρίως στη 
μορφίνη, η οποία δρα ως αγωνιστής των υποδοχέων-μ των οπιοειδών, με μικρότερη συγγένεια για 
τους κάπα και δέλτα υποδοχείς. Η ενεργοποίηση αυτών των υποδοχέων οδηγεί σε: 

1. Αναλγησία – Η αναλγητική δράση επιτυγχάνεται μέσω της ενεργοποίησης των 
υποδοχέων-μ στις προσυναπτικές απολήξεις των πρωτοταγών αισθητηριακών νευρώνων 
στην οπίσθια κεραία του νωτιαίου μυελού. Αυτό αναστέλλει την απελευθέρωση 
γλουταμάτης και ουσίας P, μειώνοντας τη μεταφορά του πόνου μέσω του 
νωτιαιοθαλαμικού δεματίου. (Yaksh, T.L., & Wallace, M.S. 2018). 

2. Ευφορία – Τα οπιοειδή ενεργοποιούν τους μ-υποδοχείς στους GABAεργικούς 
ενδιάμεσους νευρώνες της κοιλιακής καλυπτρική περιοχής (VTA). Αυτό αναστέλλει την 
απελευθέρωση GABA, μειώνοντας τη δράση του στους ντοπαμινεργικούς νευρώνες. Ως 
αποτέλεσμα, αυξάνεται η απελευθέρωση ντοπαμίνης στον επικλινή πυρήνα (NAcc), 
οδηγώντας σε έντονη αίσθηση ανταμοιβής. (Di Chiara, G., & Imperato, A. 1988). 

3. Αναπνευστική Καταστολή – Η ενεργοποίηση των μ-υποδοχέων στον προμήκη μυελό 
μειώνει τη δραστηριότητα του αναπνευστικού κέντρου, μειώνοντας την ευαισθησία του 
οργανισμού στην υπερκαπνία. Αυτό οδηγεί σε αναπνευστική καταστολή, που μπορεί να 
προκαλέσει υποξία και θάνατο λόγω ασφυξίας (Pattinson, K.T., 2008). 

4. Μείωση της εντερικής κινητικότητας – Η ηρωίνη προκαλεί δυσκοιλιότητα λόγω 
αναστολής της ακετυλοχολίνης στο εντερικό σύστημα, μέσω αλληλεπίδρασης με τους 
οπιοειδείς υποδοχείς των λείων μυϊκών κυττάρων (Holzer, P., 2009). 

Η ηρωίνη, λόγω της υψηλής λιποφιλικότητάς της, εισέρχεται ταχέως στην κυκλοφορία και 
διαπερνά τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό 50 φορές ταχύτερα από τη μορφίνη (Fredriksson, I., 
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2019). Απορροφάται ταχέως με ενδοφλέβια, ενδορρινική, μέσω καπνίσματος και από του 
στόματος χορήγηση. 

Μεταβολίζεται στο πλάσμα και στο ήπαρ και υπόκειται σε υδρόλυση από εστεράσες σε 6-MAM 
και μορφίνη. Η 6-MAM έχει μεγαλύτερη συγγένεια για τους υποδοχείς-μ των οπιοειδών από τη 
μορφίνη, γεγονός που ενισχύει την ταχεία και ισχυρή ευφορία. (Rook, E.J., 2006). Η μορφίνη 
μεταβολίζεται περαιτέρω σε μορφίνη-6-γλυκουρονίδιο (M6G) και μορφίνη-3-γλυκουρονίδιο 
(M3G), που έχουν διαφορετικά φαρμακολογικά προφίλ (Osborne, R., 1990). 

Τα μεταβολικά προϊόντα της 
ηρωίνης αποβάλλονται 
κυρίως από τα νεφρά, ενώ η 
6-MAM μπορεί να ανιχνευθεί 
στα ούρα έως και 24 ώρες 
μετά τη χρήση. (Cone, E.J., 
1993). 

Η χρόνια χρήση της ηρωίνης 
οδηγεί σε ανοχή, εξάρτηση 
και στερητικό σύνδρομο, που 
χαρακτηρίζεται από: 

 Αυξημένη ευαισθησία 
στον πόνο (υπεραλγησία) 
λόγω αντιστάθμισης των 
νευροδιαβιβαστών (Jensen, 
T.S., 2001). 

 Συμπτώματα στέρησης, όπως ταχυκαρδία, υπεριδρωσία, ρίγη, μυϊκοί σπασμοί και έντονη 
ανησυχία, λόγω της απορρύθμισης του νοραδρενεργικού συστήματος (Kosten, T.R. & 
Baxter, L.E., 2019). 

 Καρδιαγγειακές επιπλοκές λόγω ενδοφλέβιας χρήσης, συμπεριλαμβανομένων 
βακτηριακής ενδοκαρδίτιδας και θρόμβωσης (Degenhardt, L., 2011). 

Όπως και τα προηγούμενα χρόνια, έτσι και τα τελευταία, η ηρωίνη συνδέεται άρρηκτα με την 
κρίση των οπιοειδών, καθώς συχνά νοθεύεται με φαιντανύλη, αυξάνοντας τον κίνδυνο 
υπερδοσολογίας (CDC, 2020). Στις ΗΠΑ, το 2019 καταγράφηκαν 14.000 θάνατοι από υπερβολική 
δόση ηρωίνης, ενώ το 2021 το 80% των δειγμάτων ηρωίνης περιείχαν φαιντανύλη, αυξάνοντας 
δραματικά τον κίνδυνο θνησιμότητας (NIDA, 2022). 

Στην Ελλάδα, η ηρωίνη παραμένει το κυρίαρχο παράνομο οπιοειδές, αν και η χρήση της έχει 
μειωθεί ελαφρώς λόγω της αύξησης των προγραμμάτων υποκατάστασης με μεθαδόνη και 
βουπρενορφίνη (EMCDDA, 2022). 

Κύρια προϊόντα μεταβολισμού ηρωίνης, μορφίνης και κωδεΐνης. (Dienes-Nagy, A. 
1999) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

ΚΑΤΑΣΤΑΛΤΙΚΑ: ΒΕΝΖΟΔΙΑΖΕΠΙΝΕΣ ΚΑΙ ΒΑΡΒΙΤΟΥΡΙΚΑ 

Τις τελευταίες δεκαετίες, η κατάχρηση και ο εθισμός σε ψυχοδραστικές ουσίες, ιδιαίτερα 
βαρβιτουρικά και βενζοδιαζεπίνες, έχουν γίνει σημαντικά ζητήματα δημόσιας υγείας. Αυτά τα 
φάρμακα, που αρχικά αναπτύχθηκαν για την αντιμετώπιση του άγχους, της αϋπνίας και των 
επιληπτικών διαταραχών, ενέχουν σημαντικούς κινδύνους εξάρτησης και κακής χρήσης. H 
αύξηση αυτή της χρήσης των φαρμάκων αυτών δεν περιορίζεται σε εκείνα που είναι 
συνταγογραφούμενα αλλά περιλαμβάνει και αυτά που λαμβάνονται παράνομα. Παρά την κλινική 
τους αποτελεσματικότητα, οι φαρμακοκινητικές και φαρμακοδυναμικές τους ιδιότητες καθιστούν 
τις παραπάνω ουσίες ιδιαίτερα «ευάλωτες» στην κατάχρηση και την εξάρτηση. Οι τάσεις της 
κατάχρησης και του εθισμού τις τελευταίες δύο δεκαετίες είναι ιδιαίτερα ανησυχητικές και στην 
Ελλάδα (Rang, R., 2005).  

Το άγχος είναι μία από τις πιο διαδεδομένες παθολογικές διαταραχές στον δυτικό κόσμο. Οι 
γυναίκες καταφεύγουν σε αγχολυτικά και ηρεμιστικά φάρμακα, ιδίως σε βενζοδιαζεπίνες, σε 
σαφώς μεγαλύτερο βαθμό από τους άνδρες, ενώ παρατηρείται αυξημένη κατανάλωση αυτών των 
φαρμάκων στην ηλικιακή ομάδα άνω των 35 ετών. Ο νευροδιαβιβαστής στον οποίο δρουν τα 
αγχολυτικά είναι ο GABA (γ-αμινοβουτυρικό οξύ). Η ενεργοποίηση του GABAεργικού 
συστήματος οδηγεί σε ανασταλτικές δράσεις και είναι το κυριότερο σύστημα στη ρύθμιση της 
δραστηριότητας του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ). Ο νευροδιαβιβαστής αυτός εκτελεί 
τις λειτουργίες του όταν δεσμεύεται σε συγκεκριμένους υπδοχείς στους GABAΑ, GABAΒ και 
υποδοχείς GABAΓ. Το GABA βρίσκεται, σε χιλιοστογραμμομοριακές συγκεντρώσεις, σε 
διάφορες περιοχές του εγκεφάλου (Rang, R., 2005): 

 Μέλαινα ουσία 
 Ωχρά σφαίρα 
 Τετράδυμο πέταλο 
 Εγκεφαλικός φλοιός 
 Παρεγκεφαλίδα 
 Ιππόκαμπος 
 Προμήκης μυελός και γέφυρα 
 Λευκή ουσία 

Τα αγχολυτικά ή ηρεμιστικά-υπνωτικά φάρμακα δρουν ακριβώς στον υποδοχέα GABAA. Ο 
υποδοχέας GABAA είναι ένας υποδοχέας – δίαυλος που τον διαπερνούν ιόντα χλωρίου. Όταν ο 
υποδοχέας αυτός λοιπόν ενεργοποιηθεί από το GABA, ο δίαυλος ανοίγει και επιτρέπει την είσοδο 
ιόντων χλωρίου στον ενδοκυτταρικό χώρο. Αυτό προκαλεί υπερπόλωση της κυτταρικής 
μεμβράνης και επακόλουθη αναστολή της κυτταρικής δραστηριότητας. Η διέγερση του 
GABAεργικού συστήματος με αυτά τα φάρμακα προκαλεί σταδιακή και πολύπλοκη αύξηση της 
ανασταλτικής δραστηριότητας στα νευρωνικά κυκλώματα του κεντρικού νευρικού συστήματος. 
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Οι κύριες ομάδες ηρεμιστικών-υπνωτικών φαρμάκων περιλαμβάνουν: 

► Βενζοδιαζεπίνες 
► Βαρβιτουρικά 
► Φάρμακα μη βενζοδιαζεπίνης (ζολπιδέμη, ζοπικλόνη, εζοπικλόνη, ζαλεπλόνη) 

 

 

Οδοί του GABA στον εγκέφαλο. Το GABAεργικό σύστημα εκτείνεται σε όλη την αμυγδαλή, τον 
ιππόκαμπο, τον υποθάλαμο, τον προμετωπιαίο φλοιό, τον οσφρητικό βολβό, καθώς και στον νωτιαίο 
μυελό και ακόμη και στον αμφιβληστροειδή. Αυτή η ευρεία έκφραση των GABAεργικών κυττάρων 
υποδηλώνει τον βασικό ρόλο αυτού του ανασταλτικού νευροδιαβιβαστή σε λειτουργίες του ΚΝΣ, 
όπως η συμπεριφορά, ο έλεγχος της κίνησης, η διάθεση, ο ύπνος, μεταξύ άλλων. (Ochoa-de la Paz, 
L.D. 2020) 
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4.1. Εισαγωγή στα αγχολυτικά – ηρεμηστικά 

Οι βενζοδιαζεπίνες (BZDs) αποτελούν μια από τις πλέον διαδεδομένες κατηγορίες φαρμάκων που 
συνταγογραφούνται παγκοσμίως για διάφορες κλινικές ενδείξεις, όπως η αϋπνία, η επιληψία, οι 
μυϊκοί σπασμοί, η διαχείριση στερητικών συμπτωμάτων από το αλκοόλ και η αγχώδης διαταραχή 
(Griffin A.E. III, 2013). Επιπλέον, μαζί με ορισμένα βαρβιτουρικά χρησιμοποιούνται στην 
αναισθησιολογία ως προφαρμακευτική αγωγή πριν από χειρουργικές επεμβάσεις, λόγω των 
ηρεμηστικών και αμνησιακών τους ιδιοτήτων. 

Ορισμένες βενζοδιαζεπίνες, όπως η φλουνιτραζεπάμη, έχουν υποστεί αυστηρούς περιορισμούς 
στη χρήση τους, καθώς μπορεί να προκαλέσουν καταστολή, αβουλία και οπισθοδρομική αμνησία, 
γεγονός που τις έχει συνδέσει με παράνομες ενέργειες, όπως η χρήση τους σε σεξουαλικές 
επιθέσεις. Επιπλέον, τα φάρμακα αυτά σχετίζονται με την ανάπτυξη αντοχής και εξάρτησης, ενώ 
το φαρμακολογικό τους προφίλ μπορεί να διαφοροποιείται ανάλογα με την ηλικία και τις πιθανές 
αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα. 

Οι βενζοδιαζεπίνες (BZDs) και τα βαρβιτουρικά ασκούν τις φαρμακολογικές τους δράσεις – όπως 
καταστολή, αγχολυσία, μυοχάλαση και αντιεπιληπτική δράση – μέσω της τροποποίησης της 
λειτουργίας των υποδοχέων GABAA. Συγκεκριμένα, δρουν ως αγωνιστές αυτών των υποδοχέων, 
ενισχύοντας την ανασταλτική δράση του γάμμα-αμινοβουτυρικού οξέος (GABA) στο κεντρικό 
νευρικό σύστημα (Quinn, D. I., 1997; DeVane, C. L., 2016). 

Το GABA, όπως αναφέραμε και παραπάνω, αποτελεί τον κύριο ανασταλτικό νευροδιαβιβαστή 
του εγκεφάλου, ρυθμίζοντας τη δραστηριότητα και τη διεγερσιμότητα των νευρώνων. Οι 
υποδοχείς του διακρίνονται σε τρεις βασικούς τύπους (GABAA, GABAB και GABAΓ), με τους 
GABAA να είναι κανάλια χλωρίου που ενεργοποιούνται από τις βενζοδιαζεπίνες και τα 
βαρβιτουρικά. Οι υποδοχείς αυτοί αποτελούνται από πέντε υπομονάδες (δύο άλφα, δύο βήτα και 
μία γάμμα), με τα παραπάνω φάρμακα να δεσμεύονται σε μια εξειδικευμένη θέση μεταξύ των 
ορισμένων υπομονάδων. Η αλληλεπίδραση αυτή οδηγεί σε διαρθρωτικές αλλαγές στον υποδοχέα, 
οι οποίες έχουν ως αποτέλεσμα:  

 Ενίσχυση της πρόσδεσης του GABA και αύξηση της ανασταλτικής δραστηριότητας. 

 Αύξηση της διαπερατότητας των διαύλων χλωρίου. 

 Τροποποίηση της διαπερατότητας ιόντων νατρίου, καλίου και ασβεστίου. 

 Αναστολή της απελευθέρωσης νευροδιαβιβαστών μέσω του ασβεστίου. 

 Αναστολή της νευρωνικής πρόσληψης αδενοσίνης, με αδιευκρίνιστες κλινικές επιπτώσεις 
(DeVane, 2016). 

Εκτός από το GABAA, οι βενζοδιαζεπίνες επηρεάζουν και περιφερειακούς υποδοχείς, οι οποίοι 
βρίσκονται στο περιφερικό νευρικό σύστημα, στη γλοία και σε ανοσολογικές δομές, χωρίς όμως 
να συνδέονται άμεσα με τη δράση του GABA. Επίσης, παρουσιάζουν ήπια ανασταλτική δράση 
στην επαναπρόσληψη της αδενοσίνης, γεγονός που μπορεί να συμβάλλει στις αντισπασμωδικές 
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και αγχολυτικές τους ιδιότητες. Από την άλλη, τα βαρβιτουρικά συνδέονται σε διαφορετικό σημείο 
του υποδοχέα GABAA σε σχέση με τις BZD, αλλά επιφέρουν παρόμοια φαρμακολογικά 
αποτελέσματα ενώ παράλληλα δρουν και σε άλλους υποδοχείς του κεντρικού και περιφερικού 
νευρικού συστήματος. 

Λόγω της πιο έντονης δράσης τους στον υποδοχέα GABAA και της απουσίας ειδικού 
ανταγωνιστή, τα βαρβιτουρικά προκαλούν ισχυρότερη καταστολή του νευρικού συστήματος σε 
σχέση με τις βενζοδιαζεπίνες. Αυτός είναι ένας από τους βασικούς λόγους που η χρήση τους στην 
κλινική πράξη έχει περιοριστεί σημαντικά (DeVane, C.L., 2016). 

 

4.2. Βαρβιτουρικά 

Μέχρι τη δεκαετία του 1960, τα βαρβιτουρικά 
αποτελούσαν την κύρια φαρμακευτική επιλογή για τη 
θεραπεία του άγχους, της αϋπνίας και των σπασμών. 
Ωστόσο, η υψηλή τους τοξικότητα και ο αυξημένος 
κίνδυνος υπερδοσολογίας οδήγησαν σταδιακά στην 
αντικατάστασή τους από τις βενζοδιαζεπίνες, οι οποίες 
θεωρούνται ασφαλέστερες, ιδιαίτερα σε περίπτωση 
υπερδοσολογίας (Latt, N., 2014). 

Σήμερα, τα βαρβιτουρικά έχουν πολύ περιορισμένη 
ιατρική χρήση και συνταγογραφούνται κυρίως για: 

 Αντιεπιληπτική θεραπεία (ιδίως η 
φαινοβαρβιτάλη, σε ανθεκτικές μορφές 
επιληψίας). 

 Γενική αναισθησία. 

 Θεραπεία οξείας ημικρανίας. 

 Υποβοηθούμενη ευθανασία, όπου είναι νόμιμο. 

Τα βαρβιτουρικά είναι συνθετικές ουσίες που ανήκουν στις διακετυλουρίες προέρχονται από το 
βαρβιτουρικό οξύ (C4H4N2O3), το οποίο συντέθηκε αρχικά από τον Adolf von Baeyer το 1864. Το 
πρώτο φαρμακολογικά ενεργό παράγωγο, η βαρβιτάλη (C8H12N2O3), κυκλοφόρησε το 1903 με 
την εμπορική ονομασία Veronal© που που παράχθηκε από τον μετασχηματισμό του 
διαιθυλοβαρβιτουρικού οξέος, ενώ η φαινοβαρβιτάλη (C12H12N2O3) εισήχθη το 1912 ως 
Luminal©, αποτελώντας μία από τις πιο χρησιμοποιούμενες ουσίες της κατηγορίας αυτής (Latt, 
N., 2014). 

 

Βασική μοριακή δομή βαρβιτουρικών (Πηγή: 
Wikipedia) 
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 R1 R2 R3 X 

Δράση μακράς διάρκειας (Πάνω από 6 ώρες) 

Μεφοβαρβιτάλη C2H5  C6H5 CH3 Ο 

Φενοβαρβιτάλη C2H5 C6H5 H O 

Δράση μέσης διάρκειας (3-6 ώρες) 

Αμορβαβιτάλη C2H5 (CH3)2CHCH2CH2 H O 

Βουταβαριτάλη C2H5 CH3CH2(CH3)CH H O 

Δράση βραχείας διάρκειας (λιγότερο από 3 ώρες) 

Φαινοβαρβιτάλη C2H5 CH3CH2CH2(CH3)CH H O 

Σεκοβαρβιτάλη CH2=CHCH2 CH3CH2CH2(CH3)CH H O 

Δράση υπερβραχείας διάρκειας (15 – 60 λεπτά) 

Θειοπεντάλη C2H5 CH3CH2CH2(CH3)CH H S 

Εσοβαρβιτάλη CH3 C6H9 CH3 O 

 

Xημικές δομές και διάρκεια δράσης ευρέως 

χρησιμοποιούμενων βαρβιτουρικών στην κλινική πράξη. 

 

 

Κατά τη δεκαετία του 1960, ένα σημαντικό ποσοστό του πληθυσμού στις Ηνωμένες Πολιτείες 
λάμβανε βαρβιτουρικά ως θεραπεία για την αϋπνία και το άγχος. Ωστόσο, η αυξημένη συχνότητα 
εξάρτησης και υπερδοσολογίας προκάλεσε ανησυχίες, οδηγώντας σε αυστηρότερα ρυθμιστικά 
μέτρα. Η Επιτροπή των Ηνωμένων Εθνών για τα Ναρκωτικά κατέταξε τα βαρβιτουρικά στα 
ελεγχόμενα φάρμακα, καθιστώντας τη συνταγογράφησή τους υποχρεωτική, ενώ το 1971 
εντάχθηκαν στη Σύμβαση της Βιέννης, καταχωρούμενα ως εξαρτησιογόνες ουσίες (Latt, N., 
2014). 

Παρότι τα βαρβιτουρικά 
χρησιμοποιούνται ακόμη σε 
ορισμένες ιατρικές εφαρμογές 
(όπως η αντιεπιληπτική αγωγή 
και η γενική αναισθησία), η 
ευρεία συνταγογράφησή τους 
για αγχώδεις διαταραχές και 
διαταραχές ύπνου έχει σχεδόν εξαλειφθεί, καθώς αντικαταστάθηκαν από ασφαλέστερες 
εναλλακτικές, όπως οι βενζοδιαζεπίνες και τα Z-drugs. 

Σύνθεση βαρβιτουρικού οξέως από τη συμπύκνωση ουρίας και μηλονικού 
διαιθυλεστέρα (Πηγή: Adams, R., 1922) 
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4.2.1. Τοξικότητα και υπερδοσολογία βαρβιτουρικών 

Τα βαρβιτουρικά είναι λιποδιαλυτά φάρμακα, γεγονός που τα καθιστά ισχυρούς καταστολείς του 
κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ), καθώς διαπερνούμε με ευκολία τον αιματοεγκεφαλικό 
φραγμό. Δρουν ενισχύοντας τη GABAεργική νευροδιαβίβαση, προκαλώντας χαλάρωση, υπνηλία 
και αναισθησία. Ωστόσο, ο χαμηλός θεραπευτικός δείκτης τους (TI) τα καθιστά ιδιαίτερα 
επικίνδυνα, καθώς η θανατηφόρα δόση είναι μόλις 4-5 φορές υψηλότερη από τη θεραπευτική 
δόση. 

Συμπτώματα υπερδοσολογίας: 

 Λήθαργος και ακραία υπνηλία. 
 Απώλεια συνείδησης και κώμα. 
 Καταστολή του αναπνευστικού συστήματος. 
 Θάνατος λόγω καρδιοαναπνευστικής ανακοπής. 

Ακριβώς λόγω του υψηλού κινδύνου θανάσιμης υπερδοσολογίας, η χρήση των βαρβιτουρικών ως 
ηρεμιστικών – υπνωτικών δεν συνιστάται πλέον, ενώ η διάθεση τους υπόκειται σε αυστηρό έλεγχο 
(Latt, N., 2014). 

Τα βαρβιτουρικά μπορούν να προκαλέσουν τόσο σωματική όσο και ψυχολογική εξάρτηση. Η 
μακροχρόνια χρήση οδηγεί στην ανάπτυξη ανοχής, γεγονός που ωθεί τους χρήστες στην αύξηση 
των δόσεων, αυξάνοντας έτσι τον κίνδυνο τοξικότητας, ανεπιθύμητων ενεργειών και κινδύνων. 

Τα συμπτώματα στερητικού συνδρόμου εμφανίζονται μετά από απότομη διακοπή τους, ενώ είναι 
εντονότερα σε άτομα που καταναλώνουν πάνω από 500 mg ημερησίως, για διάστημα άνω του 
ενός μηνός. Τα στερητικά συμπτώματα περιλαμβάνουν: 

 Αϋπνία και έντονο άγχος. 

 Ζάλη, ναυτία και γαστρεντερικές διαταραχές. 

 Σπασμοί, παραισθήσεις και παραλήρημα (σε σοβαρές περιπτώσεις). 

 Κατάσταση τύπου “delirium tremens”, παρόμοια με τη στέρηση από αλκοόλ, που μπορεί 
να οδηγήσει σε καρδιοαγγειακή καταπληξία και θάνατο. 

 

4.2.2. Μηχανισμός δράσης και κίνδυνοι χρόνιας χρήσης 

Η φαρμακολογική τους δράση, όπως αναφέραμε και νωρίτερα, βασίζεται στην ενίσχυση της 
ανασταλτικής δραστηριότητας του γάμμα-αμινοβουτυρικού οξέος (GABA), του κύριου 
ανασταλτικού νευροδιαβιβαστή του εγκεφάλου. Συγκεκριμένα, τα βαρβιτουρικά δεσμεύονται σε 
ειδική θέση στον υποδοχέα GABAA, ενεργοποιώντας έναν καταρράκτη ανασταλτικών σημάτων, 
ο οποίος ενισχύει την απόκριση του GABA (Harrison, N., 2000; Siegel, G.J., 1998).  
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Οφείλουμε να αναφέρουμε πως, σε αντίθεση με άλλες κατηγορίες φαρμάκων, η θανατηφόρα δόση 
των βαρβιτουρικών δεν αυξάνεται παράλληλα με την ανοχή. Αυτό σημαίνει ότι ένα άτομο μπορεί 
να αναπτύξει αντοχή στα θεραπευτικά αποτελέσματα, αλλά να παραμένει ιδιαίτερα επηρρεπές 
στην τοξική δράση, αυξάνοντας τον κίνδυνο οξείας τοξίκωσης. 

Η τοξικότητα των βαρβιτουρικών είναι υψηλή λόγω του στενού θεραπευτικού τους δείκτη (TI). 
Ειδικότερα, είδαμε πως η θανατηφόρα δόση μπορεί να προκύψει όταν η ληφθείσα ποσότητα 
ξεπερνά 4-5 φορές τη θεραπευτική δόση. Ο κίνδυνος αυτός εντείνεται σημαντικά εάν τα 
βαρβιτουρικά συνδυαστούν με αλκοόλ ή άλλα κατασταλτικά του ΚΝΣ, όπως οπιοειδή και 
βενζοδιαζεπίνες (Latt, N., 2014). 

Σε αντίθεση με τις βενζοδιαζεπίνες, οι οποίες αυξάνουν τη συχνότητα ανοίγματος των διαύλων 
χλωρίου στον υποδοχέα GABAA, τα βαρβιτουρικά παρατείνουν τη διάρκεια του ανοίγματος 
αυτών των διαύλων, γεγονός που οδηγεί σε ισχυρότερη και πιο παρατεταμένη ανασταλτική 
επίδραση στο ΚΝΣ. 

Επιπλέον, τα βαρβιτουρικά μπορούν να προκαλέσουν αναστολή της νευρωνικής δραστηριότητας 
ακόμη και απουσία GABA, γεγονός που τα καθιστά πιο επικίνδυνα σε σχέση με τις 
βενζοδιαζεπίνες, καθώς αυξάνουν τον κίνδυνο αναπνευστικής και καρδιαγγειακής καταστολής 
(Ho, K. & Yu, S., 1991). 

Ακόμη, όπως σημειώθηκε νωρίτερα, αναστέλλουν τη δράση των διεγερτικών γλουταμινεργικών 
υποδοχέων, όπως οι υποδοχείς AMPA και καϊνικού, οι οποίοι είναι υποτύποι των ιοντοτροπικών 
υποδοχέων γλουταμινικού. Το γλουταμινικό είναι ο κύριος διεγερτικός νευροδιαβιβαστής στο 
ΚΝΣ των θηλαστικών και η παρεμπόδιση της δράσης του μειώνει την διέγερση των νευρώνων, 
ενισχύοντας την κατασταλτική δράση των βαρβιτουρικών. 

Η συνδυαστική δράση των βαρβιτουρικών στην ενίσχυση της ανασταλτικής δράσης του GABA 
και στην αναστολή των διεγερτικών υποδοχέων του γλουταμινικού εξηγεί τον λόγο που οι ουσίες 
αυτές έχουν ισχυρότερη κατασταλτική δράση στο ΚΝΣ σε σύγκριση με τις βενζοδιαζεπίνες και 
άλλες κατηγορίες κατασταλτικών ουσιών, όπως τα Z-drugs (π.χ. ζολπιδέμη) και οι κιναζολινόνες 
(Levine, B.S, 2020). 

 

4.2.3. Αλληλεπιδράσεις και κίνδυνοι συνδυαστικής χρήσης 

Λόγω της ισχυρής κατασταλτικής τους δράσης, τα βαρβιτουρικά δεν πρέπει να χορηγούνται σε 
συνδυασμό με άλλες ουσίες που επιδρούν κατασταλτικά στο ΚΝΣ, καθώς αυτό μπορεί να 
οδηγήσει σε επικίνδυνες αλληλεπιδράσεις. Ιδιαίτερα επικίνδυνος είναι ο συνδυασμός τους με: 

 Αλκοόλ, το οποίο ενισχύει την κατασταλτική δράση των βαρβιτουρικών, αυξάνοντας τον 
κίνδυνο αναπνευστικής ανεπάρκειας. 
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 Βενζοδιαζεπίνες, που επίσης ενισχύουν τη δραστηριότητα του GABA και μπορούν να 
προκαλέσουν ακραία καταστολή του ΚΝΣ. 

 Οπιοειδή, καθώς αλληλεπιδρούν με τα βαρβιτουρικά, προκαλώντας καταστολή του 
αναπνευστικού κέντρου και αυξάνοντας τον κίνδυνο θανατηφόρας υπερδοσολογίας. 

 Άλλα ηρεμιστικά, όπως τα αντικαταθλιπτικά και τα Z-drugs, που μπορεί να οδηγήσουν 
σε σοβαρή υπνηλία, σύγχυση, και απώλεια συνείδησης. 

Λόγω αυτών των κινδύνων, η χορήγηση βαρβιτουρικών πρέπει να γίνεται υπό αυστηρή ιατρική 
επίβλεψη, ενώ η χρήση τους έχει περιοριστεί σημαντικά σε σχέση με το παρελθόν. 

 

4.3. Βενζοδιαζεπίνες 

Oι βενζοδιαζεπίνες (BZDs) είναι μια κατηγορία 
ψυχοδραστικών φαρμάκων που διαθέτουν 
πολλαπλές φαρμακολογικές ιδιότητες, όπως 
ηρεμιστική, υπνωτική, αγχολυτική, 
αντισπασμωδική, μυοχαλαρωτική και αναισθητική 
δράση. Λόγω της αποτελεσματικότητάς τους και 
του μειωμένου αριθμού παρενεργειών, σε 
σύγκριση με τα βαρβιτουρικά, έχουν καθιερωθεί ως 
φάρμακο εκλογής για τη θεραπεία της αγχώδους 
διαταραχής, στις κρίσεις πανικού και στην αϋπνία. 

 Ωστόσο, η μακροχρόνια χρήση τους στη 
διαχείριση της διαταραχής κρίσεων πανικού 
αποτελεί σημείο επιστημονικής συζήτησης 
(ScHARR., 2018). Ορισμένες μελέτες 
υποστηρίζουν ότι η παρατεταμένη χορήγησή τους 
δεν είναι αποτελεσματική και ότι θα πρέπει να περιορίζεται σε ανθεκτικές περιπτώσεις, ενώ άλλες 
υποδεικνύουν ότι είναι εξίσου αποτελεσματικές με τους εκλεκτικούς αναστολείς 
επαναπρόσληψης σεροτονίνης (SSRIs) (Stevens, J.C. & Pollack, M.H., 2005).  

 

 

 

Βενζοδιαζεπίνες βραχείας 

διάρκεια δράσης (τ ½ 1-6 

ώρες) 

 

Υπνωτική δράση 

Μπροτιζολάμη 

(C15H10BrClN4S) 

Τριαζολάμη (C17H12Cl2N4) 

Αναισθητική δράση Μιδαζολάμη C18H13ClFN3) 

Βασική μοριακή δομή βενζοδιαζεπινών 
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Βενζοδιαζεπίνες βραχείας 

διάρκεια δράσης (τ ½ 1-6 

ώρες) 

 

Αγχολυτική δράση 

Αλπραζολάμη (C17H13ClN4) 

Λοραζεπάμη 

(C15H10Cl2N2O2) 

Οξαδεπάμη (C15H11N2O2Cl) 

 

Υπνωτική δράση 

Εστραζολάμη (C16H11ClN4) 

Λορμεταζεπάμη 

(C16H12Cl2N2O2) 

 

 

Βενζοδιαζεπίνες μέσης 

διάρκεια δράσης (τ ½ 24-48 

ώρες) 

 

Αγχολυτική δράση 

Βρομαζεπάμη 

(C14H10BrN3O) 

Νιτραζεπάμη (C15H11N3O3) 

 

Υπνωτική δράση 

Φλουνιτραζεπάμη 

(C16H12FN3O3) 

Αντιεπιληπτική δράση Κλοναζεπάμη 

(C15H10ClN3O3) 

 

Βενζοδιαζεπίνες μακράς 

διάρκεια δράσης (τ ½ πάνω 

από 48 ώρες) 

 

 

Αγχολυτική δράση 

Χλωροδιαζεποξείδη 

(C16H14ClN3O) 

Δελοραζεπάμη 

(C15H10Cl2N2O) 

Διαζεπάμη (C16H13ClN2O) 

Αντιεπιληπτική δράση Κλοβαζάμη (C16H13ClN2O2) 

Πίνακας: Κατηγοριοποίηση ορισμένων βενζοδιαζεπινών βάσει του χρόνου ημιζωής τους (τ 

1/2) 

 

Η χρήση των βενζοδιαζεπινών απαιτεί προσεκτική παρακολούθηση, καθώς η κατάχρησή τους 
σχετίζεται με τη μεγάλη διαθεσιμότητά τους, τόσο στη νόμιμη όσο και στην παράνομη αγορά, 
καθώς και με την ελλιπή ιατρική επίβλεψη στη συνταγογράφηση. Ως αποτέλεσμα, σε ορισμένους 
ασθενείς μπορεί να παρατηρηθεί καταχρηστική χρήση και εξάρτηση. Στις δυτικές χώρες, 
εκτιμάται ότι το 10-20% των ενηλίκων λαμβάνουν φάρμακα αυτής της οικογένειας τακτικά, ενώ 
η αυτοχορήγηση είναι πιο συχνή σε άτομα με εξάρτηση από αλκοόλ, οπιούχα ή ψυχοδιεγερτικά. 

Οι βενζοδιαζεπίνες εισήχθησαν στην κλινική πρακτική τη δεκαετία του 1960 για τη βραχυχρόνια 
αντιμετώπιση του άγχους και της αϋπνίας. Η πρώτη ένωση που συντέθηκε ήταν το 
χλωροδιαζεποξείδιο (C16H14ClN3O), το οποίο ανήκει στην κατηγορία των 1,4-βενζοδιαζεπινών 
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και κυκλοφόρησε ως Librium®. Η ανάπτυξη αυτού του μορίου αποτέλεσε μία από τις 
σημαντικότερες εξελίξεις στην ψυχοφαρμακολογία, ανοίγοντας τον δρόμο για την εισαγωγή νέων 
μορίων αυτής της κατηγορίας. 

Με βάση τη δομή του χλωροδιαζεποξειδίου, οι ερευνητές ανέπτυξαν νέα μόρια με βελτιωμένα 
χαρακτηριστικά. Έτσι, στην πορεία συντέθηκε η διαζεπάμη (C16H13ClN2O), μια ένωση που 
παρουσίασε 3 έως 10 φορές μεγαλύτερη ισχύ σε σύγκριση με το χλωροδιαζεποξείδιο. Στη 
δεκαετία του 1980, η διαζεπάμη ήταν η πιο ευρέως χρησιμοποιούμενη βενζοδιαζεπίνη 
παγκοσμίως, κυκλοφορώντας με την εμπορική ονομασία Valium®. 

Σήμερα, έχουν αναπτυχθεί περισσότερες από 3.000 ενώσεις βενζοδιαζεπινών, από τις οποίες πάνω 
από 120 έχουν μελετηθεί για τη βιολογική τους δράση. Περίπου 35 κυκλοφορούν στην αγορά, με 
21 να έχουν λάβει διεθνή έγκριση (Soyka, M., 2017). 

Οι βενζοδιαζεπίνες διαφοροποιούνται ως προς τη δραστικότητά τους, την ταχύτητα του 
μεταβολισμού τους και τον ρυθμό απομάκρυνσής τους από τον οργανισμό, ανάλογα με τη χημική 
τους δομή. Ένας από τους σημαντικότερους παράγοντες που επηρεάζουν τη φαρμακοκινητική 
τους είναι ο χρόνος ημιζωής, καθώς αυτός καθορίζει τόσο τη συχνότητα χορήγησής τους όσο και 
την πιθανότητα συσσώρευσης και υπερδοσολογίας. Ο ρυθμός απέκκρισής τους είναι επίσης 
καθοριστικός για τη διάρκεια της δράσης τους. 

Παρόλο που όλες οι βενζοδιαζεπίνες έχουν παρόμοια βασική χημική δομή, διαφέρουν ως προς τις 
ιδιότητές τους λόγω των πλευρικών αλυσίδων («R» ομάδες) που τους προσδίδουν συγκεκριμένα 
χαρακτηριστικά. 

Επίσης, ανάλογα με τη διάρκεια δράσης τους, ταξινομούνται σε βραχείας, ενδιάμεσης και μακράς 
δράσης. 

 Βραχείας δράσης (π.χ. τριαζολάμη): Χρόνος ημιζωής μικρότερος από 6 ώρες, που 
χρησιμοποιείται κυρίως για οξεία αϋπνία. 

 Ενδιάμεσης δράσης (π.χ., λοραζεπάμη): Χρόνος ημιζωής 6-24 ώρες, κατάλληλος για 
αγχώδεις διαταραχές και διαδικαστική καταστολή. 

 Μακράς δράσης (π.χ. διαζεπάμη): Χρόνος ημιζωής που υπερβαίνει τις 24 ώρες, που 
χρησιμοποιείται συχνά για χρόνιες διαταραχές άγχους και επιληπτικών κρίσεων (Soyka, 
M., 2017). 

Τα φαρμακοκινητικά προφίλ επηρεάζουν την πιθανότητα κατάχρησής τους. Οι βενζοδιαζεπίνες 
βραχείας δράσης, οι οποίες έχουν ταχεία έναρξη δράσης, αποτελούν ιδανικούς υποψηφίους για 
κατάχρηση, λόγω της άμεσης ικανοποίησης που παρέχουν. Οι βραχείας και ενδιάμεσης δράσης 
βενζοδιαζεπίνες χρησιμοποιούνται κυρίως για τη θεραπεία της αϋπνίας, ενώ οι μακράς δράσης 
χορηγούνται για τη διαχείριση του άγχους. 

Ο κίνδυνος εθισμού συνδέεται με την ταχεία έναρξη και τη σύντομη διάρκεια δράσης ορισμένων 
ουσιών της οικογένειας αυτής, που ενισχύουν δυνητικά τη συμπεριφορά αναζήτησης ουσιών. Η 
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χρόνια χρήση οδηγεί σε φαρμακοδυναμική ανοχή και σωματική εξάρτηση. Τα συμπτώματα 
στέρησης μπορεί να περιλαμβάνουν άγχος, επιληπτικές κρίσεις και παραλήρημα, που συχνά 
απαιτούν ιατρική επίβλεψη ( Pergolizzi, J.V., 2020). 

Σήμερα οι βενζοδιαζεπίνες χρησιμοποιούνται συχνά για την ηρεμιστική τους δράση, ειδικά σε 
πληθυσμούς με συνυπάρχουσες διαταραχές χρήσης ουσιών. Ο συνδυασμός βενζοδιαζεπινών με 
αλκοόλ, οπιοειδή ή διεγερτικά ενισχύει τη δυνατότητα κατάχρησής τους. Ένα εντυπωσιακό 
παράδειγμα είναι η κατάχρηση της κλοναζεπάμης (Rivotril®), που συχνά αναφέρεται ως «ηρωίνη 
του φτωχού» λόγω της διαθεσιμότητάς της μέσω απάτης με συνταγογραφήσεις και μαύρων 
αγορών. Στις Ηνωμένες Πολιτείες, οι βενζοδιαζεπίνες συμβάλλουν σχεδόν στο 30% των θανάτων 
από υπερβολική δόση οπιοειδών, τονίζοντας τον ρόλο τους στη συνεχιζόμενη κρίση ναρκωτικών 
(Sun, E.C., 2017; Gladden, R.M., 2019). 

Επιπλέον, η κλινική χρήση τους έχει επίσης περιοριστεί λόγω της πιθανότητας κατάχρησης, 
ιδιαίτερα σε περιπτώσεις όπου συνδέονται με ακατάλληλη ή επικίνδυνη συμπεριφορά και χρήση, 
όπως η διευκόλυνση σεξουαλικής κακοποίησης (π.χ. λουνιτραζεπάμη). Επιπλέον, οι 
βενζοδιαζεπίνες παρουσιάζουν αλληλεπιδράσεις με πολλά φάρμακα, όπως τα οπιοειδή, το αλκοόλ 
και τα υπνωτικά σκευάσματα, αυξάνοντας τον κίνδυνο ανεπιθύμητων ενεργειών. 

Μεταβολίζονται στο ήπαρ, κυρίως μέσω του ενζυμικού συστήματος CYP450, με σημαντικό ρόλο 
του ισοενζύμου CYP3A4. Αν και οι περισσότερες περιπτώσεις υπερδοσολογίας απαιτούν 
υποστηρικτική θεραπεία, η φλουμαζενίλη μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως ανταγωνιστής των 
βενζοδιαζεπινών σε περιπτώσεις οξείας τοξίκωσης. 

Τα επίπεδα των βενζοδιαζεπινών στο πλάσμα μπορεί να επηρεαστούν μέσω του CYP3A4. Ισχυροί 
αναστολείς, όπως η φλουοξετίνη, η ιμιπραμίνη, η ερυθρομυκίνη, η κλαριθρομυκίνη, κ.λπ., 
αυξάνουν τα επίπεδα των βενζοδιαζεπινών στο πλάσμα μέσω της αναστολής του CYP3A4. Από 
την άλλη, η συγκέντρωσή τους στο πλάσμα θα μπορούσε να μειωθεί (μείωση του χρόνου ημιζωής) 
όταν αλληλεπιδρούν με ουσίες που αυξάνουν την ενζυμική δραστηριότητα, όπως η 
καρβαμαζεπίνη. Τέλος, οι βενζοδιαζεπίνες δύνανται να ωθήσουν σε αυξημένη καταστολή το ΚΝΣ 
και το αναπνευστικό σύστημα λόγω συνεργικής δράσης με ουσίες όπως η μιρταζαπίνη, το αλκοόλ, 
διάφορα βαρβιτουρικά και αντιισταμινικά φάρμακα. 

Η θεραπεία της εξάρτησης από τις βενζοδιαζεπίνες είναι δύσκολη, καθώς η σωματική και 
ψυχολογική εξάρτηση αναπτύσσονται γρήγορα. Συχνά απαιτείται σταδιακή μείωση της δόσης σε 
συνδυασμό με γνωσιακή συμπεριφορική θεραπεία, για τη βέλτιστη διαχείριση της απεξάρτησης. 

 

4.3.1. Μηχανισμός δράσης βενζοδιαζεπινών 

 Η δομή των βενζοδιαζεπινών αποτελείται από έναν αρωματικό δακτύλιο (βενζολικό) και από έναν 
διαζεπινικό δακτύλιο που αποτελείται από επτά άτομα: Πέντε άτομα άνθρακα και δυο αζώτου με 
μια φαινυλική ρίζα στη θέση 5. Οι βενζοδιαζεπίνες δεν είναι αγωνιστές των GABA υποδοχέων (γ-
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αμινοβουτυρικό οξύ), δηλαδή δεν προκαλούν οι ίδιες ενεργοποίηση τους, αλλά αλλοστερικοί 
διαμορφωτές τους, δηλαδή μεταβάλλουν την δράση τους αφού συνδεθούν πρώτα σε διαφορετικό 
σημείο του υποδοχέα από ότι το GABA (βενζοδιαζεπινικός υποδοχέας). Έτσι αυξάνουν την 
διαπερατότητα των ιόντων χλωρίου στους GABAεργικούς νευρώνες, αυξάνοντας την 
δραστικότητα των πραγματικών αγωνιστών. Το αποτέλεσμα είναι η υπερπόλωση της κυτταρικής 
μεμβράνης και η επακόλουθη αναστολή της κυτταρικής δραστηριότητας.  

Όπως έχουμε ήδη αναφέρει, οι 
βενζοδιαζεπίνες επιδρούν κυρίως 
στην υποομάδα α των GABA 
υποδοχέων (Campo-Soria, C., 
2006-08). Δεσμεύουν τον θύλακα 
που δημιουργείται από τις 
υπομονάδες α και γ, προκαλώντας 
μια διαμορφωτική αλλαγή στο 
σύμπλεγμα της πρωτεΐνης, 
αυξάνοντας τη συγγένεια του 
υποδοχέα για το GABA  και 
αυξάνοντας κατά συνέπεια την 
αγωγιμότητα στα ιόντα χλωρίου 
της νευρωνικής μεμβράνης 
προκαλώντας ανασταλτική δράση 
στο ΚΣΝ (Kelly, M.D., 2002). 
Υπενθυμίζεται πως σε αντίθεση 
με τα βαρβιτουρικά, οι 
βενζοδιαζεπίνες (BDZ) δεν 
ενεργοποιούν άμεσα τους 
υποδοχείς GABA. Αντίθετα, 
απαιτείται η παρουσία του GABA για να εκδηλώσουν τις ιδιότητές τους. Οι βενζοδιαζεπίνες 
αυξάνουν τη συχνότητα ανοίγματος του καναλιού του υποδοχέα GABAA, ενισχύοντας τη 
φυσιολογική ανασταλτική δράση του GABA. 

Ο μηχανισμός αυτός προκαλεί αναστολή σε διάφορα νευροδιαβιβαστικά συστήματα, με 
σημαντική επίδραση στις νοραδρενεργικές και σεροτονινεργικές οδούς, οι οποίες εμπλέκονται στη 
ρύθμιση του άγχους. Οι βενζοδιαζεπίνες αλληλεπιδρούν με υποδοχείς GABAA σε διάφορες 
περιοχές του κεντρικού νευρικού συστήματος και παρουσιάζουν ποικίλες συγγένειες με 
συγκεκριμένους. Αυτές οι διαφοροποιήσεις εξηγούν τις ποικίλες φαρμακολογικές επιδράσεις που 
παρατηρούνται μεταξύ των διαφορετικών ενώσεων της κατηγορίας των BDZ (Soyka, M., 2017). 

 

 

Υποδοχέας GABA: Διαφορετικά σημεία πρόσδεσης διαφορετικών ουσιών που 
οδηγούν στην αύξηση της κατασταλτικής δραστηριότητας του GABAεργικού 

συστήματος (Πηγή: Moore, W., 2020) 
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4.3.2. Ανοχή, εξάρτηση και απόσυρση 

Η παρατεταμένη χρήση βενζοδιαζεπινών μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη ανοχής, με 
αποτέλεσμα τη σταδιακή μείωση της θεραπευτικής αποτελεσματικότητας αυτών των φαρμάκων 
και την ανάγκη αύξησης της δοσολογίας, για τη διατήρηση του ίδιου αποτελέσματος. Αυτή η 
διαδικασία σχετίζεται με την εξασθένιση της GABAεργικής δραστηριότητας, πιθανότατα λόγω 
της μειωμένης ευαισθησίας των υποδοχέων GABAA εξαιτίας της παρατεταμένης έκθεσης στην 
ουσία (Gallager, D.W, 1985).  

Παρότι είναι ιδιαίτερα αποτελεσματικές στη βραχυχρόνια θεραπεία του άγχους και της αϋπνίας, 
η μακροχρόνια χρήση τους σχετίζεται με κινδύνους εξάρτησης. Η ανάπτυξη φυσικής και 
ψυχολογικής εξάρτησης εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, όπως: 

1. Η διάρκεια και η δόση της θεραπείας. 

2. Ο τύπος της βενζοδιαζεπίνης που χρησιμοποιείται. 

3. Η ατομική επιρροή στις εν δυνάμει εθιστικές επιπτώσεις των βενζοδιαζεπινών. 

Η παρατεταμένη χρήση τους μπορεί να οδηγήσει σε  ανάπτυξη ανοχής, υποτροπή των 
συμπτωμάτων (rebound effect) μετά τη διακοπή και εμφάνιση στερητικού συνδρόμου. Σε σοβαρές 
περιπτώσεις, η εξάρτηση χαρακτηρίζεται από την ανάγκη λήψης του φαρμάκου όχι πλέον για 
θεραπευτικούς λόγους, αλλά λόγω του έντονου και ανεξέλεγκτου πόθου (craving) για τη λήψη της 
ουσίας. Σε τέτοιες περιπτώσεις, η συνεχιζόμενη λήψη μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένες δόσεις 
και επεισόδια τοξίκωσης λόγω υπερδοσολογίας (Griffiths, R.R. & Sunnerund, C.A., 1987; 
Morgan, W.W., 1990). 

Η πιθανότητα εμφάνισης εξάρτησης ποικίλλει μεταξύ των διαφόρων βενζοδιαζεπινών και 
εξαρτάται από τη φαρμακοκινητική τους. Εκείνες με ταχεία έναρξη δράσης και σύντομο χρόνο 
ημιζωής είναι πιο πιθανό να προκαλέσουν εξάρτηση, λόγω της ισχυρής θετικής ενίσχυσης που 
προσφέρουν. Μελέτες σε πειραματόζωα έδειξαν ότι οι βενζοδιαζεπίνες παρουσιάζουν θετικά 
ενισχυτικά αποτελέσματα, τα οποία αυξάνουν την αναζήτηση της ουσίας μετά τη χορήγηση, αν 
και σε μικρότερο βαθμό συγκριτικά με τα βαρβιτουρικά (Griffiths, R.R. & Sunnerund, C.A., 
1987). 

Η ανοχή και η εξάρτηση από τις ουσίες της κατηγορίας αυτής συνδέονται με δύο βασικούς 
μηχανισμούς: Πρώτον, με την τροποποίηση της ρύθμισης των υποδοχέων GABAA στο 
μεταιχμιακό σύστημα, και δεύτερον, με την αυξημένη ευαισθησία του συμπλέγματος υποδοχέα 
βενζοδιαζεπίνης-GABAA στους αντίστροφους αγωνιστές (Quinn, D.I., 1997). 

Δεδομένου ότι αυτές οι ουσίες αλληλεπιδρούν με το GABAεργικό σύστημα, είναι εύλογο να 
θεωρηθεί ότι παρουσιάζουν παρόμοιους μηχανισμούς εξάρτησης με το αλκοόλ. Οι ομοιότητες 
αυτές έχουν περιγραφεί με μηχανισμούς που αφορούν μεταβολές στην έκφραση της ορμόνης 
απελευθέρωσης κορτικοτροπίνης (CRF), στην ευαισθησία του υποδοχέα CRF και του 
νευρπεπτιδίου Υ, καθώς και στην αυξημένη ευαισθησία των υποδοχέων NMDA και AMPA, οι 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 06:10:50 EEST - 216.73.216.250



54 
 

οποίοι επηρεάζουν τη νευροδιαβίβαση του γλουταμικού. Τέλος, η ενίσχυση της GABAεργικής 
αναστολής μπορεί να μειώσει τη δράση των ανασταλτικών συστημάτων που ελέγχουν την 
απελευθέρωση ντοπαμίνης. Αυτό οδηγεί σε αυξημένη δραστηριότητα των ντοπαμινεργικών 
νευρώνων στην κοιλιακή καλυπτρική περιοχή (VTA), μηχανισμός που σχετίζεται με την ανάπτυξη 
εξάρτησης (Soyka, M., 2017). 

Όπως συμβαίνει με το αλκοόλ και τα βαρβιτουρικά, η απότομη διακοπή της χρήσης τους μπορεί 
να οδηγήσει σε στερητικό σύνδρομο. Ο κίνδυνος αυξάνεται σημαντικά σε ασθενείς που έχουν 
λάβει βενζοδιαζεπίνες για διάστημα άνω των τριών μηνών. Η διακοπή της χρήσης τους μπορεί να 
προκαλέσει ένα ευρύ φάσμα συμπτωμάτων, συμπεριλαμβανομένων διαταραχών ύπνου, 
ευερεθιστότητας, άγχους, κρίσεων πανικού, σύγχυσης, ναυτίας, απώλειας βάρους, αλλαγές στην 
αρτηριακή πίεση και στον καρδιακό ρυθμό, μυϊκή δυσκαμψία, πονοκέφαλο, αλλαγές στην 
ικανότητα αντίληψης, ψυχωτικές αντιδράσεις – συμπεριλαμβανομένων παραισθήσεων και 
παραληρημάτων –, όπως και αυτοκτονικές σκέψεις και απόπειρες. Ιδιαίτερα στους ηλικιωμένους 
οι επιδράσεις τους μπορεί να είναι πιο έντονες και μπορεί να οδηγήσουν σε γνωστική εξασθένηση, 
καταστολή, υπνηλία, αταξία και αυξημένο κίνδυνο πτώσεων (Griffin A.E. III, , 2013; DeVane, C. 
L., 2016). 

Λόγω των κινδύνων αυτών, η διακοπή τους πρέπει να γίνεται σταδιακά και υπό ιατρική επίβλεψη, 
με μείωση της δόσης σε μακρά χρονική περίοδο για την αποφυγή σοβαρών στερητικών 
συμπτωμάτων. Η σταδιακή απόσυρση από τις βενζοδιαζεπίνες μπορεί να συνοδεύεται από 
γνωσιακή συμπεριφορική θεραπεία, ώστε να μειωθεί η πιθανότητα υποτροπής. 

 

4.3.4. Κατάχρηση και εθισμός 

Ορισμένες βενζοδιαζεπίνες έχουν χρησιμοποιηθεί εκτός του ιατρικού τους πλαισίου, ιδιαίτερα σε 
ευπαθείς πληθυσμούς ή σε συνδυασμό με οπιοειδή, αλκοόλ και άλλα κατασταλτικά (Soyka, M., 
2017). Κάποιες από αυτές έχουν απαγορευτεί ή η κυκλοφορία τους έχει αυστηρά περιοριστεί, 
λόγω του υψηλού κινδύνου εξάρτησης και καταχρηστικής ή επικίνδυνης χρήσης.  

 

-Βενζοδιαζεπίνες ως "Δρόγα του Βιασμού" 

Ορισμένες βενζοδιαζεπίνες έχουν χρησιμοποιηθεί παρανόμως για εγκληματικούς σκοπούς, όπως 
η διευκόλυνση επιθέσεων σε ανυποψίαστα θύματα, μέσω καταστολής και απώλειας συνείδησης. 
Ανάμεσα στις πιο γνωστές ουσίες που έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία είναι: 

 Φλουνιτραζεπάμη (C16H12FN3O3) – Εμπορικές ονομασίες Rohypnol®, Roophis®, 
γνωστή και ως «χάπι του βιασμού». 

 Ζολπιδέμη (C19H21N3O) – Εμπορική ονομασία Stilnox®, η οποία ανήκει στα Z-drugs, που 
έχουν παρόμοια δράση με τις βενζοδιαζεπίνες. 
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 Μιδαζολάμη (C18H13ClFN3) – Ένα ισχυρό κατασταλτικό που χρησιμοποιείται σε 
νοσοκομειακό περιβάλλον, αλλά έχει καταγραφεί ως ουσία κατάχρησης. 

 Τεμαζεπάμη (C16H13ClN2O2) – Χρησιμοποιείται για τη θεραπεία της αϋπνίας, αλλά έχει 
επίσης εντοπιστεί στη μαύρη αγορά. 

Η δράση αυτών των ουσιών συνδέεται με την ενίσχυση της ανασταλτικής δραστηριότητας του 
GABA στο κεντρικό νευρικό σύστημα, προκαλώντας καταστολή, αμνησία και έλλειψη 
συνείδησης, γεγονός που μπορεί να τις καταστήσει επικίνδυνες σε περιπτώσεις εγκληματικής 
χρήσης (Roth, T., 2007). 

 

-Κλοναζεπάμη  - η "ηρωίνη των φτωχών" 

Η κλοναζεπάμη (C15H10ClN3O3), γνωστή με την εμπορική ονομασία Rivotril® είναι μία ισχυρή 
βενζοδιαζεπίνη, περίπου 20 φορές πιο δραστική από τη διαζεπάμη (Valium®), και χρησιμοποιείται 
κυρίως για τη θεραπεία επιληπτικών κρίσεων και αγχώδους διαταραχής. Είναι μία από τις πιο 
ισχυρές βενζοδιαζεπίνες, με σημαντική αντιεπιληπτική δράση και παρατεταμένη διάρκεια 
ημίσειας ζωής, γεγονός που την καθιστά κατάλληλη για τη διαχείριση επιληπτικών κρίσεων και 
συγκεκριμένα για την προφύλαξη καθώς και τη θεραπεία (Brodie, M.J. & Dichter, M.A., 1996). 

Παρότι η κλοναζεπάμη είναι κλινικά χρήσιμη στη θεραπεία επιληψίας, διαταραχών πανικού και 
διαταραχών ύπνου, η παρατεταμένη χρήση της συνδέεται με ανάπτυξη ανοχής και εξάρτησης, 
ιδίως όταν χορηγείται σε υψηλές δόσεις ή σε συνδυασμό με κατασταλτικές ουσίες, όπως το αλκοόλ 
και τα οπιοειδή. Η συνδυαστική χρήση αυτών των ουσιών μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρά 
στερητικά συμπτώματα, λόγω της νευροπροσαρμογής που προκύπτει από την αυξημένη 
δραστηριότητα του GABAεργικού συστήματος (μείωση σύνθεσης νέων των υποδοχέων GABA) 
και αλλοιώσεις στη νευροπλαστικότητα (neuroplasticity). Ο μειωμένος αριθμός υποδοχέων στον 
οργανισμό, μαζί με τις προαναφερθείσες αλλαγές που προκαλούνται λόγω της παρατεταμένης 
λήψης της ουσίας προκαλούν μια μείωση της φυσιολογικής δραστηριότητας του συστήματος που 
εκδηλώνονται με αυξημένη ευερεθιστότητα, άγχος και διέγερση μετά τη διακοπή της χρήσης (Sun, 
E.C., 2017). 

Επειδή μεταβολίζεται αργά, η συσσωρευτική της δράση στον οργανισμό μπορεί να οδηγήσει σε 
υπερδοσολογία, ειδικά όταν καταναλώνεται σε συνδυασμό με αλκοόλ. Η σωρευτική τοξίκωση 
αυξάνει την πιθανότητα υπνηλίας, αναπνευστικής καταστολής και σε ακραίες περιπτώσεις, οδηγεί 
στον θάνατο (Gudin, J. A., 2013). 

Παρότι η υπερδοσολογία από βενζοδιαζεπίνες σπάνια είναι θανατηφόρα, λόγω του ευρέος 
θεραπευτικού δείκτη (TI) αυτών των φαρμάκων, ο κίνδυνος αυξάνεται δραματικά όταν 
συνδυάζονται με άλλες ουσίες καταστολής του ΚΝΣ, όπως αλκοόλ, οπιοειδή, βαρβιτουρικά και 
τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά. 
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4.3.4.1. Συνδυασμός Κλοναζεπάμης με αλκοόλ και οπιοειδή 

Η αυξανόμενη παράνομη χρήση της κλοναζεπάμης σε διάφορες χώρες σχετίζεται με τη χαμηλή 
τιμή της και την ευκολία απόκτησης. Σε πολλές περιπτώσεις, αποκτάται μέσω πλαστών συνταγών 
ή παράνομων διαύλων διακίνησης, γεγονός που έχει οδηγήσει σε αυξημένη χρήση του στον 
δρόμο. Έχει χαρακτηριστεί ως «ναρκωτικό του δρόμου» και «ηρωίνη των φτωχών», λόγω της 
κατάχρησής του από ουσιοεξαρτημένους, συχνά σε συνδυασμό με ηρωίνη ή άλλα κατασταλτικά. 
Η ταχεία έναρξη δράσης του και η έντονη ηρεμιστική του επίδραση το καθιστούν ελκυστικό για 

άτομα που επιζητούν 
καταστολή ή αίσθηση 
ευφορίας σε χαμηλό 
κόστος. 

Πρόσφατες μελέτες 
έδειξαν πως η ταχεία 
απορρόφηση και υψηλή 
συγγένεια της 
κλοναζεπάμης για τους 
υποδοχείς GABAA την 
καθιστά ιδιαίτερα 
εθιστική. Οι χρήστες 
συχνά αναφέρουν έντονο 
στερητικό σύνδρομο 
κατά τη διακοπή, ενώ ο 
συνδυασμός της με 
οπιοειδή ή αλκοόλ 
αυξάνει σημαντικά τον 

κίνδυνο υπερδοσολογίας και θανάτου (Soyka, M., 2017). 

Σύμφωνα με την Αμερικανική Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA), πολλοί γιατροί στις 
Ηνωμένες Πολιτείες συχνά συνταγογραφούν βενζοδιαζεπίνες και οπιοειδή μαζί, αυξάνοντας 
σημαντικά τον κίνδυνο αναπνευστικής καταστολής και θανάτου (Gladden, R.M., 2019). 

Έρευνα που δημοσιεύθηκε στο British Medical Journal διαπίστωσε ότι το 30% των θανάτων από 
υπερδοσολογία οπιοειδών στις ΗΠΑ συνδέεται με ταυτόχρονη χρήση βενζοδιαζεπινών (Sun, E. 
C., 2017). Αυτή η αλληλεπίδραση μπορεί να οδηγήσει σε καρδιοαναπνευστική καταστολή, κώμα, 
ακόμη και θάνατο, ειδικά σε περιπτώσεις κατάχρησης υψηλών δόσεων. 

 

 

 

Ετήσιοι θάνατοι στις Η.Π.Α. από υπερβολική δόση ναρκωτικών που αφορούν στις 
βενζοδιαζεπίνες (Πηγή: NIDA) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

ΔΙΕΓΕΡΤΙΚΑ ΤΟΥ ΚΕΝΤΡΙΚΟΥ ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΉΜΑΤΟΣ 

Η χρήση διεγερτικών ουσιών αποτελεί ένα διαχρονικό φαινόμενο, το οποίο αντανακλά την 
ανθρώπινη επιδίωξη για αυξημένη ενεργητικότητα, νοητική διαύγεια και ευφορία. Από την 
παραδοσιακή χρήση των φύλλων κόκας στους αρχαίους πολιτισμούς έως τη σύγχρονη 
φαρμακευτική και παράνομη διακίνηση αμφεταμινών και κοκαΐνης, οι ουσίες αυτές έχουν 
διαμορφώσει κοινωνικές και οικονομικές δομές, επηρεάζοντας τόσο τις ατομικές συμπεριφορές 
όσο και τις πολιτικές δημόσιας υγείας (Nichols, D.E., 2018). 

Κοινός παρονομαστής όλων των διεγερτικών είναι η δράση τους στο κεντρικό νευρικό σύστημα, 
η οποία επιφέρει αύξηση της εγρήγορσης, επιτάχυνση του καρδιακού ρυθμού και ενίσχυση της 
απελευθέρωσης νευροδιαβιβαστών, κυρίως της ντοπαμίνης (Volkow, N.D. & Morales, M., 2015). 
Ωστόσο, τα χαρακτηριστικά που καθιστούν τις ουσίες αυτές ελκυστικές είναι ακριβώς εκείνα που 
συμβάλλουν στη δυνητική κατάχρηση και εξάρτηση.  

Οι επιπτώσεις των διεγερτικών ουσιών υπερβαίνουν τις ατομικές συνέπειες και εκτείνονται στο 
κοινωνικό και οικονομικό πεδίο. Η κατάχρηση φαρμακευτικών διεγερτικών, όπως η 
μεθυλφαινιδάτη και οι αμφεταμίνες, έχει καταστεί ιδιαίτερα ανησυχητική σε ακαδημαϊκά και 
επαγγελματικά περιβάλλοντα, ενώ η παράνομη διακίνηση και χρήση κοκαΐνης και 
μεθαμφεταμίνης εξακολουθούν να αποτελούν μείζον πρόβλημα δημόσιας υγείας και νομικού 
δικαίου (Cadet, J.L., & Bisagno, V., 2016). 

Το παρόν κεφάλαιο επιχειρεί να αναλύσει τη φαρμακολογία, τις εφαρμογές και τις επιπτώσεις των 
διεγερτικών ουσιών, με έμφαση στις θεραπείες, τις τάσεις κατάχρησης και τους βιολογικούς 
μηχανισμούς που διέπουν τον εθισμό σε αυτές. Η ενδελεχής κατανόηση των παραμέτρων αυτών 
είναι απαραίτητη για τη διαμόρφωση στρατηγικών πρόληψης και αντιμετώπισης, με στόχο τον 
μετριασμό των αρνητικών συνεπειών που επιφέρουν οι διεγερτικές ουσίες στη σύγχρονη 
κοινωνία. 

 

5.1. Κοκαΐνη 

Η κοκαΐνη (C17H21NO4) είναι το δεύτερο πιο 
διαδεδομένο ψυχαγωγικό ναρκωτικό στον 
κόσμο μετά την κάνναβη, με εκτιμήσεις να 
δείχνουν ότι 14-21 εκατομμύρια άνθρωποι τη 
χρησιμοποιούν ετησίως (Pomara, C., 2012). 
Πρόκειται για ένα φυσικό αλκαλοειδές που 
εξάγεται από τα φύλλα του φυτού κόκας 
(Erythroxylum coca), το οποίο ευδοκιμεί στη 
Νότια Αμερική. 

Μοριακή δομή κοκαϊνης 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 06:10:50 EEST - 216.73.216.250



58 
 

 

Η χρήση της κοκαΐνης έχει ιστορία χιλιάδων ετών, καθώς ιθαγενείς πληθυσμοί των Άνδεων τη 
χρησιμοποιούσαν για τελετουργικούς, θρησκευτικούς και ψυχαγωγικούς σκοπούς, μασώντας 
φύλλα κόκας ή εκχυλίζοντας το αλκαλοειδές (Gay, G.R., 1975). 

Οι Ισπανοί κατακτητές περιέγραψαν τις διεγερτικές ιδιότητες των φύλλων κόκας τον 17ο αιώνα, 
ενώ το 1855, ο Friedrich Gaedcke απομόνωσε για πρώτη φορά την κοκαΐνη, δίνοντάς της το όνομα 
ερυθροξυλίνη. Αργότερα, το 1898, συντέθηκε η πρώτη συνθετική μορφή της κοκαΐνης, η οποία 
αρχικά χρησιμοποιήθηκε ως τοπικό αναισθητικό λόγω της ικανότητάς της να προκαλεί 
αγγειοσυστολή και να μειώνει την αιμορραγία (Pomara, C., 2012). 

Κατά τη διάρκεια πολέμων, η κοκαΐνη χρησιμοποιήθηκε ως διεγερτικό για την καταπολέμηση της 
κόπωσης. Ωστόσο, οι εξαρτησιογόνες της ιδιότητες έγιναν εμφανείς και η χρήση της άρχισε να 
περιορίζεται, οδηγώντας στη σταδιακή απαγόρευσή της ως φάρμακο. Σήμερα, η κοκαΐνη 
χαρακτηρίζεται ως παράνομο ναρκωτικό, με τη φαρμακευτική της χρήση να είναι περιορισμένη, 
κυρίως ως τοπικό αναισθητικό στην οφθαλμολογία. 

Η κοκαΐνη διατίθεται σε διάφορες μορφές, με δύο κύριες κατηγορίες: 

 Η υδροχλωρική κοκαΐνη, η οποία λαμβάνεται ρινικά (σνιφάρισμα), από του στόματος, 
ενδοφλεβίως ή ενδομυϊκά. 

 Η κρακ κοκαΐνη, η οποία έχει ελεύθερη βάση και μπορεί να καπνιστεί, προσφέροντας 
ταχεία και έντονη ευφορία.  

Η ουσία μπορεί να καταναλωθεί μόνη της ή 
σε συνδυασμό με ηρωίνη, σχηματίζοντας το 
επικίνδυνο μείγμα, το «speedbal», το οποίο 
αυξάνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών 
επιπλοκών και θανάτου (Quinn, D.I., 1997).  

Το γεγονός αυτό εξηγείται από την ιδιαίτερα 
διαδεδομένη λανθασμένη αντίληψη ότι η 
λήψη κατασταλτικών θα μειώσει τον κίνδυνο 
ανεπιθύμητων καρδιακών επιδράσεων από 
διεγερτικά ή το αντίστροφο. Τα διεγερτικά και 
τα οπιοειδή είναι πιο επικίνδυνα όταν 
αναμειγνύονται επειδή δρουν με 
διαφορετικούς τρόπους. Η δράση των 
διεγερτικών εξασθενεί πριν από αυτή των 
οπιούχων. Ο καρδιακός ρυθμός λοιπόν, 
αλλάζει ταχύτατα, αφού αρχικά αυξάνεται 
γρήγορα από τη δράση του διεγερτικού και 

Παρουσίαση κοκαΐνη στις μορφές που καταναλώνεται περισσότερο. 
*HCl = υδροχλωρικό οξύ, NH4OH = υδροξείδιο του αμμωνίου, NaHC03 = 
διττανθρακικό νάτριο, Na2CO3 = ανθρακικό νάτριο, H2SO4 = θειικό οξύ, 
H3BO3 = βορικό οξύ, Δ =θερμότητα 
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στη συνέχεια πέφτει γρήγορα με την εξασθένηση του διεγερτικού, συνθήκη που οδηγεί στην 
πλήρη αίσθηση των αποτελεσμάτων  των οπιούχων ουσιών. Αυτή η απότομη αλλαγή της 
κατάστασης του καρδιαγγειακού συστήματος μπορεί να προκαλέσει εγκεφαλικό επεισόδιο ή 
καρδιακή ανεπάρκεια, οδηγώντας ακόμη και σε θάνατο (Cicero, T.J. , 2020). 

 

5.1.1. Φαρμακολογικές και νευροχημικές επιδράσεις 

Η κοκαΐνη ανήκει στα συμπαθομιμητικά διεγερτικά, επηρεάζοντας τη νευροδιαβίβαση της 
ντοπαμίνης, της νορεπινεφρίνης και της σεροτονίνης. Οι φαρμακολογικές της επιδράσεις 
βασίζονται σε τρεις κύριους μηχανισμούς (Pomara, C., 2012): 

1. Αύξηση της απελευθέρωσης κατεχολαμινών στη συναπτική σχισμή, σταθεροποιώντας τον 
μεταφορέα ντοπαμίνης. 

2. Αναστολή της επαναπρόσληψης νευροδιαβιβαστών, μπλοκάροντας τον προσυναπτικό 
μεταφορέα ντοπαμίνης και ενισχύοντας τη διεγερτική δράση της. 

3. Αποκλεισμός των διαύλων νατρίου στις νευρωνικές μεμβράνες, προκαλώντας τοπικό 
αναισθητικό αποτέλεσμα. 

 

Σχηματική αναπαράσταση της φαρμακοδυναμικής της κοκαΐνης στη νοραδρενεργική, σεροτονινεργική ή ντοπαμινεργική σύναψη. Η 
κοκαΐνη δρα αναστέλλοντας τους προσυναπτικούς μεταφορείς ντοπαμίνης, σεροτονίνης και νοραδρεναλίνης, εμποδίζοντας την 
επαναπρόσληψη των νευροδιαβιβαστών στο προσυναπτικό τερματικό, γεγονός που θα προκαλέσει έντονη και παρατεταμένη 

διέγερση των μετασυναπτικών υποδοχέων. (Πηγή: Roque Bravo, R 2022) 
*DAT= μεταφορέας ντοπαμίνης, NAT= μεταφορέας νοραδρεναλίνης, SERT= μεταφορέας σεροτονίνης 
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Λόγω αυτών των δράσεων, η κοκαΐνη προκαλεί ταχεία ευφορία, αυξημένη ενέργεια και έντονη 
ψυχοδιέγερση, αλλά ταυτόχρονα αυξάνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών επεισοδίων, υπερδιέγερσης 
και ψυχωτικών συμπτωμάτων. Παράλληλα, επιδρά σε πολλαπλά νευροδιαβιβαστικά συστήματα, 
επηρεάζοντας τόσο τη σεροτονινεργική, τη ντοπαμινεργική όσο και την οπιοειδή νευροδιαβίβαση. 

 

5.1.2. Μακροχρόνιες νευροβιολογικές αλλαγές και εξάρτηση 

Η αύξηση των επιπέδων ντοπαμίνης στον επικλινή πυρήνα αποτελεί μια φυσιολογική διαδικασία, 
η οποία είναι μέρος του μηχανισμού αντίδρασης μάχης ή φυγής (fight or flight) απέναντι σε 
καταστάσεις στρες. Αυτή η διαδικασία παρέχει στον οργανισμό και το μυαλό μια αίσθηση 
ασφάλειας ότι το ερέθισμα που προκάλεσε το στρες έχει εξαλειφθεί, δημιουργώντας έτσι ένα 
αίσθημα ανακούφισης και ευχαρίστησης. Για παράδειγμα, όταν ένα άτομο που διψά πίνει νερό ή 
όταν λαμβάνει μια ανταμοιβή για μια επιτυχία, ενεργοποιείται αυτός ο μηχανισμός (Nestler, E.J., 
2005). 

Ωστόσο, όταν η εξωγενής διέγερση από την κοκαΐνη προκαλεί τη συσσώρευση ντοπαμίνης στον 
επικλινή πυρήνα, το αποτέλεσμα είναι πολύ ισχυρότερο από τη φυσιολογική ανταπόκριση, 
οδηγώντας σε έντονη ευφορία και διέγερση. Αυτή η διαδικασία αποτελεί τη βασική 
νευροβιολογική βάση του εθισμού και της εξάρτησης. 

Εκτός από τον επικλινή πυρήνα, η κοκαΐνη επιδρά και σε άλλες περιοχές του εγκεφάλου, όπως 
εκείνες που συνδέονται με το μεταιχμιακό σύστημα, συμπεριλαμβανομένων των κέντρων μνήμης, 
όπως ο ιππόκαμπος και η αμυγδαλή, καθώς και του μετωπιαίου φλοιού. Θεωρείται ότι η 
επαναλαμβανόμενη έκθεση στην κοκαΐνη, μέσω της αυξημένης διαθεσιμότητας ντοπαμίνης στον 
ιππόκαμπο και την αμυγδαλή, οδηγεί σε λειτουργικές και οργανικές μεταβολές, που κάνουν κάθε 
ανάμνηση χρήσης της ουσίας να ενισχύει την επιθυμία για επαναλαμβανόμενη κατανάλωση 
(Volkow, N.D. & Morales, M., 2015). 

Η συνεχής αύξηση της ντοπαμίνης στον μετωπιαίο φλοιό από τη χρόνια χρήση κοκαΐνης 
σχετίζεται με νευροβιολογικές αλλαγές που μειώνουν τη ρυθμιστική του ικανότητα, αφήνοντας 
ανεξέλεγκτες τις παρορμήσεις που προέρχονται από τον επικλινή πυρήνα, τον ιππόκαμπο και την 
αμυγδαλή, ενισχύοντας έτσι το εθιστικό μοτίβο. 

Οι αλληλεπιδράσεις της κοκαΐνης με τους υποδοχείς σεροτονίνης δύνανται να συμβάλλουν στην 
αναστολή της όρεξης και τη μεταβολή της διάθεσης, δύο επιδράσεις που παρατηρούνται συχνά 
στους χρήστες της ουσίας. Ένας πιο σύνθετος μοριακός μηχανισμός, ο οποίος ενδέχεται να 
ερμηνεύσει την εθιστική δυναμική της κοκαΐνης, αφορά τη γενετική επίδρασή της στο νευρικό 
σύστημα. Συγκεκριμένα, η κοκαΐνη έχει τεκμηριωθεί ότι επάγει μεταβολές στη γονιδιακή 
έκφραση, τροποποιώντας τόσο τον αριθμό των μεταφορέων ντοπαμίνης όσο και τη διαθεσιμότητα 
των υποδοχέων ντοπαμίνης στα νευρικά κύτταρα (Volkow, N.D. & Morales, M., 2015). 
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Μεταξύ των πρωτεϊνών που 
εμπλέκονται στη ρύθμιση 
αυτών των μεταβολών, η 
ΔFosB έχει αναδειχθεί ως 
κρίσιμος παράγοντας. 
Πρόκειται για μια πρωτεΐνη 
που φυσιολογικά απαντάται 
σε χαμηλές συγκεντρώσεις 
στα νευρικά κύτταρα, 
κυρίως στον επικλινή 
πυρήνα. Η ΔFosB 
διαδραματίζει ρυθμιστικό 
ρόλο στη γονιδιακή 
μεταγραφή και τις 
κυτταρικές λειτουργίες. 
Ωστόσο, η χρόνια χρήση 
κοκαΐνης οδηγεί σε 
προοδευτική συσσώρευση 
της ΔFosB στον επικλινή 
πυρήνα, γεγονός που έχει 
συσχετιστεί με την εθιστική 
δράση της κοκαΐνης 
(Robison, A.J. & Nestler, 
E.J., 2011). 

Μελέτες σε μοντέλα 
πειραματόζωων 
υποδεικνύουν ότι η 
παρατεταμένη έκθεση σε 
κοκαΐνη οδηγεί σε αυξημένη 
έκφραση της ΔFosB, με 
αποτέλεσμα την 
ενεργοποίηση γονιδίων, 
όπως το CDK5 
(κυκλοεξαρτώμενη κινάση 5). Η CDK5 διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στη νευροανάπτυξη, 
επηρεάζοντας τη ρύθμιση γονιδιακών παραγόντων, όπως ο πυρηνικός παράγοντας κάπα-Β (NF-
κB) και ο παράγοντας ενίσχυσης μυοκυττάρων-2 (MEF2). Παρά το γεγονός ότι οι ακριβείς 
επιπτώσεις αυτών των τροποποιήσεων δεν έχουν πλήρως διευκρινιστεί, εικάζεται ότι η 
μεταγραφική και επιγενετική αναδιοργάνωση που επάγεται από την κοκαΐνη σχετίζεται με τις 
μακροχρόνιες νευροβιολογικές προσαρμογές που συμβάλλουν στη διατήρηση της εξάρτησης 
(Volkow, N.D. & Morales, M., 2015). 

Βιοχημικοί καταρράκτες που προκύπτουν λόγω κοκαΐνης και η ισχυρή σχέση των 
επιδράσεών της βραχυπρόθεσμα, αλλά και μακροπρόθεσμα. (Πηγή: Tsung-Ping Su and 

Teruo Hayashi, 2001) 
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Η χρόνια χρήση κοκαΐνης έχει, επίσης, συσχετιστεί με νευροδομικές μεταβολές, οι οποίες 
περιλαμβάνουν αυξημένη ανάπτυξη δενδριτικών απολήξεων και τροποποιήσεις στις νευρωνικές 
συνδέσεις του επικλινούς πυρήνα. Οι συγκεκριμένες προσαρμογές ενδέχεται να οδηγήσουν στη 
δημιουργία ενισχυμένων νευρωνικών αλληλεπιδράσεων με άλλες περιοχές του εγκεφάλου, με 
συνέπεια αλλοιώσεις στη νευρωνική σηματοδότηση και τροποποιήσεις της συμπεριφοράς. Οι 
αλλαγές αυτές εκτιμάται ότι διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη μονιμοποίηση της εξαρτητικής 
συμπεριφοράς, καθιστώντας τη θεραπευτική αντιμετώπιση του εθισμού στην κοκαΐνη εξαιρετικά 
απαιτητική (Robison, A.J. & Nestler, E.J., 2011). Επιπλέον, μια από τις μακροπρόθεσμες 
νευροχημικές επιπτώσεις της κοκαΐνης είναι η μείωση των επιπέδων ντοπαμίνης, ένας μηχανισμός 
που έχει ενοχοποιηθεί για την εμφάνιση συμπτωμάτων στέρησης σε πρώην χρήστες (Quinn, D.I., 
1997). 

Οι θεραπευτικές προσεγγίσεις για τη διαχείριση του εθισμού και του συνδρόμου στέρησης από 
την κοκαΐνη περιλαμβάνουν διάφορες φαρμακευτικές παρεμβάσεις, οι οποίες στοχεύουν στην 
τροποποίηση της νευροχημικής ανισορροπίας που προκύπτει από τη χρήση της ουσίας. Σημαντικό 
ρόλο στη φαρμακευτική αντιμετώπιση διαδραματίζουν τα αντικαταθλιπτικά, όπως η δεσιπραμίνη, 
η οποία δρα μέσω αναστολής της επαναπρόσληψης νευροδιαβιβαστών. Επιπλέον, η χρήση 
αγωνιστών ντοπαμίνης συμβάλλει στην αντιστάθμιση της μειωμένης διαθεσιμότητας ντοπαμίνης 
στο κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ), ενώ σε ορισμένες περιπτώσεις εφαρμόζεται η χορήγηση 
ανταγωνιστών ντοπαμίνης, αντισπασμωδικών φαρμάκων και οπιοειδών. Μεταξύ των τελευταίων, 
η βουπρενορφίνη έχει διερευνηθεί ως θεραπευτική επιλογή, καθώς πιθανολογείται ότι επηρεάζει 
την αλληλεπίδραση μεταξύ οπιοειδών και ντοπαμινεργικών οδών (Quinn, D. I., 1997). 

Η αντιμετώπιση της οξείας τοξίκωσης από κοκαΐνη και αμφεταμίνες βασίζεται σε υποστηρικτικές 
παρεμβάσεις: 

1. Αποκατάσταση της ενυδάτωσης και των ηλεκτρολυτικών διαταραχών. 

2. Έλεγχος της υπέρτασης και των καρδιαγγειακών διαταραχών, μέσω της ρύθμισης του 
ρυθμού και της αγωγιμότητας της καρδιάς. 

3. Χορήγηση αγγειοδιασταλτικών και γαστροπροστατευτικών φαρμάκων. 

Η κοκαΐνη και οι αμφεταμίνες, παρόμοια με την ηρωίνη, έχουν συνδεθεί με σοβαρές επιπλοκές, 
όπως η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και το αιμολυτικό-ουραιμικό σύνδρομο, καταστάσεις που 
επιβάλλουν την εφαρμογή αντιθρομβωτικής προφύλαξης σε συγκεκριμένους ασθενείς (Kavanagh, 
D., 2006).  

Όσον αφορά τη μεταβολική αποικοδόμηση της κοκαΐνης, έχουν ταυτοποιηθεί τρεις κύριοι 
μεταβολίτες: 

 Η βενζοϋλεκγονίνη, η οποία διαθέτει ισχυρές αγγειοσυσταλτικές ιδιότητες, αλλά δεν 
δύναται να διαπεράσει τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό. 
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 Ο μεθυλεστέρας εκγονίνης (EME), ο οποίος χαρακτηρίζεται από αγγειοδιασταλτική 
δράση. 

 Η νορκοκαΐνη, η οποία αποτελεί ενεργό μεταβολίτη της κοκαΐνης. 

Η μετατροπή της κοκαΐνης σε μεθυλεστέρα εκγονίνης πραγματοποιείται μέσω ενζυμικής 
διάσπασης από τη χολινεστεράση του πλάσματος, μια πρωτεΐνη που είναι επίσης γνωστή ως 
ψευδοχολινεστεράση ή βουτυρυλοχολινεστεράση. 

Ιδιαίτερη σημασία αποδίδεται στην κατάσταση της ανεπάρκειας ψευδοχολινεστεράσης, η οποία 
σχετίζεται με γονιδιακές μεταλλάξεις του γονιδίου BCHE. Η συγκεκριμένη γενετική 
διαφοροποίηση καθιστά ορισμένα άτομα πιο ευάλωτα στην τοξίκωση από κοκαΐνη, καθώς και σε 
παρατεταμένη παράλυση μετά από χορήγηση σουκινυλοχολίνης (succinylcholine) ή μιβακουρίου 
(mivacurium). 

Οι φαρμακευτικές αλληλεπιδράσεις της κοκαΐνης μπορούν να εξεταστούν υπό τρεις βασικές 
συνθήκες: 

Tην οξεία τοξίκωση, την απόσυρση και τη μακροχρόνια θεραπεία με σκοπό την αποτροπή της 
έντονης επιθυμίας για χρήση. Τα διαθέσιμα ερευνητικά δεδομένα υποδηλώνουν ότι η 
αλληλεπίδραση της κοκαΐνης με τους αναστολείς του ενζύμου CYP3A4, όπως η κετοκοναζόλη, η 
ερυθρομυκίνη και η κλαριθρομυκίνη, είναι περιορισμένη. Επιπλέον, υπάρχουν και άλλοι 
παράγοντες που απαιτούν περαιτέρω διερεύνηση, όπως η ανεπάρκεια της υπεροξειδάσης-1 της 
γλουταθειόνης και η δράση των microRNAs (Gallelli, L., 2017). 

Η τοξίκωση από κοκαΐνη προκαλεί σημαντικές φυσιολογικές επιδράσεις, όπως ταχυκαρδία, 
υπέρταση και αγγειοσπασμό. Η θεραπευτική διαχείριση αυτών των δυνητικά επικίνδυνων 
επιπτώσεων περιλαμβάνει τη χορήγηση βενζοδιαζεπινών, αναστολέων των διαύλων ασβεστίου 

και αγγειοδιασταλτικών που δρουν 
μέσω του μονοξειδίου του αζώτου. 
Ωστόσο, η χρήση της 
νιτρογλυκερίνης μπορεί να οδηγήσει 
σε αντανακλαστική ταχυκαρδία 
λόγω της πρόκλησης σοβαρής 
υπότασης, γεγονός που απαιτεί 
ιδιαίτερη προσοχή στη χορήγησή 
της. Οι αναστολείς των α-1 
αδρενεργικών υποδοχέων έχουν 
μελετηθεί, αλλά τα στοιχεία που 
επιβεβαιώνουν την 
αποτελεσματικότητά τους είναι 
περιορισμένα. Αντίθετα, οι 

Μεταβολισμός της κοκαΐνης (Connors, N. and Hoffman, R., 2013) 
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αγωνιστές των α-2 αδρενεργικών υποδοχέων, όπως η δεξμεδετομιδίνη, έχουν αποδείξει 
μεγαλύτερη κλινική αποτελεσματικότητα. 

Παλιότερες αντιλήψεις υποστήριζαν ότι οι β-αναστολείς θα μπορούσαν να επιδεινώσουν την 
υπέρταση που προκαλείται από την κοκαΐνη (Lange, R.A., 1990). Ωστόσο, πιο πρόσφατες μελέτες 
αμφισβήτησαν αυτή την άποψη. Ερευνητικά δεδομένα που βασίζονται σε μελέτες Φάσης Ι/ΙΙ, 
Επιπέδου ΙΙΙ και Φάσης IV/V, με συμμετοχή 1.744 ατόμων, ανέφεραν μόνο 7 ανεπιθύμητες 
ενέργειες και 3 περιπτώσεις αποτυχίας της θεραπείας. Επιπλέον, δεν καταγράφηκαν ανεπιθύμητες 
επιδράσεις από τη χρήση της λαβεταλόλης και της καρβεδιλόλης, οι οποίες φάνηκαν να 
συμβάλλουν στην αντιμετώπιση της υπέρτασης και της ταχυκαρδίας (Richards J.R., 2016). 

Τα αντιψυχωσικά έχουν χρησιμοποιηθεί για τη ρύθμιση της υπέρτασης και της ταχυκαρδίας, 
καθώς και για τη διαχείριση των ψυχωτικών συμπτωμάτων που μπορεί να προκληθούν από τη 
χρήση κοκαΐνης. Ωστόσο, η χρήση τους συνδέεται με σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως η 
παράταση του διαστήματος QTc και η εμφάνιση εξωπυραμιδικών συμπτωμάτων. Οι νεότερης 
γενιάς αντιψυχωσικοί παράγοντες, οι οποίοι διαθέτουν σεροτονινεργική δράση, ενδέχεται να 
αυξήσουν τον κίνδυνο πρόκλησης συνδρόμου σεροτονίνης, λόγω της αλληλεπίδρασής τους με τη 
φαρμακοδυναμική της κοκαΐνης. Εκτός από τα προαναφερθέντα φάρμακα, στη θεραπευτική 
αντιμετώπιση συμπεριλαμβάνονται επίσης η λιδοκαΐνη, το διττανθρακικό νάτριο, η αμιωδαρόνη, 
η προκαϊναμίδη, η προποφόλη, το ενδοφλέβιο γαλάκτωμα λιπιδίων (ILE) και η κεταμίνη. 

Η απόσυρση από την κοκαΐνη συνοδεύεται από έντονη επιθυμία για χρήση και αποτελεί μια 
πολύπλοκη κλινική κατάσταση, η οποία επηρεάζεται από μηχανισμούς ευαισθητοποίησης της 
συμπεριφοράς. Παρόλο που τα αντιψυχωσικά έχουν εξεταστεί ως θεραπευτική προσέγγιση, τα 
αποτελέσματα των μελετών είναι ασαφή. Οι μηχανισμοί με τους οποίους αυτά τα φάρμακα 
φαίνεται να δρουν σχετίζονται με την προσυναπτική ρύθμιση των ντοπαμινεργικών και 
σεροτονινεργικών οδών, ενώ η κοκαΐνη δρα κυρίως μετασυναπτικά. Ωστόσο, τα δεδομένα 
δείχνουν ότι τα αντιψυχωσικά δεν υπερτερούν έναντι εικονικού φαρμάκου (placebo) όσον αφορά 
στη μείωση της χρήσης ή της έντονης επιθυμίας για χρήση κοκαΐνης. Επιπλέον, υπάρχει ο 
κίνδυνος να συμβάλουν σε καταστάσεις δυσφορίας ή ακόμη και κατάθλιψης που σχετίζονται με 
τη διακοπή της χρήσης (Kishi, T., 2013). Σε αναφερόμενη ανασκόπηση δεν επιβεβαιώνεται η 
αποτελεσματικότητα των αντικαταθλιπτικών στη θεραπεία της απόσυρσης από την κοκαΐνη (Pani, 
P.P., 2011). Ταυτόχρονα, έχουν αναφερθεί σοβαρές ανεπιθύμητες αντιδράσεις από τη 
συγχορήγηση σιταλοπράμης και κοκαΐνης, λόγω της ενίσχυσης της σεροτονινεργικής 
αγγειοσυστολής (Medicines and Healthcare products Regulatory Agency, 2016). Η πιο 
ελπιδοφόρα φαρμακευτική παρέμβαση φαίνεται να είναι η χρήση αγωνιστών του GABA, όπως η 
τοπιραμάτη, αν και δεν υπάρχουν ακόμη επαρκή δεδομένα που να επιβεβαιώνουν οριστικά την 
αποτελεσματικότητά της. 
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5.1.3. Φαρμακευτικές αλληλεπιδράσεις 

Οι αντιψυχωσικοί παράγοντες σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης οξείας δυστονίας 
τόσο σε περιπτώσεις οξείας τοξίκωσης όσο και κατά τη χρόνια θεραπεία. Ιδιαίτερα, η κλοζαπίνη 
ενδέχεται να προκαλέσει αύξηση των επιπέδων κοκαΐνης στο πλάσμα, ενώ παράλληλα  μπορεί να 
μειώσει τις ψυχωτικές και αγγειοσυσπαστικές επιδράσεις της. 

Substance  
Effect of interaction 

Antipsychotics ↑ risk of acute dystonia. 
Clozapine: ↑ plasma cocaine levels & ↓ 
psychotic effects. 

Mood Stabilizers (Carbamazepine) ↑ plasma norcocaine levels, ↑ risk of 
hepatotoxic and cardiotoxic effects. 

Benzodiazepines Potential excessive sedation and increased 
risk of benzodiazepine dependence 

 
 

Disulfiram ↑ Plasma cocaine levels, heightening the risk 
of cardiotoxic complications 

 
 

Beta- Blockers  
↑ Risk of myocardial ischemia 
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Nicotine 
Synergistic dopamine release in brain reward 
areas. 
↓ Oxygen supply & ↑ risk of cardiac 
complications 

 
 

Ethanol (Cocaethylene) Cocaethylene is more reinforcing than 
cocaine and potentially more toxic. 

 
 

Methadone 
Cocaine metabolism 

↑ Plasma levels   ↑ neurotoxic and 
cardiotoxic effects 

 
 

Buprenorphine May lead to respiratory depression 
Altered opioid-cocaine pharmacodynamic 
↑ Overdose risk 

 

Οι σταθεροποιητές διάθεσης, όπως η καρβαμαζεπίνη, συνδέονται με αύξηση των επιπέδων της 
νορκοκαΐνης στο πλάσμα, γεγονός που αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης ηπατοτοξικών και 
καρδιοτοξικών επιπτώσεων (Tenev, V., 2020). 

Η συγχορήγηση βενζοδιαζεπινών ενδέχεται να οδηγήσει σε υπερβολική καταστολή του κεντρικού 
νευρικού συστήματος, ενώ παράλληλα αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης εξάρτησης από τις 
βενζοδιαζεπίνες. 

Η δισουλφιράμη έχει συσχετιστεί με τριπλάσια αύξηση των επιπέδων κοκαΐνης στο πλάσμα, 
γεγονός που επιφέρει αυξημένο κίνδυνο σοβαρών καρδιοτοξικών επιπλοκών. 

Η χρήση β-αναστολέων ενέχει σημαντικό κίνδυνο πρόκλησης ισχαιμίας του μυοκαρδίου και 
απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή σε ασθενείς με ιστορικό χρήσης κοκαΐνης. 

Η νικοτίνη εμφανίζει συνεργική δράση με την κοκαΐνη στην απελευθέρωση ντοπαμίνης στις 
περιοχές ανταμοιβής του εγκεφάλου. Επιπλέον, μειώνει την οξυγόνωση του μυοκαρδίου, την 
αρτηριακή πίεση και τη συσταλτικότητα του καρδιακού μυός, αυξάνοντας έτσι τη συχνότητα 
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εμφάνισης καρδιαγγειακών επιπλοκών που σχετίζονται με τη χρήση κοκαΐνης. Ο μεταβολίτης της 
κοκαΐνης που σχηματίζεται παρουσία αιθανόλης, το κοκααιθυλένιο, έχει ισχυρότερη ενισχυτική 
δράση συγκριτικά με την ίδια την κοκαΐνη και θεωρείται δυνητικά πιο τοξικός. 

 

5.2. Διεγερτικά του ΚΝΣ και άλλες ουσίες 

Τα τελευταία χρόνια παρατηρείται αυξημένη χρήση φαρμακευτικών ουσιών, οι οποίες 
χρησιμοποιούνται με μη ενδεδειγμένο τρόπο για τη βελτίωση της απόδοσης τόσο στον εργασιακό 
χώρο όσο και στον ακαδημαϊκό τομέα. Οι φαρμακολογικές ουσίες που επιδρούν στην ενίσχυση 
των γνωστικών λειτουργιών χορηγούνται κυρίως για την αντιμετώπιση τριών παθολογικών 
καταστάσεων: 

 Διαταραχή ελλειμματικής προσοχής και υπερκινητικότητας (ADHD) 

 Άνοια 

 Ναρκοληψία 

Αντιμετώπιση καρδιοτοξικότητας συσχετιζόμενη με κοκαϊνη (Πηγή: US Pharm. 2015;40(2):HS11-HS1) 
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Οι συγκεκριμένες ουσίες αναφέρονται συχνά ως «smart drugs». Ο όρος αυτός περιλαμβάνει έναν 
ευρύ φάσμα ουσιών που επιδρούν στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ) και είναι ικανές να 
βελτιώσουν την προσοχή και τις γενικότερες γνωστικές επιδόσεις. 

Η αυξημένη κατανάλωση αυτών των ουσιών, η οποία αρχικά καταγράφηκε στις Ηνωμένες 
Πολιτείες, έχει αρχίσει να επεκτείνεται και στην Ευρώπη. Σύμφωνα με έρευνα που διεξήχθη σε 
δείγμα περίπου 100.000 ατόμων, υπό την καθοδήγηση ερευνητών του Τμήματος Ψυχιατρικής του 
Πανεπιστημίου της Καλιφόρνιας στο Σαν Φρανσίσκο, σε συνεργασία με ερευνητές από το 
Πανεπιστήμιο του Κουίνσλαντ στην Αυστραλία και το University College London, τα ευρήματα 
που δημοσιεύθηκαν στο International Journal of Drug Policy έδειξαν σημαντική αύξηση στη 
χρήση αυτών των ουσιών. Συγκεκριμένα, το 14% των ερωτηθέντων ανέφερε ότι είχε κάνει χρήση 
τέτοιων φαρμάκων τουλάχιστον μία φορά το 2017, σε σύγκριση με το 5% που καταγράφηκε το 
2015, γεγονός που υποδηλώνει αύξηση 9% μέσα σε δύο χρόνια. 

Το υψηλότερο ποσοστό χρήσης καταγράφηκε στις Ηνωμένες Πολιτείες, όπου το 30% των 
συμμετεχόντων στη μελέτη ανέφερε ότι είχε καταναλώσει τις εν λόγω ουσίες τουλάχιστον μία 
φορά κατά τη διάρκεια του 2017. Ωστόσο, η αύξηση της χρήσης παρατηρήθηκε κυρίως στην 
Ευρώπη, με τη Γαλλία να καταγράφει αύξηση 13% και τη Μεγάλη Βρετανία 18%, γεγονός που 
έχει προκαλέσει ανησυχία στη διεθνή επιστημονική κοινότητα (Maier, L.J., 2018). 

 

5.2.1. Θεραπεία της ΔΕΠ-Υ (ADHD) 

Η ADHD αποτελεί μία χρόνια νευροβιολογική διαταραχή που εκδηλώνεται κατά την παιδική 
ηλικία και χαρακτηρίζεται από δυσκολίες συγκέντρωσης, παρορμητικότητα και 
υπερκινητικότητα. Ο επιπολασμός της διαταραχής εκτιμάται μεταξύ 5%-10% στα παιδιά, ενώ στο 
60% των περιπτώσεων τα συμπτώματα επιμένουν και στην ενήλικη ζωή (American Psychiatric 
Association, 2013; Bloom, B., 2013). Η διαταραχή περιγράφεται στο DSM-5 και χαρακτηρίζεται 
από διαταραχές προσοχής, υπερκινητικότητα και παρορμητικότητα ή από συνδυασμό αυτών των 
στοιχείων (American Psychiatric Association, 2013). 

Η ADHD σχετίζεται με δυσλειτουργία της νευροχημικής μετάδοσης σε συγκεκριμένες περιοχές 
του εγκεφάλου, με ιδιαίτερη επίδραση στον προμετωπιαίο φλοιό (PFC), ο οποίος είναι υπεύθυνος 
για την προσοχή και τις εκτελεστικές λειτουργίες (Del Campo, N., 2011). Τα νευρωνικά 
κυκλώματα που εμπλέκονται ρυθμίζονται από μηχανισμούς σηματοδότησης, στους οποίους 
συμμετέχουν η ντοπαμίνη, η νοραδρεναλίνη και η σεροτονίνη. Έχει παρατηρηθεί ότι τα άτομα με 
ADHD εμφανίζουν μειωμένη πυκνότητα ντοπαμινεργικών υποδοχέων, ενώ η μειωμένη 
ντοπαμινεργική και νοραδρενεργική νευροδιαβίβαση φαίνεται να αποτελεί τον κύριο 
νευροβιολογικό παράγοντα που συμβάλλει στην εκδήλωση της διαταραχής. Συνεπώς, τα 
φαρμακευτικά σκευάσματα που χορηγούνται για την ADHD στοχεύουν στην τροποποίηση αυτών 
των μηχανισμών (Sharma, A. & Couture, J. 2013). 
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Τα φαρμακευτικά σκευάσματα που χρησιμοποιούνται στην ADHD διακρίνονται σε δύο κύριες 
κατηγορίες: 

 Διεγερτικές ουσίες 

 Μη διεγερτικές ουσίες  

Τα διεγερτικά φάρμακα αποτελούν την πρώτη γραμμή θεραπείας και περιλαμβάνουν τη 
μεθυλφαινιδάτη (MPH), συμπεριλαμβανομένης της δεξμεθυλφαινιδάτης (d-MPH), καθώς και τις 
αμφεταμίνες (AMP). Αντιθέτως, τα μη διεγερτικά φαρμακευτικά σκευάσματα συνιστούν 
εναλλακτικές θεραπευτικές επιλογές και περιλαμβάνουν την ατομοξετίνη (ATX) και τους 
αγωνιστές των α2-αδρενεργικών υποδοχέων, όπως η γουανφασίνη και η κλονιδίνη. 

 

5.2.2. Διεγερτικά Φάρμακα 

Τα διεγερτικά φαρμακευτικά σκευάσματα επιφέρουν τη φαρμακολογική τους δράση μέσω της 
ρύθμισης των επιπέδων ντοπαμίνης (DA) και νοραδρεναλίνης (NE) στον συναπτικό χώρο, με 
αποτέλεσμα την ενίσχυση της νευροδιαβίβασης. Ειδικότερα, η μεθυλφαινιδάτη (MPH) και οι 
αμφεταμίνες (AMP) δρουν μέσω της αλληλεπίδρασής τους με τους προσυναπτικούς μεταφορείς 
της ντοπαμίνης (DAT) και της νοραδρεναλίνης (NET), αναστέλλοντας την επαναπρόσληψη αυτών 
των νευροδιαβιβαστών και αυξάνοντας τις εξωκυττάριες συγκεντρώσεις τους (Clemow, D.B. & 
Walker, D.J., 2014). 

Οι αμφεταμίνες, επιπλέον, προάγουν την απελευθέρωση των μονοαμινικών νευροδιαβιβαστών 
στον εξωκυττάριο χώρο, καθώς και την αναστολή της δράσης των μονοαμινοξειδασών (MAO), οι 
οποίες είναι υπεύθυνες για τον μεταβολισμό των μονοαμινών (Stephen, P., 2018, Heal, D.J., 2009). 

Ο συνδυασμός αυτών των μηχανισμών εξηγεί την αποτελεσματικότητα των διεγερτικών 
φαρμάκων στη ρύθμιση των διαταραγμένων νευροδιαβιβαστικών συστημάτων στην ADHD, 
συμβάλλοντας στη βελτίωση της προσοχής, του αυτοελέγχου και των εκτελεστικών λειτουργιών 
του ατόμου. Ωστόσο, η φαρμακολογική τους δράση στο ΚΝΣ απαιτεί προσεκτική παρακολούθηση 
κατά τη διάρκεια της θεραπείας. 
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5.2.2.1. Μεθυλφαινιδάτη (C₁₄H₁₉NO₂) (MPH) 

Η μεθυλφαινιδάτη (MPH) αποτελεί το 
προτιμώμενο φαρμακευτικό σκεύασμα για τη 
θεραπεία παιδιών ηλικίας 6 έως 12 ετών, καθώς 
και εφήβων που πάσχουν από Διαταραχή 
Ελλειμματικής Προσοχής και 
Υπερκινητικότητας (ΔΕΠ-Υ). 

Χημικά, η μεθυλφαινιδάτη ανήκει στην 
κατηγορία των παραγώγων της πιπεριδίνης, με 
τη μοριακή της δομή να περιγράφεται ως μεθυλ-
α-φαινυλο-2-πιπεριδίνη. 

Στην Ελλάδα, η μεθυλφαινιδάτη διατίθεται με τις 
εμπορικές ονομασίες Ritalin® και Concerta®.  

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες που σχετίζονται με τη 
χορήγηση της μεθυλφαινιδάτης είναι παρόμοιες 
με αυτές των υπολοίπων διεγερτικών φαρμάκων 
και περιλαμβάνουν: 

 Αϋπνία. 

 Μειωμένη όρεξη. 

 Μεταβολές στη συχνότητα των καρδιακών παλμών. 

 Καρδιαγγειακά προβλήματα. 

 Απώλεια σωματικού βάρους. 

Επιπλέον, ως διεγερτικό του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ), η ουσία ενδέχεται να 
προκαλέσει άγχος, ευερεθιστότητα, διακυμάνσεις της διάθεσης και συναισθηματική εξασθένιση. 

Μελέτες δείχνουν ότι ο κίνδυνος εξάρτησης και κατάχρησης της μεθυλφαινιδάτης είναι αμελητέος 
στα παιδιά, όταν αυτή χρησιμοποιείται σύμφωνα με τις ενδεδειγμένες ιατρικές οδηγίες (Panei P., 
2009). Αντιθέτως, η χρήση της στην ενήλικη ζωή έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο 
κατάχρησης, συμβάλλοντας στη μη ιατρική χρήση και την παράνομη διακίνησή της. 

Σύμφωνα με στατιστικές αναφορές, το 5,1 εκατομμύρια άτομα άνω των 12 ετών (1,9% του 
πληθυσμού) ανέφεραν μη ιατρική χρήση προϊόντων που περιέχουν αμφεταμίνη ή μεθυλφαινιδάτη 
το 2018 (Shellenberg, T.P., 2020). Ειδικότερα, μελέτες δείχνουν ότι οι φοιτητές και οι έφηβοι 
βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο μη ιατρικής χρήσης της μεθυλφαινιδάτης, συχνά σε συνδυασμό με 
άλλες ουσίες (Barrett, S.P., 2005). 

 

Απεικόνιση χημικής δομής μεθυλφαινιδάτης (Πηγή: 
PubChem) 
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5.2.2.2. Αμφεταμίνες 

Διάφορες φαρμακευτικές μορφές αμφεταμινών 
είναι διαθέσιμες στην αγορά, μεταξύ των οποίων 
περιλαμβάνονται: 

 Αμφεταμίνη (C₉H₁₃N) – Adzenys XR 
ODT® 

 Αμφεταμίνη/Δεξτροαμφεταμίνη – 
Adderall® 

 Δεξτροαμφεταμίνη – Dexedrine®, 
ProCentra®, Zenzedi® 

 Λισδεξαμφεταμίνη – Vyvanse® 

 

Μεταξύ αυτών, το Adderall® έχει καταγράψει 
σημαντική αύξηση στη χρήση του για μη 
ιατρικούς σκοπούς στις Ηνωμένες Πολιτείες τα 
τελευταία χρόνια. Το φάρμακο αποτελεί συνδυασμό αλάτων αμφεταμίνης και απαιτεί ιατρική 
συνταγή για τη νόμιμη χορήγησή του. Ωστόσο, έρευνες δείχνουν ότι ένας αυξανόμενος αριθμός 
ατόμων το χρησιμοποιεί χωρίς να έχει διαγνωστεί με ΔΕΠ-Υ. Στην Ελλάδα δεν κυκλοφορεί κάποιο 
σχετικό φαρμακευτικό σκεύασμα. 

Ο κίνδυνος κατάχρησης των αμφεταμινών είναι πιο έντονος στους ενήλικες, καθώς η δοσολογία 
που καταναλώνεται τείνει να είναι υψηλότερη σε σύγκριση με τα παιδιά. Επιπλέον, ο χρόνος 
ημιζωής του φαρμάκου στους ενήλικες εκτιμάται ότι είναι περίπου δύο έως τρεις φορές 
μεγαλύτερος σε σχέση με τα παιδιά (Clemow, D.B. & Walker, D.J., 2014). 

 

5.2.2.3. Μη διεγερτικά φάρμακα (Non-Stimulant Medications) 

Τα μη διεγερτικά φαρμακευτικά σκευάσματα που έχουν εγκριθεί για τη θεραπεία της ΔΕΠ-Υ 
περιλαμβάνουν τους αγωνιστές των α2-αδρενεργικών υποδοχέων, όπως η γουανφασίνη και η 
κλονιδίνη, καθώς και την ατομοξετίνη. 

Ο μηχανισμός δράσης αυτών των φαρμάκων διαφέρει από εκείνον των διεγερτικών, γεγονός που 
θεωρείται ιδιαίτερα σημαντικό, καθώς τα συγκεκριμένα φάρμακα δεν φαίνεται να παρουσιάζουν 
κίνδυνο εξάρτησης ή κατάχρησης (Kawara, A., 2014). 

Οι αγωνιστές των α2-αδρενεργικών υποδοχέων μιμούνται τη δράση της νοραδρεναλίνης (NE), 
ενεργοποιώντας τους μετασυναπτικούς α2-αδρενεργικούς υποδοχείς. Ωστόσο, δεν αλληλεπιδρούν 
με το μεσολιμβικό ντοπαμινεργικό σύστημα, το οποίο συνδέεται με τους μηχανισμούς ανταμοιβής 

Απεικόνιση χημικής δομής αμφεταμίνης (Πηγή: PubChem) 
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και κατάχρησης ουσιών. Ως αποτέλεσμα, η πιθανότητα εξάρτησης από αυτά τα φάρμακα είναι 
ελάχιστη. 

Η γουανφασίνη (C₉H₉Cl₂N₃O), γνωστή με την εμπορική 
ονομασία Intuniv®, εμφανίζει υψηλότερη εκλεκτικότητα για τους 
α2-αδρενεργικούς υποδοχείς σε σύγκριση με την κλονιδίνη 
(C₉H₉Cl₂N₃), η οποία διατίθεται στο εξωτερικό ως Catapresan® 
(Clemow, D. B. & Walker, D. J., 2014). 

Η ατομοξετίνη (C₁₇H₂₁NO), που κυκλοφορεί και στην Ελλάδα με 
την εμπορική ονομασία Strattera®, δρα ως αναστολέας της 
επαναπρόσληψης της νοραδρεναλίνης (NE) σε προσυναπτικό 
επίπεδο. Η δραστικότητα του φαρμάκου στους μεταφορείς άλλων 
μονοαμινών, όπως της ντοπαμίνης (DA) και της σεροτονίνης (5-
HT), είναι χαμηλή. 

Μέσω αυτού του μηχανισμού, η ατομοξετίνη αυξάνει τα επίπεδα 
της νοραδρεναλίνης στη συναπτική σχισμή, με αποτέλεσμα την 
ενεργοποίηση των α2-αδρενεργικών υποδοχέων. Παρότι η 
αμοξετίνη είναι εκλεκτική για τον μεταφορέα της νοραδρεναλίνης 
(NET), η αναστολή του εν λόγω μεταφορέα οδηγεί επίσης σε 
αύξηση των εξωκυττάριων επιπέδων ντοπαμίνης στον εγκεφαλικό 
φλοιό. Σημειώνεται ότι μόνο στον εγκεφαλικό φλοιό η ντοπαμίνη 
επαναπροσλαμβάνεται μέσω του NET (Bymaster, F. P., 2002; 
Swanson C. J., 2006). 

Αυτός ο μηχανισμός συμβάλλει στη ρύθμιση των γνωστικών 
λειτουργιών του προμετωπιαίου φλοιού, χωρίς να επηρεάζει τους 

μεσολιμβικούς ντοπαμινεργικούς κυκλώματα, γεγονός που καθιστά την ατομοξετίνη φάρμακο 
χαμηλού δυναμικού κατάχρησης. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Απεικόνιση χημικής δομής 
γουανφασίνης (Πηγή: PubChem) 

Απεικόνιση χημικής δομής 
ατομοξετίνης (Πηγή: PubChem) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 

ΚΑΝΝΑΒΗ ΚΑΙ ΣΥΝΘΕΤΙΚΑ ΚΑΝΝΑΒΙΝΟΕΙΔΗ 

Η κάνναβη αποτελεί την πλέον διαδεδομένη παράνομη ουσία παγκοσμίως, με ιστορική χρήση που 
εκτείνεται επί αιώνες για ψυχαγωγικούς σκοπούς (Sharma, P., 2012). Το φυτό περιέχει 
περισσότερες από 400 βιοδραστικές ουσίες, εκ των οποίων 61 ανήκουν στην κατηγορία των 
κανναβινοειδών και διαθέτουν ψυχοδραστικές ιδιότητες. Η βασική δραστική ουσία είναι η δέλτα-
9-τετραϋδροκανναβινόλη (THC), η οποία επηρεάζει τόσο το κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ) 
όσο και άλλα οργανικά συστήματα. Παρότι η THC χρησιμοποιείται για ψυχαγωγικούς σκοπούς, 
η ικανότητά της να προκαλεί εξάρτηση και να επιφέρει σημαντικές συμπεριφορικές μεταβολές 
έχει οδηγήσει στην απαγόρευσή της σε πολλές χώρες (Sharma, P., 2012). 

 

Χημικές δομές CBD (1) και THC (2) (Lee S., 2024) 

Η THC εξάγεται από τα φύλλα, τους μίσχους και τους σπόρους του φυτού Cannabis sativa. Τα 
μέρη του φυτού μπορούν είτε να καπνιστούν είτε να καταναλωθούν από το στόμα, συχνά σε 
συνδυασμό με τρόφιμα. Όταν καπνίζεται, η καύση της Cannabis sativa απελευθερώνει 
περισσότερες από 2.000 διαφορετικές ουσίες, πολλές από τις οποίες προκύπτουν μέσω 
πυρόλυσης. Παρ’ όλα αυτά, η κύρια ψυχοδραστική ουσία που ευθύνεται για τις νευροβιολογικές 
επιδράσεις είναι η THC (Sharma, P., 2012). 

 

6.1. Μηχανισμοί δράσης 

Τα κανναβινοειδή ασκούν τις φυσιολογικές τους επιδράσεις μέσω της αλληλεπίδρασής τους με 
τους κανναβινοειδείς υποδοχείς CB1 και CB2. Οι υποδοχείς αυτοί ενεργοποιούνται φυσιολογικά 
από ενδογενείς κανναβινοειδείς συνδέτες, όπως οι ανανδαμίδες, οι οποίες ανήκουν στα παράγωγα 
του αραχιδονικού οξέος. Η δραστηριοποίηση των υποδοχέων CB1 και CB2 ρυθμίζει τη 
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μεταβολική σηματοδότηση εντός των κυττάρων, επηρεάζοντας τη συγκέντρωση του κυκλικού 
ΑΜΡ (cAMP) και τη μεταφορά ιόντων ασβεστίου και καλίου σε διάφορα όργανα. 

 

Επισκόπηση της βιοσύνθεσης και της αποδόμησης των ενδοκανναβινοειδών και των πολλαπλών 
κυτταρικών τους δράσεων στον εγκέφαλο. (Πηγή: Choi S., 2019) 

Οι υποδοχείς CB1 εκφράζονται κυρίως στον εγκέφαλο, σε περιοχές που σχετίζονται με τη μνήμη, 
τη γνωστική λειτουργία, τον πόνο, την ανταμοιβή, το άγχος και τις ενδοκρινικές διεργασίες, ενώ 
οι CB2 εντοπίζονται σε περιφερειακούς ιστούς και όργανα, όπως το ανοσοποιητικό σύστημα και 
το γαστρεντερικό σύστημα. Αν και οι ακριβείς μηχανισμοί δράσης των κανναβινοειδών δεν είναι 
πλήρως κατανοητοί, θεωρείται ότι η ενεργοποίηση των CB1 και CB2 οδηγεί στη ρύθμιση 
νευροδιαβιβαστικών μονοπατιών, συμπεριλαμβανομένων εκείνων της ντοπαμίνης, της 
σεροτονίνης, της νορεπινεφρίνης, του GABA, των οπιοειδών, των γλυκοκορτικοειδών και των 
προσταγλανδινών (Sharma, P., 2012). 

Επιπλέον, έχει αποδειχθεί ότι τα κανναβινοειδή αλληλεπιδρούν άμεσα με υποδοχείς οπιοειδών και 
βενζοδιαζεπινών, ενώ ενδέχεται να επηρεάζουν και τη σύνθεση πρωτεϊνών, νουκλεϊκών οξέων και 
προσταγλανδινών. Παράλληλα, έχει αναφερθεί η επίδραση των κανναβινοειδών στην έκκριση 
ορμονών, καθώς και στη διαδικασία επιδιόρθωσης και αντιγραφής του DNA (Sharma, P., 2012; 
Reece, A.S. & Hulse, G.K., 2016; Li, J.H. & Lin, L.F., 1998; Reece, A.S., 2009). 

Οι CB2 υποδοχείς εκφράζονται σε διάφορους ιστούς και όργανα, συμπεριλαμβανομένου του 
γαστρεντερικού συστήματος, των ενδοκρινών αδένων και του ανοσοποιητικού συστήματος, 
γεγονός που πιθανώς εξηγεί τις πολλαπλές φυσιολογικές επιδράσεις των κανναβινοειδών σε αυτές 
τις δομές. Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι τα κανναβινοειδή αλληλεπιδρούν με υποδοχείς 
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βανιλλοειδούς και άλφα-αδρενεργικούς υποδοχείς, επηρεάζοντας διάφορους περιφερειακούς 
ιστούς (Pertwee, R.G., 2005). 

 

6.2. Δυσμενείς επιπτώσεις 

Τα φυσικά και συνθετικά κανναβινοειδή ενδέχεται να προκαλέσουν αρνητικές επιδράσεις σε 
πολλαπλά οργανικά συστήματα, περιλαμβανομένων: 

 Ψυχικές διαταραχές, συμπεριλαμβανομένων ψυχωτικών επεισοδίων. 

 Αναπνευστικές επιπλοκές, όπως αποφρακτική πνευμονοπάθεια και καρκίνος του 
πνεύμονα. 

 Καρδιαγγειακές επιδράσεις, όπως μεταβολές στην αρτηριακή πίεση, ισχαιμική βλάβη, 
φλεγμονώδης αγγειίτιδα, αρρυθμίες και επιδείνωση του μεταβολικού προφίλ. 

 Οστική αποδόμηση και αναπτυξιακές διαταραχές του εμβρύου (Reece, A.S., 2009). 

Η μεταλλαξιογόνος, τερατογόνος και γονιδιοτοξική δράση των κανναβινοειδών έχει αναδειχθεί 
ως ένα ιδιαίτερα ανησυχητικό ζήτημα, ιδίως λόγω της ευρείας χρήσης και κατάχρησης της 

Η κάνναβη παράγει καταστολή, μειώνει την ψυχοκινητική απόδοση και αυξάνει την αρτηριακή πίεση 
και τον καρδιακό ρυθμό. Οι φαρμακοδυναμικές αλληλεπιδράσεις με άλλα ηρεμιστικά μπορούν να 
ενισχύσουν τις κεντρικές επιδράσεις, αλλά μπορούν να μειωθούν από ψυχοδιεγερτικά. Αυτή η 
ανασκόπηση επικεντρώνεται στις αλληλεπιδράσεις μεταξύ κανναβινοειδών και αλκοόλ, άλλων 
φαρμάκων κατάχρησης και συνταγογραφούμενων φαρμάκων. Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι η 
αναλογία μεταξύ CBD και THC είχε αλλάξει με τα χρόνια, με το Δ9-THC να έχει υψηλότερη 
συγκέντρωση τώρα από ό,τι στο παρελθόν. Η κανναβιδιόλη (CBD) είχε χρησιμοποιηθεί όλο και 
περισσότερο στη θεραπεία της επιληψίας, συμπεριλαμβανομένων των πολύ πρόσφατα υποσχόμενων 
αποτελεσμάτων στην πιθανή βελτίωση της σχιζοφρένειας. Οι αναφορές περιπτώσεων υποδηλώνουν 
ότι η ταυτόχρονη χρήση κάνναβης με άλλες παράνομες ουσίες θα μπορούσε να οδηγήσει σε τοξικές 
αλληλεπιδράσεις. (Πηγή: Kesner A. & Lovinger D. 2021). 
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κάνναβης. Ιδιαίτερης σημασίας είναι οι μόνιμες γενετικές αλλοιώσεις που δύνανται να προκύψουν 
εξαιτίας της ενδομήτριας έκθεσης σε κανναβινοειδή, οι οποίες ενδέχεται να οδηγήσουν στην 
ανάπτυξη κληρονομικών κακοηθειών, όπως παιδικό νευροβλάστωμα, λευχαιμία και 
ραβδομυοσάρκωμα (Reece, A.S., 2009). 

Τα προαναφερθέντα αποτελέσματα αποδίδονται σε τρεις βασικούς μηχανισμούς (Reece, A.S., 
2009): 

 Οξείδωση του DNA και αναστολή των μηχανισμών επιδιόρθωσης, λόγω σχηματισμού 
αζωτοκεντρικών ειδών και αναστολής της μιτοχονδριακής οξειδωτικής φωσφορυλίωσης, 
με αποτέλεσμα τη μετατροπή της γουανοσίνης σε οξο-γουανοσίνη, που αποτελεί μέρος της 
ενδοκανναβινοειδούς σηματοδότησης. 

 Τροποποίηση της ενζυμικής δραστηριότητας, μέσω διέγερσης της οδού MAP κινάσης 
(βασικού παράγοντα για την ανάπτυξη μη λεμφοβλαστικής λευχαιμίας), αναστολής της 
τοποϊσομεράσης II και αναστολής της RAD-1. 

 Μεταβολές στη σταθερότητα των τελομερών, μέσω αναστολής της τελομεράσης, ενός 
ενζύμου που είναι παρόν σε βλαστοκύτταρα, γοναδικά κύτταρα και καρκινικά κύτταρα, 
αλλά απουσιάζει από τα φυσιολογικά σωματικά κύτταρα. 

Πειραματικές μελέτες σε κυτταροκαλλιέργειες έχουν καταδείξει ότι ο καπνός της μαριχουάνας, 
σε συμπυκνωμένη μορφή, επαυξάνει την παραγωγή ελεύθερων ριζών (ROS), ενώ ταυτόχρονα 
αναστέλλει τη σύνθεση του μεταγραφικού παράγοντα p53, ο οποίος αποτελεί πρωτεΐνη 
καταστολής όγκων (Kim, H.R., 2012). 

 

6.3. Συνθετικά κανναβινοειδή και μηχανισμοί δράσης 

Τα συνθετικά κανναβινοειδή, γνωστά και ως «Spice», «K2» ή «ψεύτικη μαριχουάνα», είναι 
παράγωγα της κάνναβης, τα οποία εμφανίζουν ισχυρότερη συγγένεια με τους υποδοχείς CB1 και 
CB2, με αποτέλεσμα την εντονότερη ψυχοτρόπο δράση και αυξημένες ανεπιθύμητες ενέργειες. 
Ωστόσο, οι μακροπρόθεσμες επιδράσεις τους και οι γενετικές τροποποιήσεις που προκαλούν 
παραμένουν ασαφείς και δύσκολα προβλέψιμες. 

Η πολυπλοκότητα των κανναβινοειδών, η επιγενετική και γονιδιακή δράση τους, καθώς και ο 
ασαφής μηχανισμός με τον οποίο μεταβάλλουν τη νευρωνική σηματοδότηση, σε συνδυασμό με 
τη σημαντική διάδοσή τους, καθιστούν την αντιμετώπιση του εθισμού σε κανναβινοειδή 
εξαιρετικά απαιτητική. 

Η τετραϋδροκανναβινόλη (THC) και η κανναβιδιόλη (CBD) μεταβολίζονται κυρίως στο ήπαρ, 
μέσω των ισοενζύμων του κυτοχρώματος P450 (CYP2Cs και CYP3A4). Μελέτες in vitro έχουν 
καταδείξει ότι τόσο η THC όσο και η CBD δρουν ως αναστολείς των CYP1A1, CYP1A2 και 
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CYP1B1, ενώ πρόσφατα δεδομένα υποδεικνύουν ότι η CBD είναι επίσης ισχυρός αναστολέας των 
CYP2C19 και CYP3A4. 

Η αλληλεπίδραση των κανναβινοειδών με άλλα φάρμακα που μεταβολίζονται από τα ίδια ένζυμα 
ή από επαγωγείς/αναστολείς των εν λόγω ισοενζύμων μπορεί να έχει κλινικά σημαντικές 
επιπτώσεις. Επιπλέον, η διαφορετική μεταβολική οδός κάθε ουσίας σχετίζεται με τον τρόπο 
χορήγησής της. 

 Τα παρασκευάσματα που περιέχουν Δ⁹-THC είναι αναστολείς των CYP2C9 και CYP3A4. 

 Η CBD αναστέλλει κυρίως τα CYP2C19 και CYP3A4. 

 Η εισπνοή μαριχουάνας (πυρόλυση) προκαλεί επαγωγή των CYP1A1 και CYP1A2. 

 

6.4. Φαρμακευτικές αλληλεπιδράσεις 

Ασθενείς με χαμηλή ενζυμική δραστηριότητα του CYP2C9 και CYP3A4 μπορεί να εμφανίσουν 
αυξημένες συγκεντρώσεις στο πλάσμα φαρμάκων που μεταβολίζονται από τα ίδια ένζυμα. 
Αντίστοιχα, η χορήγηση CBD σε ασθενείς με μειωμένη λειτουργία των CYP2C19 και CYP3A4 
δύναται να οδηγήσει σε απρόβλεπτο κίνδυνο ανεπιθύμητων ενεργειών. 

Παρόλο που οι τεκμηριωμένες αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα είναι περιορισμένες, έχουν 
παρατηρηθεί κλινικά σημαντικές αντιδράσεις με τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά (TCA) και 
αντιχολινεργικά, οι οποίες ενδέχεται να προκαλέσουν σοβαρή ταχυκαρδία. Αυτή η αντίδραση 
πιθανώς οφείλεται στη βήτα-αδρενεργική δράση της κάνναβης, σε συνδυασμό με την 
αντιχολινεργική επίδραση των TCA. 

Πολλές από τις υπόλοιπες αλληλεπιδράσεις παραμένουν θεωρητικές, καθώς δεν υπάρχουν 
επαρκείς κλινικές μελέτες που να επιβεβαιώνουν τις συγκεντρώσεις των φαρμάκων στο πλάσμα 
που επηρεάζονται από την κάνναβη. 

Στην Ελλάδα, η κανναβιδιόλη (CBD) έχει αναγνωριστεί για συγκεκριμένες θεραπευτικές χρήσεις 
και διατίθεται μέσω συνταγογραφούμενων φαρμακευτικών σκευασμάτων. Σύμφωνα με την 
ισχύουσα νομοθεσία, τα σκευάσματα που περιέχουν κανναβινοειδή διακρίνονται σε δύο κύριες 
κατηγορίες: α) εκείνα που περιέχουν Δ9-τετραϋδροκανναβινόλη (Δ9-THC) σε ποσοστό μικρότερο 
του 0,2%, τα οποία δεν υπόκεινται σε ειδικό έλεγχο από τον Εθνικό Οργανισμό Φαρμάκων (ΕΟΦ), 
και β) εκείνα με περιεκτικότητα σε Δ9-THC άνω του 0,2%, τα οποία υπόκεινται σε αυστηρότερη 
ρύθμιση. 

Τα εγκεκριμένα φαρμακευτικά προϊόντα που περιέχουν CBD χρησιμοποιούνται για τη διαχείριση 
συγκεκριμένων ιατρικών καταστάσεων και όχι ως πρώτη φαρμακευτική επιλογή. Ενδεικτικά, η 
CBD έχει εγκριθεί για τη θεραπεία κρίσεων συσχετιζόμενων με το σύνδρομο Lennox-Gastaut ή 
το σύνδρομο Dravet. (Γαληνός Οδηγός Φαρμάκων, Ε.Ι.Ε.Κ.). Ακόμη, συντανογραφείται για: 
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 Πρόληψη και αντιμετώπιση σοβαρής ναυτίας ή εμέτου από χημειοθεραπεία, 
ακτινοθεραπεία και συνδυαστική θεραπεία έναντι HIV ή ηπατίτιδας C. 

 Αντιμετώπιση χρόνιου πόνου, που σχετίζεται με καρκίνο ή παθήσεις του κεντρικού ή 
περιφερικού νευρικού συστήματος, όπως νευροπαθητικός πόνος που προκαλείται από: 
Νευρική βλάβη, «μέλος φάντασμα», νευραλγία τριδύμου, μεθερπητική νευραλγία. 

 Αντιμετώπιση σπαστικότητας που σχετίζεται με σκλήρυνση κατά πλάκας ή βλάβες του 
νωτιαίου μυελού. 

 Ως ορεξιογόνο στην παρηγορική (ανακουφιστική) φροντίδα ασθενών που υποβάλλονται 
σε θεραπείες για καρκίνο ή επίκτητη ανοσολογική ανεπάρκεια (AIDS). 

Η συνταγογράφηση φαρμακευτικών προϊόντων που περιέχουν CBD πραγματοποιείται από 
εξειδικευμένους ιατρούς, σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες του ΕΟΦ.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7 

ΚΑΘΙΝΟΝΕΣ 

Οι συνθετικές καθινόνες αποτελούν παράγωγα της φαινυλαλκυλαμίνης, με χημική συγγένεια προς 
τη φυσική καθινόνη, ένα μονοαμινικό αλκαλοειδές που απαντάται στο φυτό khat (Catha edulis) 
(Prosser & Nelson, 2012). Αν και οι πρώτες συνθετικές καθινόνες αναπτύχθηκαν πριν από περίπου 
έναν αιώνα, η χρήση τους ως ψυχαγωγικά ναρκωτικά αυξήθηκε σημαντικά κατά την πρώτη 
δεκαετία του 21ου αιώνα (Schifano, F., 2011). 

Η φυσική καθινόνη (S-2-αμινο-1-φαινυλ-1-προπανόνη) αποτελεί ανάλογο βήτα-κετόνης της 
αμφεταμίνης, που βρίσκεται στα φρέσκα φύλλα του φυτού khat. Τα φύλλα αυτά καταναλώνονται 
παραδοσιακά στη Μέση Ανατολή (ειδικά στην Υεμένη) λόγω των διεγερτικών και ευφορικών τους 
ιδιοτήτων (EMCDDA, 2022). 

Η πρόσληψη καθινόνης έχει συμπαθομιμητική δράση, προκαλώντας ευφορία, αυξημένη 
εγρήγορση, καθώς και αύξηση του καρδιακού ρυθμού και της αρτηριακής πίεσης (Perrone D., 
2013). 

 

7.1. Γνωστές Συνθετικές Καθινόνες 

Αρκετές συνθετικές καθινόνες έχουν παραχθεί και χρησιμοποιηθεί είτε ως ψυχαγωγικά ναρκωτικά 
είτε για θεραπευτικούς σκοπούς. 

Ουσία Χρήση 
Μεφεδρόνη (4-MMC) Ψυχαγωγική χρήση (Schifano, F., 2011) 
Μεθυλενοδιοξυπυροβαλερόνη 
(MDPV) 

Ισχυρό διεγερτικό, χρησιμοποιείται ψυχαγωγικά με 
έντονες ψυχοδραστικές επιδράσεις (Prosser, J. M. & 
Nelson, L. S., 2012) 

Μεθυλόνη Ψυχαγωγική χρήση (παρόμοια δράση με MDMA) 
(Perrone, D., 2013) 

Βουτυλόνη Ψυχαγωγική χρήση συχνά υποκατάστατο της 
μεθυλόνης (EMCDDA, 2022) 

Διμεθυλοκαθινόνη Ψυχαγωγική χρήση (Prosser, J. M. & Nelson, L. S., 
2012) 

Αιθακαθινόνη Ψυχαγωγική χρήση (Schifano, F., 2011) 
Αιθυλόνη Ψυχαγωγική χρήση (EMCDDA, 2022) 
Φθορομεθακαθινόνη Ψυχαγωγική χρήση (Prosser, J. M. & Nelson, L. S., 

2012) 
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Πυροβαλερόνη Έχει διερευνηθεί για χρήση σε χρόνια κόπωση και 
παχυσαρκία, αλλά αποσύρθηκε λόγω κατάχρησης 
και εξάρτησης. (Schifano, F., 2011) 

 

Μεθκαθινόνη Χρησιμοποιήθηκε ως αντικαταθλιπτικό (1930-1940), 
αλλά αργότερα έγινε ουσία κατάχρησης (Prosser, J. 
M. & Nelson, L. S., 2012) 

 

Βουπροπιόνη Η μόνη συνθετική καθινόνη που είναι σήμερα 
εγκεκριμένη για ιατρική χρήση (αντικαταθλιπτικό, 
βοήθημα διακοπής καπνίσματος) (EMCDDA, 2022) 

 

7.2. Μηχανισμός δράσης 

Οι συνθετικές καθινόνες επηρεάζουν τη νευροδιαβίβαση μέσω αύξησης της συγκέντρωσης 
μονοαμινών στη συναπτική σχισμή. Οι δύο βασικοί μηχανισμοί δράσης είναι (Prosser, J.M. & 
Nelson, L.S., 2012): 

 Αναστολή των μεταφορέων πρόσληψης μονοαμινών, αποτρέποντας την απομάκρυνση 
της ντοπαμίνης, της νορεπινεφρίνης και της σεροτονίνης από τη συναπτική σχισμή. 

 Απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών από τις ενδοκυτταρικές αποθήκες, μέσω 
τροποποίησης του φυσαλιδώδους pH και αναστολής του φυσαλιδώδους μεταφορέα 
μονοαμινών (VMAT2). 

 

 

 

Μηχανισμός δράσης ΜΑΟ-Α και ΜΑΟ-Β (Moon, D., 2024) 
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7.3. Τρόποι χρήσης και εξάπλωση 

Η αναζωπύρωση της χρήσης των συνθετικών καθινονών καταγράφηκε στις αρχές του 21ου αιώνα, 
αρχικά στο Ηνωμένο Βασίλειο και αργότερα στις ΗΠΑ, όπου πωλούνταν ως "άλατα μπάνιου" 
(bath salts) (EMCDDA, 2022). Οι κύριες οδοί χορήγησής τους περιλαμβάνουν: 

 Ρινική εισπνοή (σνιφάρισμα). 

 Από του στόματος χορήγηση. 

 Ορθική χορήγηση. 

 Χορήγηση μέσω των ούλων. 

 Εισπνοή ατμών. 

 Ενδομυϊκή & ενδοφλέβια ένεση (Schifano, F., 2011). 

Η έναρξη της δράσης εμφανίζεται 10-15 λεπτά μετά τη λήψη, ενώ η διάρκεια των επιδράσεων 
κυμαίνεται από 30 λεπτά έως 4 ώρες, ανάλογα με τη μέθοδο χορήγησης (Prosser, J.M. & Nelson, 
L.S., 2012). 

Από νευροβιολογική σκοπιά, ο κυριότερος παράγοντας που οδηγεί στη συμπεριφορά 
αυτοχορήγησης, στην κατάχρηση και τελικά στην εξάρτηση είναι η μεσολιμβική ντοπαμινεργική 
νευροδιαβίβαση (Baumann, M.H., 2014). Οι μηχανισμοί δράσης αρκετών συνθετικών καθινονών 
έχουν μελετηθεί, τουλάχιστον σε πειραματικά ζωικά μοντέλα (Baumann, M.H., 2014; Prosser, 
J.M. & Nelson, L.S., 2012). 

 Μεθυλόνη: Αναστολή της πρόσληψης της νορεπινεφρίνης και της ντοπαμίνης μέσω 
αναστολής των μεταφορέων μονοαμινών (παρόμοιας ισχύος με αυτή της μεθαμφεταμίνης 
και της MDMA). Αναστολή του VMAT2 (λιγότερο ισχυρή από τη μεθαμφεταμίνη και την 
MDMA). Ανταγωνιστική πρόσληψη νορεπινεφρίνης και μη-ανταγωνιστική για 
σεροτονίνη και ντοπαμίνη. Προκαλεί αντίστροφη μεταφορά νευροδιαβιβαστών από την 
προsynaptic αποθήκη στη συναπτική σχισμή, παρόμοια με τη μεθαμφεταμίνη (Baumann, 
M.H., 2014). 
 

 Μεφεδρόνη: Παρόμοιος μηχανισμός δράσης με τη μεθυλόνη, αλλά λιγότερο ισχυρή στην 
αύξηση των επιπέδων σεροτονίνης. Τα επίπεδα των νευροδιαβιβαστών επιστρέφουν στη 
βασική γραμμή ταχύτερα σε σύγκριση με την MDMA και την αμφεταμίνη (Baumann, 
M.H., 2014). 
 

 Πυροβαλερόνη: Αναστολή της πρόσληψης νορεπινεφρίνης και ντοπαμίνης, με ελάχιστη 
επίδραση στην επαναπρόσληψη της σεροτονίνης. Το S-εναντιομερές της πυροβαλερόνης 
παρουσιάζει υψηλότερη βιολογική δραστηριότητα (Prosser, J.M. & Nelson, L.S., 2012). 
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Λόγω της χημικής συγγένειας των συνθετικών καθινονών με τις αμφεταμίνες, οι δράσεις τους 
είναι πολύ παρόμοιες με εκείνες των παραγώγων της αμφεταμίνης. Οι κυριότερες ανεπιθύμητες 
ενέργειες σχετίζονται με τις συμπαθομιμητικές και σεροτονινεργικές επιδράσεις τους (Prosser, 
J.M. & Nelson, L.S., 2012). 

 

7.4. Ανεπιθύμητες ενέργειες 

Η χρήση συνθετικών καθινονών σχετίζεται με σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες, κυρίως λόγω των 
συμπαθομιμητικών και σεροτονινεργικών επιδράσεών τους (Baumann, M.H., 2014). 

Η κατάχρηση των συνθετικών καθινονών συχνά συνοδεύεται από ταυτόχρονη κατανάλωση 
αλκοόλ, γεγονός που ενισχύει τις ψυχοδιεγερτικές τους επιδράσεις. Μελέτες σε πειραματικά ζωικά 
μοντέλα έχουν δείξει ότι η συγχορήγηση μεφεδρόνης και αλκοόλ προκαλεί περαιτέρω αύξηση των 
επιπέδων της ντοπαμίνης στη συναπτική σχισμή, με αποτέλεσμα την ενίσχυση των 
ψυχοδιεγερτικών επιδράσεων. 

Η αύξηση της δράσης της καθινόνης που προκαλείται από το αλκοόλ μπορεί να ανασταλεί με 
αλοπεριδόλη, αλλά όχι με κετανσερίνη, γεγονός που υποδηλώνει ότι αυτός ο μηχανισμός δεν 
σχετίζεται άμεσα με τους σεροτονινεργικούς υποδοχείς, αλλά μάλλον με ντοπαμινεργικές οδούς 
(Cuidad-Roberts, A., 2015). 

 

7.5. Εξάρτηση και στερητικό σύνδρομο 

Η έρευνα για την εξάρτηση από τις συνθετικές καθινόνες είναι περιορισμένη, καθώς δεν υπάρχουν 
συστηματικές μελέτες σε ανθρώπους. Ωστόσο, μελέτες υποδηλώνουν ότι οι καθινόνες είναι 
εθιστικές ουσίες, σχετιζόμενες με συμπτώματα εξάρτησης και κοινωνική δυσλειτουργία (Prosser, 
J.M. & Nelson, L.S., 2012). 

Οι χρήστες αναφέρουν έντονη επιθυμία (craving) για επαναλαμβανόμενη χρήση ή αύξηση της 
δόσης της μεφεδρόνης, ενώ δεν έχει καταγραφεί σωματική εξάρτηση (Prosser, J.M. & Nelson, 
L.S., 2012). Παρόλα αυτά, έχουν αναφερθεί σοβαρές ψυχολογικές επιδράσεις, όπως: 

 Καταθλιπτικά συμπτώματα. 

 Άγχος. 

 Αναγκαστική επιθυμία για συνεχή χρήση, ακόμη και χωρίς φυσικά στερητικά 
συμπτώματα. 

Δεδομένου ότι οι καθινόνες είναι ανάλογα των αμφεταμινών, θεωρείται πιθανή η εμφάνιση 
μακροχρόνιων αλλαγών στα συμπαθομιμητικά και σεροτονινεργικά συστήματα του εγκεφάλου 
(Prosser, J. M. & Nelson, L. S., 2012). 
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7.6. Αντιμετώπιση οξείας τοξίκωσης  

Η αντιμετώπιση της οξείας δηλητηρίασης από καθινόνες είναι κυρίως υποστηρικτική και 
περιλαμβάνει πολλαπλές θεραπευτικές παρεμβάσεις για την αποκατάσταση των ηλεκτρολυτικών 
διαταραχών, την πρόληψη σοβαρών επιπλοκών και τη διαχείριση των συμπτωμάτων (Prosser, 
J.M. & Nelson, L.S., 2012). 

Κύριες Θεραπευτικές Παρεμβάσεις: 

o Χορήγηση ενδοφλέβιων υγρών για πρόληψη αφυδάτωσης και υπονατριαιμίας. 

o Χορήγηση ενδοφλέβιων υγρών και διουρητικών της αγκύλης για την επιτάχυνση της 
αποβολής τοξινών μέσω των ούρων. 

o Χορήγηση απορροφητικών παραγόντων (ενεργός άνθρακας) για δέσμευση της ουσίας 
στον γαστρεντερικό σωλήνα. 
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o Χορήγηση ανταγωνιστών αδρενεργικών υποδοχέων (β-αναστολείς), για έλεγχο της 
ταχυκαρδίας και της υπέρτασης. 

o Χορήγηση κατασταλτικών (βενζοδιαζεπίνες), με στόχο τη διαχείριση της διέγερσης του 
ΚΝΣ, η οποία είναι παρόμοια με την τοξίκωση από αμφεταμίνες και κοκαΐνη. Οι 
βενζοδιαζεπίνες αντιμετωπίζουν την υπερβολική απελευθέρωση μονοαμινών και την 
αναστολή της επαναπρόσληψής τους (Prosser, J.M. & Nelson, L.S., 2012). 

o Χορήγηση αντιεπιληπτικών φαρμάκων, για την αντιμετώπιση σπασμών σε σοβαρές 
περιπτώσεις τοξίκωσης. 

o Αντεμτώπιση της υπερθερμίας με βοήθεια εξωγενούς ψύξης και χορήγησης δροσερών 
υγρών. 

o Αντιμετώπιση της ραβδομυόλυσης, μέσω χορήγησης ενδοφλέβιων υγρών και διουρητικών 
της αγκύλης, αλκαλοποίησης των ούρων, έγχυσης μαννιτόλης, χορήγησης 
κορτικοστεροειδών και αιμοκάθαρση σε προχωρημένα στάδια (Prosser, J.M. & Nelson, 
L.S., 2012). 

o Χορήγηση αναστολέων αντλίας πρωτονίων ή Η2 ανταγωνιστών. 

o Πρόληψη αγγειακών επιπλοκών μέσω χορήγησης αντιπηκτικών φαρμάκων. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8 

ΠΑΡΑΙΣΘΗΣΙΟΓΟΝΑ 

Τα κλασικά παραισθησιογόνα είναι φυσικές ουσίες ή συνθετικά παράγωγά τους με ψυχοδραστικές 
ιδιότητες που επηρεάζουν την αντίληψη, τη γνωστική λειτουργία και τη συνειδητότητα. Οι 
αλλοιώσεις αυτές συχνά περιγράφονται ως παραισθήσεις, αν και στην πραγματικότητα 
αντιπροσωπεύουν παραμόρφωση της πραγματικότητας (Baumeister, D., 2014). Οι ουσίες αυτές 
χρησιμοποιούνται για θρησκευτικούς και ψυχαγωγικούς σκοπούς επί αιώνες και χορηγούνται 
κυρίως από του στόματος, είτε ως «φίλτρα» ή «μαγικά ποτά» είτε σε μορφή δισκίων, ενώ η 
εισπνεόμενη μορφή τους είναι λιγότερο συνήθης. Οι μηχανισμοί δράσης τους επικεντρώνονται 
κυρίως στην ενεργοποίηση των υποδοχέων σεροτονίνης 5-HT2A, οδηγώντας σε εκτεταμένες 
νευροχημικές αλλαγές (Nichols, D.E., 2018). 

Τα παραισθησιογόνα διακρίνονται σε τρεις μεγάλες κατηγορίες, βάσει της χημικής δομής και του 
μηχανισμού δράσης τους (Baumeister, D., 2014): 

 

Τρυπταμίνες 

Οι τρυπταμίνες είναι παράγωγα της ινδόλης, μιας μοριακής δομής που μοιάζει με τη σεροτονίνη 
(5-HT). Χάρη σε αυτή την ομοιότητα, οι ουσίες αυτές δρουν ως μερικοί αγωνιστές στους 5-HT2A 
υποδοχείς, προκαλώντας αισθητηριακές και γνωσιακές αλλοιώσεις. 

 Ψιλοκυβίνη & Ψιλοκίνη: Βρίσκονται στα ψυχοδραστικά μανιτάρια (Psilocybe spp.). 
Μεταβολίζονται ταχύτατα από τον οργανισμό, μετατρέποντας την ψιλοκυβίνη στην 
ψιλοκίνη, τη δραστική της μορφή (Baumeister, D., 2014). 

 Διμεθυλτρυπταμίνη (DMT): Το κύριο ψυχοδραστικό συστατικό του ayahuasca, ενός 
τελετουργικού ποτού των φυλών του Αμαζονίου. Σε αντίθεση με άλλα παραισθησιογόνα, 
το DMT δεν είναι δραστικό από το στόμα, εκτός αν χορηγηθεί μαζί με αναστολείς της 
μονοαμινοξειδάσης (ΜΑΟ-Ι) (Baumeister, D., 2014). 

 

Λυσεργαμίδες 

Η υποκατηγορία αυτή περιλαμβάνει τις λυσεργαμίδες, οι οποίες αποτελούν παράγωγα του 
λυσεργικού οξέος. 

 LSD (Διαιθυλαμίδιο του Λυσεργικού Οξέος): Είναι η ισχυρότερη συνθετική 
παραισθησιογόνος ουσία, με μακρά ημιζωή (έως 12 ώρες). Προκαλεί έντονες αλλαγές 
στην αντίληψη, ενώ μπορεί να οδηγήσει και σε παρατεταμένες ψυχολογικές επιπτώσεις 
(Baumeister, D., 2014). 
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 LSP (3-πεντυλαμίδιο του Λυσεργικού Οξέος): Παρόμοια με το LSD, αλλά με διαφορετική 
συγγένεια στους υποδοχείς 5-HT2A (Baumeister, D., 2014). 

 

Φαινυλαμίνες 

Οι φαινυλαμίνες είναι παράγωγα αμφεταμινών, και παρουσιάζουν διπλή διπλή δράση, αφού 
ενεργοποιούν τους υποδοχείς 5-HT2A, όπως τα τρυπταμινούχα παραισθησιογόνα, ενώ παράλληλα 
δρούν και συμπαθομιμητικά, παρόμοια με την αμφεταμίνη. 

 Μεσκαλίνη: Βρίσκεται στον κάκτο πεγιότ (Lophophora williamsii) και προκαλεί έντονες 
οπτικές ψευδαισθήσεις. Έχει μακρόχρονη δράση (8-12 ώρες) (Baumeister, D., 2014). 

 DOI (2,5-διμεθοξυ-4-ιωδοαμφεταμίνη): Ισχυρό παραισθησιογόνο και διεγερτικό, με 
παρατεταμένη διάρκεια δράσης (Baumeister, D., 2014). 

Η ψιλοκυβίνη, η DMT και η μεσκαλίνη προέρχονται από φυσικές πηγές, ενώ οι υπόλοιπες ουσίες 
είναι συνθετικές. Παρόλο που κεταμίνη, MDMA και σαλβινορίνη-Α προκαλούν παρόμοιες 
αλλαγές στη συνείδηση, δεν ταξινομούνται ως κλασικά παραισθησιογόνα, καθώς δρουν μέσω 
διαφορετικών νευροβιολογικών μηχανισμών. 

Όλα τα κλασικά παραισθησιογόνα δρουν μέσω της διέγερσης των υποδοχέων 5-HT2A, 
προκαλώντας παραμόρφωση των αισθητηριακών ερεθισμάτων και αλλοιώσεις στην αντίληψη της 
πραγματικότητας. Αυτές οι ουσίες έχουν επίσης δυνητικά αντικαταθλιπτικές ιδιότητες. 

Φαρμακοδυναμικές μελέτες έδειξαν ότι οι ουσίες αυτές προκαλούν διασταυρούμενη ανοχή, 
δηλαδή η ανεκτικότητα στο LSD επεκτείνεται στην ψιλοκυβίνη (Baumeister, D., 2014). Η 
χορήγηση ανταγωνιστών 5-HT2 (όπως κετανσερίνη και ρισπεριδόνη) μπορεί να αναστείλει τη 
δράση τους. 

Θεραπευτικές παρεμβάσεις περιλαμβάνουν τη χρήση ανταγωνιστών 5-HT2A (κετανσερίνη και 
ρισπεριδόνη), οι οποίοι μπορούν να αντιμετωπίσουν τα νευροβιολογικά επακόλουθα της χρήσης. 
Ωστόσο, ορισμένες επιδράσεις των παραισθησιογόνων, όπως οι αλλαγές στην αντίληψη των 
αισθητηριακών ερεθισμάτων, μπορεί να επιμένουν για μήνες ή και χρόνια μετά τη διακοπή της 
χρήσης. 

 

8.1. Μηχανισμός δράσης, φαρμακοδυναμική και ανεπιθύμητες ενέργειες 

Σε αυτή την ανάλυση, παρουσιάζονται οι μηχανισμοί δράσης, η φαρμακοδυναμική και οι 
ανεπιθύμητες ενέργειες των τριών κύριων κατηγοριών των ψυχοδραστικών ουσιών. 
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8.1.1. Τρυπταμίνες 

Οι τρυπταμίνες (Ψιλοκυβίνη, DMT, Ιβογαΐνη, Σαλβινορίνη Α) είναι ανάλογα της σεροτονίνης (5-
HT) και παρουσιάζουν υψηλή συγγένεια με τους 5-HT2A υποδοχείς, οι οποίοι εντοπίζονται στον 
προμετωπιαίο φλοιό, τον θάλαμο και το μεταιχμιακό σύστημα (Nichols, D. E., 2018). 

Από φαρμακοδυναμική σκοπιά αξίζει να σημειωθεί πως παρατηρείται Luppi, A.I., 2021; Bedford, 
P., 2023): 

 Ενεργοποίηση των 5-HT2A υποδοχέων. Οι τρυπταμίνες ενεργοποιούν τη Gq πρωτεΐνη, 
αυξάνοντας τη δραστηριότητα της φωσφολιπάσης C (PLC). Αυτό οδηγεί στην παραγωγή 
IP3 (τριφωσφορική ινοσιτόλη) και DAG (διακυλογλυκερόλη), που αυξάνουν την 
απελευθέρωση Ca²⁺ από το ενδοπλασματικό δίκτυο, προκαλώντας ενίσχυση της 
νευρωνικής δραστηριότητας της περιοχής του θαλάμου οδηγώντας σε παραισθήσεις, 
διαστρέβλωση του χρόνου και αλλοιώσεις στη συνειδητότητα. 
 

 Απελευθέρωση γλουταμινικού στον φλοιό. Η ενεργοποίηση των 5-HT2A υποδοχέων σε 
GABAεργικούς νευρώνες μειώνει την ανασταλτική δράση στο γλουταμινεργικό σύστημα, 
προκαλώντας αυξημένη απελευθέρωση γλουταμινικού στον προμετωπιαίο φλοιό. Αυτό 
έχει ως αποτέλεσμα ενίσχυση της γνωσιακής επεξεργασίας και αλλαγές στην αντίληψη. 
 

 Αυξημένη συναπτική πλαστικότητα μέσω BDNF. Η διέγερση των 5-HT2A υποδοχέων 
επάγει την παραγωγή του εγκεφαλικού νευροτροφικού παράγοντα (BDNF), ο οποίος 
προάγει τη συναπτική πλαστικότητα, την επιβίωση των νευρώνων και την ενίσχυση των 
συνάψεων (Baumeister, D., 2014). 
 

 Αλλαγές στη μεταφορά αισθητηριακών σημάτων. Η τρυπταμινική δράση στον θάλαμο 
επηρεάζει την αισθητηριακή επεξεργασία, προκαλώντας παραισθήσεις, αλλαγές στην 
αντίληψη του χρόνου και του χώρου, καθώς και αύξηση της συνειδητότητας. 
 

 Δράση στους 5-HT1A υποδοχείς. Οι τρυπταμίνες, όπως η ψιλοκυβίνη και το DMT, 
εμφανίζουν αγωνιστική δράση και στους 5-HT1A υποδοχείς, γεγονός που συμβάλλει στην 
αγχολυτική και αντικαταθλιπτική τους δράση (Carhart-Harris, R.L., 2016). 

Από τις πολλαπλές δράσεις των ουσιών της οικογένειας αυτής, προκύπτουν και μια σειρά 
ανεπιθύμητων ενεργειών. Η αυξημένη απελευθέρωση γλουταμινικού, που υπερδιεγείρει τις 
αισθητηριακές περιοχές του φλοιού, οδηγεί σε ψευδαισθήσεις και αισθητηριακές διαταραχές, ενώ 
η υπερβολική διέγερση του προμετωπιαίου φλοιού μπορεί να οδηγήσει σε υπεραναλυτική σκέψη, 
που ενισχύει παρανοϊκές ιδέες (ψυχολογική δυσφορία, αγχώδεις κρίσεις, παράνοια). 

Στον ιππόκαμπο προκαλούνται πολλές νευρωνικές αλλαγές, αποθηκεύοντας έτσι 
παραισθησιογόνες αναμνήσεις, οι οποίες δύνανται να επανενεργοποιηθούν μετά από μέρες ή 
εβδομάδες (Flashbacks & Hallucinogen Persisting Perception Disorder – HPPD). 
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Η κατάχρηση ωθεί στην ταχεία εσωτερίκευση των 5-HT2A υποδοχέων, γεγονός που μειώνει την 
απόκριση του εγκεφάλου με την επαναλαμβανόμενη χρήση και οδηγεί τελικά σε ανοχή και 
ψυχολογική εξάρτηση (Nichols, D.E., 2018). 

Μεταξύ των διάφορων δράσεων, ερευνώνται παράλληλα και πιθανές θεραπευτικές χρήσεις, όπως 
για παράδειγμα η χρήση της ψιλοκυβίνης για τη θεραπεία κατάθλιψης ανθεκτικής στη θεραπεία 
(Carhart-Harris, R.L., 2016), της διμεθυλτρυπταμίνης στη φαρμακευτική αντιμετώπιση PTSD 
(διαταραχή μετα-τραυματικού στρες) και άγχους (Palhano-Fontes, F., 2019) και της ιβογαΐνης 
στην απεξάρτηση από οπιοειδή (Brown, T.K., 2013). 

 

8.1.2. Λυσεργαμίδες  

Οι λυσεργαμίδες (LSD, LSP, Εργολίνες) είναι παράγωγα του λυσεργικού οξέος, με έντονη 
παραισθησιογόνο δράση και υψηλή συγγένεια στους 5-HT2A υποδοχείς, αλλά και σημαντική 
αλληλεπίδραση με το ντοπαμινεργικό σύστημα (Luppi, A.I., 2021; Bedford, P., 2023). 

Σε βιοχημικό επίπεδο παρατηρείται: 

 Ενεργοποίηση των 5-HT2A υποδοχέων. Όπως και οι τρυπταμίνες, οι λυσεργαμίδες 
δεσμεύονται με υψηλή συγγένεια στους 5-HT2A υποδοχείς, ενεργοποιώντας τη 
σηματοδότηση μέσω Gq πρωτεΐνης, η οποία αυξάνει τα επίπεδα IP3 και DAG, 
προκαλώντας αυξημένη απελευθέρωση ασβεστίου από το ενδοπλασματικό δίκτυο. Το 
αποτέλεσμα είναι αυξημένη νευρωνική δραστηριότητα στον προμετωπιαίο φλοιό, γεγονός 
που οδηγεί σε παραισθήσεις και διαταραχές στην αντίληψη της πραγματικότητας (Nichols, 
D.E., 2018). 
 

 Αλληλεπίδραση με υποδοχείς D2 της ντοπαμίνης. Οι λυσεργαμίδες εμφανίζουν μέτρια 
συγγένεια με τους D2 υποδοχείς, ενισχύοντας την ψυχοκινητική διέγερση και την ευφορία. 
Αυτός ο μηχανισμός διαφοροποιεί το LSD από άλλες τρυπταμίνες, καθώς επηρεάζει τη 
ντοπαμινεργική σηματοδότηση, ενισχύοντας την κινητική δραστηριότητα και τα 
συναισθήματα ευφορίας (Halberstadt, A. L., 2015). 
 

 Δράση στους 5-HT1A και 5-HT1B υποδοχείς. Αυτή η επίδραση ρυθμίζει τα επίπεδα της 
σεροτονίνης στον εγκέφαλο και μπορεί να συμβάλει σε αγχολυτικά ή αντικαταθλιπτικά 
αποτελέσματα, ειδικά στις κλινικές μελέτες του LSD (Luppi, A.I., 2021; Bedford, P., 
2023). 
 

 Παρατεταμένη διάρκεια δράσης. Το LSD δεσμεύεται ισχυρά στους 5-HT2A υποδοχείς, 
καθυστερώντας την αποδέσμευσή του, γεγονός που συμβάλλει στην παρατεταμένη 
επίδρασή του (έως και 12 ώρες) (Luppi, A.I., 2021; Bedford, P., 2023). 
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 Απελευθέρωση γλουταμινικού στον προμετωπιαίο φλοιό. Έτσι έχουμε μια ενίσχυση της 
συναπτικής πλαστικότητας και της γνωσιακής διεργασίας, μέσω της διέγερσης των NMDA 
υποδοχέων. 
 

Λόγω της υπερβολικής ενεργοποίησης των 5-HT2A υποδοχέων στον προμετωπιαίο φλοιό και της 
συμμετοχής του ντοπαμινεργικού συστήματος, προκαλείται υπερσύνδεση των σκέψεων και 
απορρύθμιση της κανονικής γνωσιακής λειτουργίας. Αυτό μπορεί να οδηγήσει σε παράνοια, 
αποπροσωποποίηση και έντονο φόβο, συμπτώματα και ψυχωτικά επεισόδια που θυμίζουν εκείνα 
από παροδικές ψυχωτικές διαταραχές. 

Αλλαγές στη νευρωνική συνδεσιμότητα του ιππόκαμπου και παρατεταμένη καταγραφή των 
παραισθησιογόνων αναμνήσεων, φέρνουν ως αποτέλεσμα την ακούσια αναβίωση 
παραισθησιογόνων εμπειριών μετά από εβδομάδες ή μήνες, όπως και στην περίπτωση των 
τριπταμινών. Παράλληλα, μπορεί να παρουσιαστούν παραισθησιογόνες αναμνήσεις (HPPD), 
αφού προκαλείται από πλαστικές αλλαγές στις συνδέσεις του θαλάμου και του οπτικού φλοιού, 
με αποτέλεσμα διαταραχές της οπτικής αντίληψης, οι οποίες μπορεί να διαρκέσουν εβδομάδες ή 
μήνες. 

Τέλος, λόγω της αλληλεπίδραση με τους αδρενεργικούς υποδοχείς, παρατηρείται αγγειοσύσπαση, 
αύξηση της αρτηριακής πίεσης και καρδιακού ρυθμού. 

 

8.1.3. Φαινυλαμίνες  

Οι φαινυλαμίνες (Μεσκαλίνη, DOI, DOM) αποτελούν μια διαφορετική κατηγορία 
ψυχοδραστικών ουσιών, που επηρεάζουν τόσο το σεροτονινεργικό όσο και το αδρενεργικό 
σύστημα, προκαλώντας ισχυρή παραισθησιογόνο δράση σε συνδυασμό με σωματική διέγερση. 

Στη συγκεκριμένη περίπτωση διαπιστώνεται: 

 Διέγερση των 5-HT2A υποδοχέων. Προκαλεί παρόμοιες επιδράσεις με τις τρυπταμίνες, 
με έντονες παραισθήσεις και αλλαγές στη γνωσιακή επεξεργασία. 
 

 Αλληλεπίδραση με αδρενεργικούς υποδοχείς (νορεπινεφρίνη και ντοπαμίνη). Οι 
φαινυλαμίνες έχουν ισχυρή δράση στο συμπαθητικό νευρικό σύστημα, αυξάνοντας τη 
δράση των κατεχολαμινών, προκαλώντας αύξηση καρδιακού ρυθμού, υπέρταση και 
αγγειοσύσπαση (Nichols, D.E., 2018). Η δράση στη ντοπαμίνη συμβάλλει στην αίσθηση 
ευφορίας και στην ψυχοκινητική διέγερση. 
 

 Απελευθέρωση γλουταμινικού στον προμετωπιαίο φλοιό. Προκαλεί ενίσχυση της 
γνωσιακής λειτουργίας και των παραισθήσεων μέσω της διέγερσης των NMDA 
υποδοχέων. 
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Η έντονη διέγερση των αδρενεργικών υποδοχέων, λόγω της αυξημένης απελευθέρωσης 
νορεπινεφρίνης, οδηγεί σε υπερβολική δραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, 
προκαλώντας αυξημένο καρδιακό ρυθμό, υπέρταση και  δημιουργώντας σημαντικό κίνδυνο 
καρδιαγγειακών επιπλοκών.  

Παράλληλα, η υπερέκκριση κατεχολαμινών (νορεπινεφρίνη & ντοπαμίνη) μπορεί να οδηγήσει σε 
υπερδιέγερση, άγχος και παρανοϊκές σκέψεις, όπως είπαμε αντίστοιχα και για τις άλλες ουσίες 
που δρουν με παρόμοιο τρόπο. Ακόμη, διακρίνεται ανησυχία και υπερδιέγερση λόγω της 
υπερβολικής δραστηριότητας του αμυγδαλοειδούς πυρήνα, που ρυθμίζει τον φόβο και το άγχος.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Συγκριτικός πίνακας ανεπιθύμητων ενεργειών και κινδύνων των τριών διαφορετικών κατηγοριών παραισθησιογόνων 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9 

ΑΠΟΣΥΝΔΕΤΙΚΑ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΑ 

Τα αποσυνδετικά αναισθητικά είναι ουσίες με παραισθησιογόνες ιδιότητες, οι οποίες προκαλούν 
μεταβολές στην αντίληψη, διαταραχή της σύνδεσης του ατόμου με την πραγματικότητα και 
δημιουργούν το αίσθημα της αποσύνδεσης – αποστασιοποίησης τόσο από το περιβάλλον όσο και 
από τον εαυτό (Sleigh, J., 2014). Η διαχωριστική γραμμή μεταξύ αυτών των ουσιών και των 
αμιγώς παραισθησιογόνων έγκειται στη φαρμακοδυναμική τους, καθώς τα παραισθησιογόνα 
δρουν κυρίως μέσω των υποδοχέων σεροτονίνης, ενώ τα αποσυνδετικά αναισθητικά βασίζονται 
κυρίως στην αναστολή των υποδοχέων NMDA. Κάποια από αυτά τα φάρμακα έχουν αναισθητικές 
ιδιότητες και εξακολουθούν να χρησιμοποιούνται στην ιατρική πρακτική για την αναισθησία 
ανθρώπων και ζώων (Jevtovic-Todorovic, V., 1998). Οι κύριες ουσίες που ταξινομούνται ως 
αποσυνδετικά αναισθητικά είναι: 

 

 Υποξείδιο του αζώτου (Νιτροξείδιο) 

 Φαινκυκλιδίνη (PCP) 

 Κεταμίνη 

 Δεξτρομεθορφάνη (DXM) 

 Salvia divinorum 

 

Οι αποσυνδετικές ιδιότητες αυτών των ουσιών σχετίζονται με την ανταγωνιστική δράση τους 
στους υποδοχείς N-methyl-D-aspartate (NMDA), οι οποίοι ρυθμίζουν τη γλουταμινεργική 
νευροδιαβίβαση (Anis, N.A., 1983). Το γλουταμινικό είναι ένας από τους κύριους διεγερτικούς 
νευροδιαβιβαστές του κεντρικού νευρικού συστήματος και η αναστολή της δράσης του μέσω των 
αποσυνδετικών αναισθητικών προκαλεί διαταραχές στη συνείδηση, την αντίληψη και τη γνωστική 
λειτουργία (Jevtovic-Todorovic, V., 1998). 

 

Βασικοί μηχανισμοί δράσης των αποσυνδετικών αναισθητικών: 

 

-Ανταγωνισμός των υποδοχέων NMDA 

Διακοπή της διέγερσης των νευρώνων από το γλουταμικό, οδηγώντας σε αισθήματα 
αποπροσωποποίησης και αλλοιωμένης αντίληψης του περιβάλλοντος (Jevtovic-Todorovic, V., 
1998). Το υποξείδιο του αζώτου, η φαινκυκλιδίνη (PCP), η κεταμίνη και η δεξτρομεθορφάνη 
λειτουργούν ως ανταγωνιστές των υποδοχέων NMDA. Αυτή η αναστολή εμποδίζει τη διέγερση 
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των νευρώνων από το γλουταμινικό, οδηγώντας σε αποσύνδεση της αντίληψης και διαταραχή της 
μνήμης (Anis, N.A., 1983). 

 

-Αλληλεπιδράσεις με άλλους υποδοχείς: 

o Η φαινκυκλιδίνη και η κεταμίνη αλληλεπιδρούν με υποδοχείς D2 της ντοπαμίνης (μερικοί 
αγωνιστές), ενισχύοντας τη δράση της ντοπαμίνης και επηρεάζοντας έτσι το σύστημα 
ανταμοιβής, συμβάλλοντας τελικά στον εθισμό (Sleigh, J., 2014). 

o Η φαινκυκλιδίνη αναστέλλει τους υποδοχείς νικοτίνης (nACh) και επηρεάζει τους 
υποδοχείς ενδορφίνης και εγκεφαλίνης, προκαλώντας ψυχοκινητικές διαταραχές (Sleigh, 
J., 2014). 

o Το υποξείδιο του αζώτου ενισχύει τη σηματοδότηση των υποδοχέων GABAA και 
γλυκίνης, ενώ αναστέλλει τους υποδοχείς καϊνικού και AMPA (Jevtovic-Todorovic, V., 
1998). 

o Η δεξτρομεθορφάνη (DXM) επηρεάζει τους οπιοειδείς υποδοχείς, ενισχύοντας την 
αναλγητική του δράση (Capasso, R., 2006). 

o Η Salvia divinorum δρα ως ισχυρός αγωνιστής των υποδοχέων-κ τωνοπιοειδών, 
επηρεάζοντας τη συνείδηση και τη διάθεση, διαφοροποιώντας τη δράση της από τις 
υπόλοιπες αποσυνδετικές ουσίες (Capasso, R., 2006). 

 

Σχετικά με την αναστολή των υποδοχέων NMDA, αυτή σχετίζεται με τρεις κύριες επιδράσεις: 

1. Αποσυνδετική δράση, η οποία συμβάλλει στην αποσύνδεση από την πραγματικότητα. 

2. Νευροπροστατευτική δράση, η οποία αποτρέπει τη γλουταμινεργική υπερδιέγερση των 
νευρώνων, στοιχείο κρίσιμο για την αντιμετώπιση ισχαιμικών εγκεφαλικών βλαβών. 

3. Νευροτοξική δράση, η οποία συνδέεται με την αναστολή της GABAεργικής και 
χολινεργικής διέγερσης, γεγονός που μπορεί να οδηγήσει σε νευρωνικές βλάβες (Jevtovic-
Todorovic, V., 1998). 

 

Αξιοσημείωτο είναι ότι οι παραπάνω επιδράσεις μεταβάλλονται ανάλογα με την ηλικία του 
ατόμου (Jevtovic-Todorovic, V., 1998). 
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Το πρώτο αποσυνδετικό αναισθητικό που συντέθηκε ήταν το υποξείδιο του αζώτου, το οποίο 
ανακαλύφθηκε το 1772 από τον Joseph Priestley, ενώ αργότερα απέκτησε τη φήμη του ως « το 
αέριο του γέλιου». Μετέπειτα, μελέτες ανέδειξαν τις αναισθητικές του ιδιότητες, ενώ παράλληλα 
διαπιστώθηκε ότι μπορεί να χρησιμοποιηθεί τόσο ως ψυχαγωγική ουσία όσο και ως 
νευροπροστατευτικός παράγοντας, αν και συνοδεύεται από κάποιο σχετικό κίνδυνο 
νευροτοξικότητας (Jevtovic-Todorovic, V., 1998). 

Στη συνέχεια, ανακαλύφθηκαν οι ουσίες κεταμίνη και φαινκυκλιδίνη, οι οποίες εισήχθησαν στην 
κλινική πρακτική ως γενικά αναισθητικά. Η δεξτρομεθορφάνη αντίθετα, συντέθηκε αρχικά ως 
παράγωγο των οπιοειδών και χρησιμοποιήθηκε ως κατασταλτικό του βήχα. Σήμερα, αποτελεί 
βασικό συστατικό σε διάφορα σιρόπια κατά του βήχα που συχνά διατίθεται σε συνδυασμό με 
αντισταμινικές ουσίες, παρακεταμόλη και αποσυμφορητικά. 

Η Salvia divinorum είναι ένα φυτό που απαντάται κυρίως στο Μεξικό και τη Νότια Αμερική και 
έχει ιστορικά χρησιμοποιηθεί για θρησκευτικές τελετουργίες, καθώς και για τη διαχείριση 
διαταραχών του γαστρεντερικού συστήματος (Capasso, R., 2006). Η κύρια ψυχοδραστική του 
ουσία, η σαλβινορίνη Α, αποτελεί ένα μοναδικής δομής διτερπενοειδές, το οποίο δρα ως ισχυρός 
αγωνιστής των υποδοχέων-κ των οπιοειδών. Παράλληλα, αναστέλλει τη χολινεργική 
νευροδιαβίβαση στο έντερο, γεγονός που εξηγεί την αντιδιαρροϊκή του δράση, ενώ εμφανίζει και 
κάποια συγγένεια με τους υποδοχείς mu-οπιοειδών (Capasso, R., 2006). 

Τα αποσυνδετικά αναισθητικά μπορούν να χορηγηθούν μέσω διαφορετικών οδών. Το υποξείδιο 
του αζώτου λαμβάνεται μέσω εισπνοής, ενώ η κεταμίνη, η φαινκυκλιδίνη και η δεξτρομεθορφάνη 
μπορούν να χορηγηθούν από το στόμα ή ενδοφλεβίως. Τέλος, η Salvia divinorum καταναλώνεται 
συνήθως μέσω μάσησης των φύλλων της. 

Συγκριτικός πίνακας μηχανισμού δράσης και επιδράσεων των τριών διαφορετικών κατηγοριών παραισθησιογόνων 
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Ένα κρίσιμο ζήτημα που σχετίζεται με την κεταμίνη είναι ότι υπό μορφή ξηράς σκόνης στερείται 
γεύσης, οσμής και χρώματος. Αυτή η ιδιότητά της επιτρέπει την αδιάκριτη προσθήκη της σε ποτά, 
γεγονός που μπορεί να προκαλέσει αποσυνδετική κατάσταση στο θύμα, καθιστώντας το ευάλωτο 
σε σεξουαλική επίθεση ή απαγωγή. 

 

9.1. Μηχανισμός δράσης 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, τα κλασσικά αποσυνδετικά αναισθητικά, όπως η φαινκυκλιδίνη (PCP), 
η κεταμίνη και η δεξτρομεθορφάνη (DXM), ασκούν τη φαρμακολογική τους δράση πρωτίστως 
μέσω της αναστολής των υποδοχέων N-μεθυλo-D-ασπαρτικού οξέος (NMDA), διακόπτοντας τη 
γλουταμινεργική νευροδιαβίβαση. Το γλουταμινικό οξύ αποτελεί τον κυριότερο διεγερτικό 
νευροδιαβιβαστή του κεντρικού νευρικού συστήματος, συμμετέχοντας ενεργά τόσο στην 
επεξεργασία του πόνου όσο και στις ανώτερες γνωστικές λειτουργίες. Η αναστολή της εν λόγω 
διαβίβασης δύναται να επιφέρει δυσλειτουργίες στη γνωστική απόδοση, καθώς και μείωση της 
ικανότητας αίσθησης του πόνου. 

Επιπλέον, η αναστολή της γλουταμινεργικής μετάδοσης ενδέχεται να επηρεάσει τις βασικές 
φυσιολογικές λειτουργίες, προκαλώντας μεταβολές στη διάθεση, αισθήματα αποσύνδεσης από το 
εξωτερικό περιβάλλον και τον εαυτό, αποπροσωποποίηση και αποπραγματοποίηση. Παράλληλα, 
έχει τεκμηριωθεί ότι η φαινκυκλιδίνη και η κεταμίνη επιδρούν και στη ντοπαμινεργική 
νευροδιαβίβαση, επηρεάζοντας τη λεγόμενη «οδό ανταμοιβής». Παρότι οι ακριβείς μηχανισμοί 
δράσης των αποσυνδετικών αναισθητικών παραμένουν εν μέρει αδιευκρίνιστοι, εκτιμάται ότι οι 
εν λόγω ουσίες επιφέρουν προσωρινή αποδιοργάνωση της επικοινωνίας μεταξύ των 
νευροδιαβιβαστικών συστημάτων σε εγκέφαλο και νωτιαίο μυελό. Η αποδιοργάνωση αυτή έχει 
ως αποτέλεσμα τη διαταραχή της επεξεργασίας πληροφοριών που ρυθμίζουν την αντίληψη 
(περιλαμβανομένης της αίσθησης του πόνου), τις ζωτικές λειτουργίες (όπως ο ύπνος, η όρεξη, η 
θερμορύθμιση, η κινητικότητα και η σεξουαλική συμπεριφορά), τις γνωστικές διεργασίες και τη 
συναισθηματική ρύθμιση. 

Με την πάροδο του χρόνου, η πλαστικότητα του νευρικού συστήματος μπορεί να οδηγήσει σε 
μόνιμες μεταβολές στα παραπάνω συστήματα, με πιθανές μακροχρόνιες συνέπειες, όπως 
διαταραχές στη διάθεση, τον ύπνο, την όρεξη και τη σωματική κινητικότητα. 

 

9.2. Μηχανισμός εθισμού και επαναλαμβανόμενης χρήσης 

Τα αποσυνδετικά αναισθητικά έχουν υψηλό εθιστικό δυναμικό λόγω της πολύπλοκης 
αλληλεπίδρασής τους με διάφορα νευροδιαβιβαστικά συστήματα, συμπεριλαμβανομένων της 
γλουταμάτης, της ντοπαμίνης, του γ-αμινοβουτυρικού οξέος (GABA) και του συστήματος των 
οπιοειδών. 
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9.2.1. Δυσρύθμιση του γλουταμινεργικού συστήματος (ανταγωνισμός του NMDA 
υποδοχέα) 

Ο κύριος μηχανισμός δράσης των αποσυνδετικών αναισθητικών είναι ανταγωνιστικός ως προς 
τους υποδοχείς NMDA. Η αναστολή αυτή διαταράσσει τη διεγερτική νευρομεταβίβαση, 
επηρεάζοντας τη συναπτική πλαστικότητα και λειτουργίες όπως η μνήμη και η μάθηση—
θεμελιώδεις μηχανισμοί στην ανάπτυξη εθισμού (Bates, M.L.S. & Trujillo, K.A., 2021). 
Διακρίνεται: 

 Τοξικότητα λόγω υπερδιέγερσης: Ο αποκλεισμός των NMDA υποδοχέων οδηγεί σε 
αυξημένη απελευθέρωση γλουταμάτης, προκαλώντας τοξικότητα λόγω της υπερβολικής 
υπερδιέγερσης (excitotoxicity) και βλάβη στους νευρώνες, ιδιαίτερα στον προμετωπιαίο 
φλοιό και τον ιππόκαμπο (Killinger, B.A., 2010). 

 Νευροπλαστικές Αλλαγές: Η χρόνια αναστολή του NMDA υποδοχέα προκαλεί αλλαγές 
παρόμοιες με αυτές της μακροχρόνιας ενίσχυσης (LTP) στην επικλινή μοίρα, ενισχύοντας 
την ευαισθησία σε ερεθίσματα που σχετίζονται με το φάρμακο και προάγοντας εθιστικές 
συμπεριφορές (Gardner, E. L., 2011). 

 

9.2.2. Διαταραχή του ντοπαμινεργικού συστήματος ανταμοιβής 

Το μεσολιμβικό ντοπαμινεργικό σύστημα παίζει κρίσιμο ρόλο στον εθισμό, με τα αποσυνδετικά 
αναισθητικά να αυξάνουν την απελευθέρωση ντοπαμίνης στον επικλινή πυρήνα (NAcc), μέσω 
αναστολής των GABAεργικών διανευρώνων στην κοιλιακή καλυπτρική περιοχή (VTA) 
(Szumlinski, K.K., 2007). 

 Ο αποκλεισμός των υποδοχέων NMDA προκαλεί αυξήσεις ντοπαμίνης που ενισχύουν τις 
εμπειρίες ανταμοιβής, ενισχύοντας τη συμπεριφορά αναζήτησης φαρμάκων (Armario, A., 
2010). 

 Η επανειλημμένη έκθεση σε αυτές τις ουσίες ευαισθητοποιεί τους ντοπαμινεργικούς 
νευρώνες, με αποτέλεσμα μια προοδευτικά αυξημένη απόκριση στην επακόλουθη λήψη 
φαρμάκου (Koob G.F. & Le Moal, M., 2008). 

 

9.2.3. Αναστολή του GABAεργικού συστήματος 

Τα αποσυνδετικά αναισθητικά καταστέλλουν έμμεσα την GABAεργική δραστηριότητα, κυρίως 
επηρεάζοντας τα διεγερτικές ερεθίσματα στους GABAεργικούς διανευρώνες. 

 Η καταστολή των ανασταλτικών διανευρώνων οδηγεί σε υπερβολική δραστηριότητα της 
ντοπαμίνης, ενισχύοντας την ανταμοιβή που σχετίζεται με ουσίες και μειώνοντας τον 
έλεγχο πάνω στη συμπεριφορά αναζήτησης ουσιών (Szumlinski, K.K., 2007). 
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9.2.4. Ενεργοποίηση του ενδογενούς οπιοειδούς συστήματος 

Μελέτες δείχνουν ότι η κεταμίνη και η PCP μπορούν να ενεργοποιήσουν τον υποδοχέα-μ των 
οπιοειδών, ρυθμίζοντας το σύστημα ντοπαμίνης και συμβάλλοντας στα ενισχυτικά τους 
αποτελέσματα (Somer, E., 2005). 

 Η ενεργοποίηση του υποδοχέα-μ των οπιοειδών αυξάνει την απόκριση του συστήματος 
ανταμοιβής, συμβάλλοντας στην αίσθηση της ευφορίας και στον κίνδυνο ανάπτυξης 
εξάρτησης. 

 

9.2.5. Δυσρύθμιση του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (HPA) 

Τα αποσυνδετικά αναισθητικά διαταράσσουν τον άξονα HPA, προκαλώντας αύξηση της 
κορτιζόλης, η οποία συνδέεται με την αίσθηση άγχους (Armario, A., 2010). 

 Το χρόνιο στρες μπορεί να ενισχύσει την απόκριση του εγκεφάλου σε συνθήματα που 
σχετίζονται με τη χρήση ή κατάχρηση ουσιών, αυξάνοντας την πιθανότητα υποτροπής 
(Koob G.F. & Le Moal, M., 2008). 
 

9.2.6. Δομικές και λειτουργικές αλλαγές στον εγκέφαλο 

Μελέτες νευροαπεικόνισης δείχνουν ότι η χρόνια χρήση αυτών των ουσιών οδηγεί σε αλλοιώσεις 
στη δομή και λειτουργία του εγκεφάλου: 

 Προμετωπιαίος Φλοιός: Εξασθένιση της λήψης αποφάσεων και της εκτελεστικής 
λειτουργίας (Killinger, B.A., 2010). 

 Ιππόκαμπος: Διαταραχές στη μνήμη, ειδικά στη συσχετιστική μνήμη που αφορά ουσίες 
(Van Dort, C.J., 2008). 

 Αμυγδαλή: Αυξημένη συναισθηματική αντίδραση σε ερεθίσματα που σχετίζονται με τις 
ουσίες (craving) (Gardner, E.L., 2011). 

 

9.3. Ανεπιθύμητες ενέργειες και συνδυασμοί με άλλες ουσίες 

Η συγχορήγηση αποσυνδετικών αναισθητικών με άλλες εθιστικές ή ψυχοδραστικές ουσίες 
δύναται να εγκυμονεί σοβαρούς κινδύνους, δεδομένης της ισχυρής επίδρασής τους τόσο στις 
ζωτικές λειτουργίες όσο και στη νευροψυχολογική κατάσταση. 
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-Αλληλεπιδράσεις με άλλες ψυχοδραστικές ουσίες 

o Συνδυασμός με αντικαταθλιπτικά. Κίνδυνος εμφάνισης συνδρόμου σεροτονίνης, το 
οποίο μπορεί να οδηγήσει σε εγκεφαλοπάθεια και θάνατο (Jevtovic-Todorovic, V., 
1998). 
 

o Συνδυασμός με διεγερτικά (π.χ. κοκαΐνη, MDMA). Υπέρμετρη αύξηση του 
καρδιακού ρυθμού και της αρτηριακής πίεσης, αυξάνοντας τον κίνδυνο 
καρδιαγγειακής ανεπάρκειας. 

 
 

o Συνδυασμός με ηρεμιστικά ή αλκοόλ. Καταστολή της αναπνοής, ιδιαίτερα με την 
κεταμίνη και φαινκυκλιδίνη, αυξάνοντας τον κίνδυνο ασφυξίας. 

 

-Ειδικοί Κίνδυνοι σε Ιατρικά Πλαίσια 

o Στην αναισθησιολογία, η χρήση υποξειδίου του αζώτου και κεταμίνης απαιτεί 
χορήγηση οξυγόνου, καθώς η αναστολή της αναπνευστικής λειτουργίας μπορεί να 
μειώσει τον κορεσμό οξυγόνου και να προκαλέσει υποξία (Sleigh, J., 2014). 
 

o Η παρατεταμένη έκθεση στο μονοξείδιο του αζώτου οδηγεί σε έλλειψη βιταμίνης 
B12, προκαλώντας μεγαλοβλαστική αναιμία και εκφύλιση των περιφερικών νεύρων 
(Jevtovic-Todorovic, V., 1998). 

 

-Τοξικότητα από Δεξτρομεθορφάνη (DXM) 

o Η δεξτρομεθορφάνη συχνά καταναλώνεται μέσω σιροπιών για τον βήχα, τα οποία 
περιέχουν αντιισταμινικά, παρακεταμόλη και αποσυμφορητικά. Για την επίτευξη 
παραισθησιογόνων επιδράσεων απαιτούνται υψηλές δόσεις DXM, που οδηγούν σε 
ηπατοτοξικότητα και καρδιαγγειακές διαταραχές (Capasso, R., 2006).Γενετικός 
πολυμορφισμός στον μεταβολισμό της δεξτρομεθορφάνης μπορεί να αυξήσει τον 
κίνδυνο υπερδοσολογίας και να εντείνει τις ανεπιθύμητες ενέργειες της ουσίας, 
καθώς ορισμένα άτομα τη μεταβολίζουν πιο αργά (Sleigh, J., 2014). 
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9.4. Θεραπευτική αντιμετώπιση 

Η διακοπή της χρήσης αποσυνδετικών αναισθητικών και η αντιμετώπιση της εξάρτησης από αυτά 
συνιστά μια εξαιρετικά σύνθετη διαδικασία, δεδομένου ότι εμπλέκονται πολλαπλά 
νευροδιαβιβαστικά συστήματα. Παράλληλα, στις περισσότερες περιπτώσεις έχουν ήδη επέλθει 
σημαντικές διαταραχές στις ζωτικές λειτουργίες, στις γνωστικές ικανότητες και στη συμπεριφορά 
του ατόμου, αλλαγές που παραμένουν ακόμα και μετά τη διακοπή της χρήσης (Jevtovic-
Todorovic, V., 1998). 

Δεδομένου ότι ο μηχανισμός δράσης των εν λόγω ουσιών περιλαμβάνει την αναστολή της 
GABAεργικής νευροδιαβίβασης και τη διαταραχή της χολινεργικής διεγερτικής μετάδοσης, 

Ανεπιθύμητες ενέργειες και φυσιολογικές παρενέργειες αποσυνδετικών αναισθητικών 
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δύναται να έχει ευεργετικά αποτελέσματα στη διαχείριση των συμπτωμάτων της εξάρτησης και 
της στέρησης: 

 Η ενεργοποίηση της GABAεργικής σηματοδότησης μπορεί να συμβάλει στη μείωση των 
συμπτωμάτων απόσυρσης (Sleigh, J., 2014). 

 Οι αγωνιστές GABA και τα αντιχολινεργικά φάρμακα έχουν αποδειχθεί αποτελεσματικά 
στην αναχαίτιση της υπερβολικής χολινεργικής διέγερσης, η οποία προκαλείται από τη 
χρόνια χρήση αποσυνδετικών ουσιών (Capasso, R., 2006). 

 

9.5. Πιθανές θεραπευτικές χρήσεις 

Παρότι τα αποσυνδετικά αναισθητικά έχουν σημαντικές ψυχοδραστικές επιδράσεις, πρόσφατες 
μελέτες διερευνούν τις πιθανές θεραπευτικές τους εφαρμογές. 

 

Κεταμίνη 

 Αντικαταθλιπτική δράση σε ανθεκτική κατάθλιψη (Berman, R. M., 2000). 

 Διερευνάται ως πιθανή θεραπεία για διαταραχή μετατραυματικού στρες (PTSD) (Feder, 
A., 2014; 2020). 

 

Δεξτρομεθορφάνη 

 Χρησιμοποιείται σε συνδυασμό με κινιδίνη για τη θεραπεία της ψευδοπροοδευτικής 
παράλυσης και της νευροπαθητικής δυσκαμψίας (Werling, L. L., 2007). 

 

Salvia divinorum 

 Μελετάται η πιθανή χρήση της σε νευροεκφυλιστικές ασθένειες λόγω της αγωνιστικής 
δράσης στους κάπα-οπιοειδείς υποδοχείς (Capasso, R., 2006). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 10 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΣΤΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΧΡΗΣΗΣ ΟΠΙΟΕΙΔΩΝ 

Η θεραπεία της εξάρτησης από τα οπιοειδή προσφέρει περισσότερες φαρμακευτικές επιλογές σε 
σύγκριση με άλλες ουσίες κατάχρησης, ωστόσο, καμία από αυτές δεν αποτελεί οριστική λύση για 
την απεξάρτηση. Οι διαθέσιμες θεραπείες μπορούν να μειώσουν σημαντικά τα συμπτώματα 
στέρησης και την επιθυμία χρήσης, ενώ σε ορισμένες περιπτώσεις αναστέλλουν τη δράση των 
οπιοειδών, αποτρέποντας έτσι την επανειλημμένη κατανάλωση (Volkow, N.D., 2019). 

Η αποτελεσματικότερη στρατηγική για τη διαχείριση της στέρησης περιλαμβάνει την 
αντικατάσταση και σταδιακή μείωση της μεθαδόνης ή της βουπρενορφίνης. Παράλληλα, οι α-2 
αδρενεργικοί αγωνιστές μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την αντιμετώπιση των συμπτωμάτων 
που δεν καλύπτονται από άλλες θεραπείες ή ως εναλλακτική όταν δεν είναι διαθέσιμα τα οπιοειδή 
υποκατάστατα (Gowing, L., 2017). Η ταχεία απεξάρτηση με τη χρήση ανταγωνιστών των 
οπιοειδών έχει ερευνηθεί, αλλά οι μέθοδοι αυτές συχνά σχετίζονται με ζητήματα ασφαλείας και 
έντονα συμπτώματα στέρησης. Επιπλέον, η επιτυχία της απεξάρτησης δεν εξαρτάται 
αποκλειστικά από τη φαρμακολογική παρέμβαση, αλλά κυρίως από την υποστήριξη μετά την 
αποτοξίνωση, συμπεριλαμβανομένης της ψυχοκοινωνικής φροντίδας (Bisaga, A., 2018). 

Για όσους εμφανίζουν βραχυπρόθεσμη χρήση οπιοειδών, μπορεί να προτιμηθούν διαφορετικές 
στρατηγικές διαχείρισης. Ωστόσο, τα βέλτιστα αποτελέσματα παρατηρούνται σε άτομα που 
ακολουθούν μακροχρόνια συντήρηση με μεθαδόνη ή βουπρενορφίνη, σε συνδυασμό με 
κατάλληλες ψυχοθεραπευτικές παρεμβάσεις (Mattick, R.P., 2014). Όσοι διαθέτουν ισχυρό 
εσωτερικό κίνητρο απεξάρτησης μπορούν να ωφεληθούν από τη θεραπεία με ναλτρεξόνη, η οποία 
δρα ως ανταγωνιστής των οπιοειδών και αποτρέπει την υποτροπή. Παρόλα αυτά, η ιδανική 
διάρκεια θεραπείας με υποκατάστατα οπιοειδών παραμένει ασαφής και απαιτούνται περαιτέρω 
μελέτες για να καθοριστεί η πλέον αποδοτική προσέγγιση (SAMHSA, 2020). Η έρευνα 
συνεχίζεται προκειμένου να αναπτυχθούν νέες φαρμακολογικές λύσεις που θα στοχεύουν στις 
νευροχημικές διεργασίες που σχετίζονται με την εξάρτηση, με στόχο πιο στοχευμένες και 
αποτελεσματικές θεραπείες (Koob, G.F. & Volkow, N.D., 2016). 

 

Αποτοξίνωση 

Αν και η μακροχρόνια θεραπεία συντήρησης με αγωνιστές οπιοειδών γενικά οδηγεί σε καλύτερα 
θεραπευτικά αποτελέσματα για τα περισσότερα άτομα με εξάρτηση από οπιοειδή (Bisaga, A. 
2018; Mattick, R.P., 2014; Volkow, N.D., 2019), πολλοί εξακολουθούν να επιλέγουν την 
αποτοξίνωση ως κύρια προσέγγιση. Η απόφαση αυτή συνήθως επηρεάζεται από οικονομικούς 
περιορισμούς, την ανάγκη προετοιμασίας για ένταξη σε θεραπευτικά προγράμματα κατοικίας ή 
τη μετάβαση σε θεραπεία συντήρησης με ανταγωνιστές. Παρά τη διαθεσιμότητα ιατρικά 
υποβοηθούμενης αποτοξίνωσης, τα ποσοστά υποτροπής παραμένουν υψηλά, γεγονός που 
υποδηλώνει ότι η αποτοξίνωση από μόνη της δεν αρκεί για τη μακροπρόθεσμη ανάρρωση (Strang. 
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J., 2016; Eastwood, B., 2017). Η πιθανότητα υποτροπής φαίνεται να εξαρτάται περισσότερο από 
το κίνητρο του ατόμου για αποτοξίνωση, το είδος της μετέπειτα θεραπείας που λαμβάνει και τις 
νευροβιολογικές αλλαγές που αναπτύσσονται λόγω της παρατεταμένης χρήσης οπιοειδών. 
Επιπλέον, όσοι ολοκληρώνουν με επιτυχία τη διαδικασία αποτοξίνωσης, εμφανίζουν γενικά 
μεγαλύτερη περίοδο αποχής πριν την υποτροπή σε σύγκριση με εκείνους που διακόπτουν τη 
θεραπεία πρόωρα (Gossop, M., 2000; Amato. L., 2011). 

 

Κλινικές Παράμετροι 

Η ένταση των στερητικών συμπτωμάτων εξαρτάται από διάφορους παράγοντες, όπως ο τύπος του 
οπιοειδούς που χρησιμοποιείται, ο χρόνος ημιζωής του, η δοσολογία και η διάρκεια της χρήσης. 
Γενικά, τα οπιοειδή βραχείας δράσης, όπως η ηρωίνη, προκαλούν πιο έντονα αλλά συντομότερα 
σε διάρκεια συμπτώματα στέρησης, ενώ τα μακράς δράσης, όπως η μεθαδόνη, οδηγούν σε 
παρατεταμένες περιόδους στέρησης (Kosten, T.R. & Baxter, L.E., 2019). Τα συμπτώματα 
στέρησης είναι συνήθως το αντίθετο των επιδράσεων που προκαλεί η λήψη των οπιοειδών. Στην 
περίπτωση της ηρωίνης, η στέρηση ξεκινά περίπου 8 έως 12 ώρες μετά τη λήψη της τελευταίας 
δόσης, κορυφώνεται σε 36 έως 72 ώρες και μειώνεται σημαντικά μετά από περίπου 5 ημέρες 
(Bisaga, A., 2018). Αντίθετα, η στέρηση από μεθαδόνη εμφανίζεται 24 έως 36 ώρες μετά την 
τελευταία λήψη, κορυφώνεται μεταξύ 96 και 144 ωρών και μπορεί να διαρκέσει για εβδομάδες 
(Gowing, L., 2017). Η σοβαρότητα και η διάρκεια των συμπτωμάτων διαφέρει σημαντικά μεταξύ 
των ατόμων, επηρεαζόμενη από γενετικούς, περιβαλλοντικούς και σωματικούς παράγοντες 
(Koob, G.F. & Volkow, N.D., 2016). 

Μετά τη λήξη της οξείας στερητικής φάσης, πολλοί ασθενείς βιώνουν ένα παρατεταμένο 
στερητικό σύνδρομο, το οποίο χαρακτηρίζεται από επίμονη δυσφορία, κόπωση, διαταραχές ύπνου 
και ευερεθιστότητα και το οποίο μπορεί να διαρκέσει 6 έως 8 μήνες (Williams, A.R., 2020). Αυτή 
η κατάσταση μπορεί να συμβάλει στην υποτροπή, υπογραμμίζοντας την ανάγκη για μακροχρόνια 
ιατρική και ψυχολογική υποστήριξη στην πορεία προς την ανάρρωση (SAMHSA, 2020). 
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10.1. Φαρμακοθεραπευτική προσέγγιση στη διαταραχή χρήσης οπιοειδών 
(OUD) 

10.1.1. Ναλοξόνη (C₁₉H₂₁NO₄) 

Η υπερδοσολογία από οπιοειδή έχει φτάσει σε ιστορικά 
υψηλά επίπεδα, καθώς η αυξημένη χρήση αυτών των 
ουσιών μπορεί να προκαλέσει καταστολή ζωτικών 
λειτουργιών, όπως η αναπνοή και ο καρδιακός ρυθμός, 
οδηγώντας σε θάνατο (Volkow, N.D., 2019). Η ναλοξόνη 
είναι ένας ανταγωνιστής των υποδοχέων των οπιοειδών, ο 
οποίος έχει εγκριθεί από τον Οργανισμό Τροφίμων και 
Φαρμάκων των Ηνωμένων Πολιτειών (FDA) από το 1970 
και χρησιμοποιείται για την άμεση αναστροφή των 
επιδράσεων της υπερδοσολογίας. Δρα αποτρέποντας τη 
σύνδεση των οπιοειδών στους αντίστοιχους υποδοχείς 
τους, καθιστώντας την ένα σωτήριο φάρμακο έκτακτης 
ανάγκης. 

Η ναλοξόνη αποτελεί βασικό εργαλείο στη διαχείριση της 
κρίσης των οπιοειδών και έχει καταστεί ευρέως διαθέσιμη, επιτρέποντας τη χορήγησή της χωρίς 
ιατρική συνταγή σε άτομα με αυξημένο κίνδυνο υπερδοσολογίας ή σε όσους βρίσκονται κοντά σε 
χρήστες οπιοειδών (Strang. J., 2016; Eastwood, B., 2017). Ωστόσο, επειδή η ναλοξόνη έχει 
σύντομο χρόνο δράσης (ημιζωή 30-90 λεπτά), οι ασθενείς που λαμβάνουν ισχυρά ή μακράς 
δράσης οπιοειδή (π.χ. φαιντανύλη, μεθαδόνη) ενδέχεται να χρειαστούν πολλαπλές δόσεις ή 
συνεχή έγχυση για την πλήρη αναστροφή των επιδράσεων (Sell, R., 2021; Crepeault, H., 2022). 

Δρα ως ανταγωνιστής στους κύριους υποδοχείς οπιοειδών, ιδιαίτερα στους οπιοειδείς υποδοχείς-
μ, οι οποίοι είναι υπεύθυνοι για τις αναλγητικές και κατασταλτικές δράσεις των οπιοειδών (Bisaga, 
A., 2018). 

 

Η ισχυρή της σύνδεση με τους υποδοχείς-μ επιτρέπει την άμεση εκτόπιση των οπιοειδών από τους 
υποδοχείς, επαναφέροντας τη φυσιολογική λειτουργία του αναπνευστικού συστήματος. Ωστόσο, 

Απεικόνιση χημικής δομής ναλοξόνης (Πηγή: 
PubChem) 
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η ταχεία απομάκρυνσή της από την κυκλοφορία του αίματος σημαίνει ότι οι ασθενείς που έχουν 
λάβει οπιοειδή μακράς δράσης ενδέχεται να εμφανίσουν εκ νέου καταστολή μετά τη μεταβολή 
της ναλοξόνης, απαιτώντας συνεχή παρακολούθηση και πιθανή επανάληψη της δόσης (Foglia, R., 
2021). 

Εκτός των άλλων, η χρήση της ναλοξόνης εντάσσεται στις στρατηγικές μείωσης βλάβης, καθώς 
δεν αποτρέπει τη χρήση οπιοειδών αλλά μειώνει άμεσα τον κίνδυνο θανατηφόρας υπερδοσολογίας 
(Green, C.T., 2018). Παρότι η κύρια χρήση της είναι στην επείγουσα αντιμετώπιση της 
υπερδοσολογίας, έχει αποδειχθεί ότι μπορεί να συμβάλει και στη μακροχρόνια διαχείριση της 
διαταραχής χρήσης οπιοειδών (OUD) όταν χορηγείται σε συνδυασμό με βουπρενορφίνη (Mattick, 
R.P., 2014). 

Η βουπρενορφίνη, ένας μερικός αγωνιστής των υποδεοχέων-μ (MOR) που θα δούμε αμέσως μετά, 
έχει την ικανότητα να μειώνει την επιθυμία για χρήση οπιοειδών και να προλαμβάνει την 
υποτροπή, καθιστώντας την μια αποτελεσματική θεραπευτική επιλογή (Bisaga, A., 2018). Ο 
συνδυασμός βουπρενορφίνης-ναλοξόνης χρησιμοποιείται συχνά στη θεραπεία OUD, καθώς η 
παρουσία ναλοξόνης αποτρέπει τη μη ενδεδειγμένη ενδοφλέβια χρήση βουπρενορφίνης, 
μειώνοντας την πιθανότητα κατάχρησης (Ling, W., 2019). 

 

10.1.2. Βουπρενορφίνη (C₂₉H₄₁NO₄) 

Η βουπρενορφίνη αποτελεί μία από τις βασικές 
φαρμακευτικές παρεμβάσεις για τη διαταραχή χρήσης 
οπιοειδών (OUD), έχοντας εγκριθεί από τον 
Οργανισμό Τροφίμων και Φαρμάκων των Ηνωμένων 
Πολιτειών (FDA) το 2000 ως θεραπεία 
υποκατάστασης (Galanter, M., 2020). Πρόκειται για 
μερικό αγωνιστή των υποδοχέων-μ των οπιοειδών, ο 
οποίος χαρακτηρίζεται από μειωμένη ικανότητα 
πρόκλησης ευφορίας και αναπνευστικής καταστολής 
συγκριτικά με τους πλήρεις αγωνιστές, μειώνοντας 
έτσι την πιθανότητα κατάχρησης (Ling, W., 2019). 
Επιπλέον, η λήψη της βουπρενορφίνης συμβάλλει 
αποδεδειγμένα στη μείωση της επιθυμίας για οπιοειδή 
και στην πρόληψη της υποτροπής (Hämmig, R., 2016; 
Cisewski, D.H., 2019). 

Η βουπρενορφίνη δρα ως μερικός αγωνιστής των 
υποδοχέων-μ, ανταγωνιστής των υποδοχέων- κ (KOR) και -δ των οπιοειδών και αγωνιστής των 
υποδοχέων-δ (DOR), προσδίδοντάς της ένα μοναδικό φαρμακολογικό προφίλ (Cisewski, D.H., 
2019). Η παρατεταμένη διάρκεια δράσης της βουπρενορφίνης (έως 72 ώρες) αποδίδεται στη 
βραδεία αποδέσμευσή της από τους υποδοχείς-μ, γεγονός που προσδίδει πλεονεκτήματα στη 
θεραπεία συντήρησης της OUD (Hjelmström, P., 2020; Robbins, J.L., 2021). 

Απεικόνιση χημικής δομής βουπρενορφίνης (Πηγή: 
PubChem) 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 06:10:50 EEST - 216.73.216.250



104 
 

Επιπροσθέτως, η συγχορήγηση βουπρενορφίνης - ναλοξόνης αποτελεί μια στρατηγική μείωσης 
βλάβης, όπως αναφέραμε και νωρίτερα. Η ναλοξόνη έχει εξαιρετικά χαμηλή βιοδιαθεσιμότητα 
όταν λαμβάνεται υπογλώσσια, αλλά όταν χορηγείται παρεντερικά, αναστέλλει τις επιδράσεις της 
βουπρενορφίνης, αποτρέποντας την ενδοφλέβια χρήση της (Strang. J., 2016; Eastwood, B., 2017). 

Επιπλέον, μελέτες έχουν δείξει ότι οι ασθενείς που λαμβάνουν βουπρενορφίνη από τα πρώτα 
στάδια της θεραπείας, σε συνδυασμό με ψυχοκοινωνική υποστήριξη, παρουσιάζουν υψηλότερη 
συμμόρφωση στη θεραπεία και χαμηλότερα ποσοστά υποτροπής (Mattick, R.P., 2014). 

Πρόσφατη πολυετής μελέτη σε περίπου 30.000 Αμερικανούς βετεράνους με OUD έδειξε ότι τα 
άτομα που δεν έλαβαν θεραπεία με βουπρενορφίνη είχαν τέσσερις φορές υψηλότερη πιθανότητα 
αυτοκτονίας ή υπερδοσολογίας, συγκριτικά με εκείνα που έλαβαν θεραπεία με βουπρενορφίνη, 
ακόμη και αν χρησιμοποιούσαν άλλες μορφές θεραπείας (Vakkalanka, P., 2021). Τα ευρήματα 
αυτά ενισχύουν την αναγκαιότητα της ευρείας χρήσης της βουπρενορφίνης ως μέσο μείωσης της 
θνησιμότητας που σχετίζεται με την OUD. 

 

10.1.2.1. Αναδυόμενες Θεραπευτικές Στρατηγικές 

-Μικροεπαγωγή Βουπρενορφίνης 

Η «μικροεπαγωγή» (micro-induction) αποτελεί μία νεότερη προσέγγιση που στοχεύει στη 
σταδιακή μετάβαση ασθενών από πλήρεις αγωνιστές σε βουπρενορφίνη, χωρίς την εμφάνιση 
οξέων στερητικών συμπτωμάτων (Sell, R., 2021; Crepeault, H., 2022). Η διαδικασία αυτή 
περιλαμβάνει τη χορήγηση πολύ χαμηλών δόσεων βουπρενορφίνης, σε συνδυασμό με τη συνέχιση 
του πλήρους αγωνιστή, ακολουθούμενη από σταδιακή μείωση του τελευταίου. Μελέτες 
περίπτωσης υποστηρίζουν ότι η προσέγγιση αυτή μειώνει τη σοβαρότητα των στερητικών 
συμπτωμάτων και αυξάνει τη συμμόρφωση στη θεραπεία (Foglia, R., 2021; Martell, J. P., 2022). 

 

-Βουπρενορφίνη Μακράς Δράσης 

Η ανάπτυξη ενέσιμων σκευασμάτων παρατεταμένης αποδέσμευσης, που επιτρέπουν εβδομαδιαία 
ή μηνιαία χορήγηση, ενδέχεται να βελτιώσει την πρόσβαση στη θεραπεία για άτομα που ζουν σε 
απομακρυσμένες περιοχές ή δυσκολεύονται να συμμορφωθούν με την καθημερινή λήψη του 
φαρμάκου (Lofwall, M. R., 2021). Κλινικές δοκιμές βρίσκονται σε εξέλιξη, με στόχο την 
αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της υπογλώσσιας βουπρενορφίνης (24 mg ημερησίως) ως 
θεραπευτική επιλογή για την OUD (Leyrer-Jackson, J.M., 2022). 

 

 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 06:10:50 EEST - 216.73.216.250



105 
 

10.1.2.2. Αποτελεσματικότητα συγχορήγησης ναλοξόνης -βουπρενορφίνης 

Η υπογλώσσια συγχορήγηση βουπρενορφίνης και ναλοξόνης αποτελεί μια σύγχρονη θεραπευτική 
προσέγγιση για τη διαταραχή χρήσης οπιοειδών, συνδυάζοντας τα θεραπευτικά οφέλη της 
βουπρενορφίνης με τη στρατηγική μείωσης της βλάβης που προσφέρει η ναλοξόνη (Volkow, N.D., 
2019). Η βουπρενορφίνη, ως μερικός αγωνιστής των μ-οπιοειδών υποδοχέων (MOR), παρέχει 
ικανοποιητική ανακούφιση από τα στερητικά συμπτώματα, χωρίς να προκαλεί ισχυρή ευφορία ή 
αναπνευστική καταστολή, μειώνοντας τον κίνδυνο κατάχρησης (Bisaga, A., 2018). Η προσθήκη 
ναλοξόνης αποτρέπει την παρεντερική κατάχρηση του σκευάσματος, καθώς δρα ως ανταγωνιστής 
των υποδοχέων-μ, αναστέλλοντας τις αγωνιστικές επιδράσεις της βουπρενορφίνης όταν 
χορηγείται ενδοφλέβια (Ling, W., 2019). 

Η βουπρενορφίνη και η ναλοξόνη διαθέτουν συμπληρωματικούς μηχανισμούς δράσης, που 
ενισχύουν την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα της θεραπείας. Η πρώτη ενεργοποιεί τους 
υποδοχείς-μ, αποτρέποντας την εκδήλωση στερητικών συμπτωμάτων, ενώ η δεύτερη διασφαλίζει 
ότι το σκεύασμα δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί καταχρηστικά μέσω ενδοφλέβιας χορήγησης, 
μειώνοντας τον κίνδυνο εξάρτησης και υπερδοσολογίας (Strang. J., 2016; Eastwood, B., 2017). 

Η χρήση του συνδυασμού βουπρενορφίνης-ναλοξόνης προσφέρει πολλαπλά θεραπευτικά οφέλη 
σε σύγκριση με άλλες μορφές θεραπείας για την OUD, όπως η μεθαδόνη. (Brar, R., 2020). 

Πλεονεκτήματα 

 Μειωμένος κίνδυνος αναπνευστικής καταστολής: Η βουπρενορφίνη παρουσιάζει ένα 
«ανώτατο όριο» στις επιδράσεις ως αγωνιστής, μειώνοντας την πιθανότητα σοβαρών 
ανεπιθύμητων ενεργειών (Bisaga, A., 2018). 

 Αποτροπή της ενδοφλέβιας χρήσης: Η ναλοξόνη εξουδετερώνει τη δράση της 
βουπρενορφίνης εάν χορηγηθεί παρεντερικά, μειώνοντας τον κίνδυνο παρεκκλίνουσας 
χρήσης (Leyrer-Jackson, J.M., 2022). 

Φαρμακοδυναμικά Χαρακτηριστικά του Συνδυασμού Βουπρενορφίνης-Ναλοξόνης 
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 Αποτελεσματική μείωση της επιθυμίας για χρήση οπιοειδών: Η βουπρενορφίνη 
προσφέρει σταθερή κάλυψη των υποδοχέων-μ, αποτρέποντας τις υποτροπές (Mattick, 
R.P., 2014; Volkow, N.D., 2014). 

 Βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών: Μελέτες δείχνουν ότι η μακροχρόνια 
θεραπεία με βουπρενορφίνη-ναλοξόνη μειώνει τη θνησιμότητα και αυξάνει τη 
λειτουργικότητα των ασθενών με OUD (Ponizovsky, A.M. & Grinshpoon, A., 2007). 

Παρά τα σημαντικά οφέλη της θεραπείας, η συγχορήγηση βουπρενορφίνης-ναλοξόνης 
παρουσιάζει ορισμένους περιορισμούς που επηρεάζουν την αποτελεσματικότητά της. 

 

Μειονεκτήματα 

 Πιθανότητα εκδήλωσης στερητικών συμπτωμάτων: Δεδομένου ότι η βουπρενορφίνη 
έχει υψηλή συγγένεια με τους υποδοχείς-μ των οπιοειδών, μπορεί να εκτοπίσει πλήρεις 
αγωνιστές, προκαλώντας στερητικά συμπτώματα σε ασθενείς που βρίσκονται υπό τη 
δράση άλλων οπιοειδών (Hämmig R., 2016; Robbins J.L., 2021).  

 Απαιτείται αποχή πριν από την έναρξη της θεραπείας: Οι ασθενείς ενθαρρύνονται να 
απέχουν από οπιοειδή πριν τη λήψη του σκευάσματος, ώστε να αποφευχθεί η πρόκληση 
απότομης στέρησης (Blum, K., 2018). 

 Προκλήσεις στη συμμόρφωση: Παρότι η θεραπεία είναι αποτελεσματική, οι ασθενείς 
μπορεί να αντιμετωπίσουν δυσκολίες στη διατήρηση της θεραπευτικής αγωγής λόγω 
κοινωνικών ή οικονομικών παραγόντων. 

 

Έρευνες δείχνουν ότι ο συνδυασμός βουπρενορφίνης-ναλοξόνης μπορεί να μειώσει έως και δέκα 
φορές τον κίνδυνο υποτροπής, ενώ η παρατεταμένη θεραπεία για διάστημα έξι μηνών σχετίζεται 
με βελτίωση της νευρογνωστικής λειτουργίας (Tkacz, J., 2012). 

Ωστόσο, η πρόσβαση και η διατήρηση των ασθενών στη θεραπεία παραμένουν προκλήσεις. 
Νεότερες στρατηγικές, όπως η ανάπτυξη σκευασμάτων παρατεταμένης αποδέσμευσης και η 
μικροεπαγωγή, ενδέχεται να βελτιώσουν τη συμμόρφωση και τα θεραπευτικά αποτελέσματα 
(Hämmig R., 2016; Robbins, J.L., 2021; Martell, J.P., 2022) 

 

10.1.2.3. Αλληλεπιδράσεις με άλλες ουσίες 

Η βουπρενορφίνη μπορεί να εμφανίσει σημαντικές αλληλεπιδράσεις με διάφορες ουσίες, οι οποίες 
επηρεάζουν την αποτελεσματικότητα και την ασφάλειά της. 

-Αλληλεπιδράσεις με νόμιμες ουσίες 

 Βενζοδιαζεπίνες (π.χ. διαζεπάμη, αλπραζολάμη): Η ταυτόχρονη χρήση αυξάνει τον 
κίνδυνο αναπνευστικής καταστολής και καταστολής του ΚΝΣ (Bisaga, A., 2018). 
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 Αλκοόλ: Ενισχύει τη δράση της βουπρενορφίνης στο ΚΝΣ, αυξάνοντας την πιθανότητα 
υπνηλίας και αναπνευστικής καταστολής (Ling, W., 2019). 

 Αναστολείς CYP3A4 (π.χ. κετοκοναζόλη, ερυθρομυκίνη): Μπορούν να αυξήσουν τη 
συγκέντρωση της βουπρενορφίνης στο πλάσμα, ενισχύοντας τη φαρμακολογική της 
δράση. 

 

-Αλληλεπιδράσεις με παράνομες ουσίες 

 Ηρωίνη, φαιντανύλη: Η βουπρενορφίνη μπορεί να μειώσει την αποτελεσματικότητα 
αυτών των ουσιών μέσω ανταγωνιστικής δράσης στους υποδοχείς-μ, προκαλώντας 
στερητικά συμπτώματα σε χρήστες (Bisaga, A., 2018). 

 Μεθαμφεταμίνη, MDMA: Πιθανή αύξηση του κινδύνου καρδιαγγειακών επιπλοκών 
λόγω επιπρόσθετης επιβάρυνσης στο καρδιαγγειακό σύστημα (Boyd, 2021). 

 

10.1.3. Ναλτρεξόνη (C₂₀H₂₃NO₄) 

Η ναλτρεξόνη, όπως και η ναλοξόνη, αποτελεί 
ανταγωνιστή των υποδοχέων των οπιοειδών, αλλά 
διαφέρει στον τρόπο και τη διάρκεια δράσης της. 
Χρησιμοποιείται κυρίως για την πρόληψη της χρήσης 
οπιοειδών και τη διατήρηση της αποχής, καθώς 
αποτρέπει τη δραστικότητα των εξωγενώς 
χορηγούμενων οπιοειδών, χωρίς όμως να προκαλεί 
αγωνιστικές επιδράσεις. Σε αντίθεση με τη 
βουπρενορφίνη ή τη μεθαδόνη, η ναλτρεξόνη δεν δρα 
ως υποκατάστατο, αλλά ως φαρμακολογικός 
αποκλειστής των οπιοειδών υποδοχέων, γεγονός που 
την καθιστά αποτελεσματική για ασθενείς που έχουν 
ήδη επιτύχει μια περίοδο αποχής από τα οπιοειδή 
(Bisaga, A., 2018). 

Η ναλτρεξόνη δρα κυρίως ως ανταγωνιστής των μ-
οπιοειδών υποδοχέων (MOR), ενώ διαθέτει επίσης κάποια συγγένεια για τους κ-οπιοειδείς (KOR) 
και δ-οπιοειδείς (DOR) υποδοχείς, με αποτέλεσμα την αναστολή των κεντρικών και περιφερικών 
επιδράσεων των οπιοειδών. 

Απεικόνιση χημικής δομής ναλτρεξόνης (Πηγή: 
PubChem) 
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Φαρμακοδυναμικά χαρακτηριστικά της ναλτρεξόνης 

 

Η παρατεταμένη διάρκεια δράσης της ναλτρεξόνης την καθιστά ιδιαίτερα χρήσιμη ως 
μακροχρόνια θεραπευτική επιλογή για τη διατήρηση της αποχής, χωρίς την ανάγκη καθημερινής 
χορήγησης. Επιπλέον, η ναλτρεξόνη παρουσιάζει εφαρμογή και στη θεραπεία της διαταραχής 
χρήσης αλκοόλ (AUD), καθώς αναστέλλει την ενεργοποίηση του μεταιχμιακού συστήματος μέσω 
των υποδοχέων-μ, μειώνοντας την ανταμοιβή που σχετίζεται με την κατανάλωση αλκοόλ (Hood, 
L.E., 2020). 

 

10.1.3.1. Οφέλη και περιορισμοί 

Η ναλτρεξόνη έχει υψηλό προφίλ ασφαλείας, καθιστώντας τη χρήσιμη τόσο για ενήλικες όσο και 
για εφήβους, ωστόσο η αποτελεσματικότητά της εξαρτάται από την ικανότητα του ασθενούς να 
διατηρήσει την αποχή από τα οπιοειδή πριν από την έναρξη της θεραπείας (Bisaga, A., 2018). 

Πλεονεκτήματα  

 Δεν προκαλεί σωματική εξάρτηση ή στερητικά συμπτώματα κατά τη διακοπή της. (Stancil, 
S.L., 2021). 

 Αποτρέπει πλήρως τη δράση των οπιοειδών, εμποδίζοντας τις υποτροπές. 

 Διατίθεται σε ενέσιμη μορφή μακράς δράσης, μειώνοντας την ανάγκη για καθημερινή 
συμμόρφωση. (Lee J.D., 2018; Tanum L., 2017). 

 Έχει εφαρμογή και στη θεραπεία της διαταραχής χρήσης αλκοόλ (AUD) (Hood, L.E., 
2020). 
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Μειονεκτήματα  

 Απαιτεί τουλάχιστον 7-10 ημέρες αποχής από τα οπιοειδή πριν από τη χορήγηση, 
διαφορετικά μπορεί να προκαλέσει έντονα στερητικά συμπτώματα (Mitchell, M.M., 
2021). 

 Η χαμηλή συμμόρφωση των ασθενών στη θεραπεία αποτελεί σημαντικό περιορισμό. (Na, 
P.J., 2022) 

 Μειωμένη αποτελεσματικότητα σε σύγκριση με τη βουπρενορφίνη στη διατήρηση της 
θεραπείας (Mattick, R.P., 2014). 

 

Πρόσφατες κλινικές μελέτες έδειξαν ότι η ναλτρεξόνη παρατεταμένης αποδέσμευσης μπορεί να 
είναι εξίσου αποτελεσματική με τη βουπρενορφίνη στη μείωση της χρήσης οπιοειδών (Lee, J. D., 
2018; Tanum, L., 2017). Ωστόσο, τα αποτελέσματα της βιβλιογραφίας παραμένουν 
αντικρουόμενα, καθώς: 

 Ορισμένες μελέτες καταδεικνύουν ότι μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο υποτροπής και τη 
χρήση ηρωίνης σε σύγκριση με τη θεραπεία βουπρενορφίνης-ναλοξόνης.  (Mitchell, M.M., 
2021; Opheim, A., 2021). 

 Άλλες μελέτες δείχνουν ότι η βουπρενορφίνη-ναλοξόνη προσφέρει μεγαλύτερη 
αποτελεσματικότητα στη διατήρηση της θεραπείας, καθώς οι ασθενείς εμφανίζουν 
υψηλότερη συμμόρφωση (Erdoğan, A., 2022). 

 

10.1.4. Μεθαδόνη (C₂₁H₂₇NO) 
Η μεθαδόνη είναι ένας πλήρης αγωνιστής των μυ-
οπιοειδών υποδοχέων-μ και χρησιμοποιείται κυρίως για τη 
θεραπεία της διαταραχής χρήσης οπιοειδών (OUD) και ως 
αναλγητικό σε περιπτώσεις σοβαρού πόνου (Bisaga, A., 
2018). Διαθέτει υψηλή συγγένεια για τους υποδοχείς-μ, 
ωστόσο, σε αντίθεση με άλλους πλήρεις αγωνιστές, η 
έναρξη της δράσης της είναι αργή, γεγονός που μειώνει 
την ικανότητά της να προκαλεί ευφορία (Ling, W., 2019). 
Αυτό το χαρακτηριστικό την καθιστά κατάλληλη για 
θεραπεία συντήρησης, μειώνοντας την επιθυμία για 
οπιοειδή και την πιθανότητα υποτροπής (Mattick, R.P., 
2014). 

Η μεθαδόνη έχει εκτεταμένο χρόνο ημιζωής (24-60 ώρες), 
που μπορεί να φτάσει και τις 120 ώρες σε ορισμένα άτομα, Απεικόνιση χημικής δομής μεθαδόνης (Πηγή: 

PubChem) 
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επιτρέποντας τη χορήγηση της μία φορά την ημέρα (Amram, O., 2021). Αυτό το χαρακτηριστικό 
τη διακρίνει από άλλους αγωνιστές οπιοειδών, καθώς προσφέρει σταθερά επίπεδα στο πλάσμα, 
μειώνοντας τις διακυμάνσεις και τα συμπτώματα στέρησης. 

Κατά τον ηπατικό μεταβολισμό της (κυρίως μέσω του ενζύμου CYP3A4), η μεθαδόνη 
μετατρέπεται σε δύο πρωτεύοντες ανενεργούς μεταβολίτες, με κυριότερο το 2-αιθυλιδενο-1,5-
διμεθυλ-3,3-διφαινυλοπυρρολιδίνη (EDDP). Έτσι, η δράση της εξαρτάται αποκλειστικά από τη 
μητρική ένωση και δεν ενισχύεται από ενεργούς μεταβολίτες, όπως συμβαίνει με άλλα οπιοειδή 
(Bisaga, A., 2018). 

 
Φαρμακολογικά Χαρακτηριστικά της Μεθαδόνης 

 

10.1.4.1. Κλινική χρήση και θεραπευτικά πρωτόκολλα 

Η μεθαδόνη χρησιμοποιείται στη θεραπεία της OUD με σκοπό τη μείωση της χρήσης οπιοειδών 
μέσω ενός θεραπευτικού πρωτοκόλλου που περιλαμβάνει αρχικές υψηλές δόσεις και σταδιακή 
μείωση σε διάστημα εβδομάδων ή μηνών (Hood, L.E., 2020). 

Έως το 2020, η συνταγογράφησή της επιτρεπόταν μόνο σε πιστοποιημένα κέντρα θεραπείας 
οπιοειδών στις Ηνωμένες Πολιτείες, απαιτώντας από τους ασθενείς να μεταβαίνουν καθημερινά 
στις δομές αυτές. Ωστόσο, λόγω της πανδημίας COVID-19, εφαρμόστηκε προσωρινή εξαίρεση 
από τις ομοσπονδιακές κανονιστικές απαιτήσεις, επιτρέποντας σε σταθερούς ασθενείς να 
λαμβάνουν κατ’ οίκον δόσεις για διάστημα έως και 28 ημερών (Amram, O., 2021). 

Αξιοσημείωτο είναι ότι αυτή η ρύθμιση οδήγησε σε σχεδόν διπλασιασμό της διανομής δόσεων 
μεθαδόνης, χωρίς να παρατηρηθούν αρνητικές επιπτώσεις στη θεραπευτική έκβαση των ασθενών 
(Hood, L.E., 2020). 

Κατά τη διάρκεια της πανδημίας COVID-19, ο Οργανισμός Κατά των Ναρκωτικών (ΟΚΑΝΑ) 
στην Ελλάδα προχώρησε σε προσαρμογές στη χορήγηση μεθαδόνης για να διασφαλίσει τη 
συνέχεια της θεραπείας και την προστασία της δημόσιας υγείας. Σύμφωνα με την Ετήσια Έκθεση 
του Συντονιστικού Οργάνου Δίωξης Ναρκωτικών (ΣΟΔΝ) για το 2021, οι περιορισμοί στις 
μετακινήσεις λόγω της πανδημίας οδήγησαν σε αλλαγές στις μεθόδους διανομής ναρκωτικών 
ουσιών, με τις εγκληματικές ομάδες να προσαρμόζονται στη νέα πραγματικότητα. (ΕΚΘΕΣΗ-
ΣΟΔΝ-ΕΜΠ, 2021). 
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Επιπλέον, η πανδημία επηρέασε τη λειτουργία των θεραπευτικών μονάδων. Σύμφωνα με μελέτη 
που εξετάζει την πολιτική μείωσης της βλάβης από τη χρήση εξαρτησιογόνων ουσιών, οι 
περιορισμοί λόγω COVID-19 επηρέασαν την αναζήτηση βοήθειας από τα προγράμματα μείωσης 
της βλάβης, με αποτέλεσμα την ανάγκη για προσαρμογή των υπηρεσιών. (Ράντης, Κ., 2023) 

Παρά τις προκλήσεις, ο ΟΚΑΝΑ συνέχισε να παρέχει υπηρεσίες στους εξαρτημένους, 
προσαρμόζοντας τις πρακτικές του στις νέες συνθήκες που επέβαλε η πανδημία. Επίσης, το 2024 
το Υπουργείο Υγείας ανακοίνωσε τη δημιουργία της πρώτης Κινητής Μονάδας Μεθαδόνης στη 
χώρα, με στόχο την παροχή υπηρεσιών σε δύσκολα προσβάσιμους πληθυσμούς. (Υπουργείο 
Υγείας, 2024)  

Αυτές οι προσαρμογές αντικατοπτρίζουν την ευελιξία του ελληνικού συστήματος υγείας στην 
αντιμετώπιση των προκλήσεων που προέκυψαν από την πανδημία, διασφαλίζοντας τη συνεχή 
υποστήριξη των ατόμων με διαταραχή χρήσης οπιοειδών. 

 

10.1.4.2. Ασφάλεια και ανεπιθύμητες ενέργειες 

Παρά την αποτελεσματικότητά της, η μεθαδόνη ενέχει αυξημένο κίνδυνο υπερδοσολογίας, ειδικά 
κατά τις πρώτες εβδομάδες της θεραπείας, λόγω της μακράς ημιζωής της. 

Ακόμη, η μεθαδόνη αναστέλλει την επαναπρόσληψη σεροτονίνης, αυξάνοντας τη σύνθεση και 
την απελευθέρωσή της όταν συγχορηγείται με σεροτονινεργικά φάρμακα (π.χ. αναστολείς της 
μονοαμινοξειδάσης - MAOIs). Αυτό μπορεί να προκαλέσει σεροτονινεργικό σύνδρομο, το οποίο 
χαρακτηρίζεται από υπερθερμία, υπέρταση, τρόμο και σπασμούς. Για τον λόγο αυτό, η 
συγχορήγησή της με αντικαταθλιπτικά και άλλα σεροτονινεργικά φάρμακα πρέπει να γίνεται με 
προσοχή (Baldo, B.A., 2018). 

 

10.1.4.3. Αλληλεπιδράσεις με άλλες ουσίες  

Η μεθαδόνη είναι ένας πλήρης αγωνιστής των υποδοχέων-μ των οπιοειδών με εκτεταμένο χρόνο 
ημιζωής, γεγονός που αυξάνει την πιθανότητα αλληλεπιδράσεων με άλλες νόμιμες και 
παράνομες ουσίες. Οι αλληλεπιδράσεις αυτές μπορεί να επηρεάσουν είτε τον μεταβολισμό της 
μεθαδόνης είτε τη φυσιολογική απόκριση του οργανισμού, οδηγώντας σε σοβαρές κλινικές 
επιπλοκές (McCance-Katz, E.F 2010; Heiskanen, T. & Kalso, E., 2012). 

 

-Αλληλεπιδράσεις με κατασταλτικά του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ) 

 Βενζοδιαζεπίνες (π.χ. διαζεπάμη, λοραζεπάμη, αλπραζολάμη): Η συγχορήγηση αυξάνει 
τον κίνδυνο αναπνευστικής καταστολής και υπερδοσολογίας, λόγω του αθροιστικού 
κατασταλτικού αποτελέσματος στο ΚΝΣ (Strang. J., 2016; Eastwood, B., 2017). 

 Αλκοόλ: Η ταυτόχρονη χρήση με μεθαδόνη ενισχύει την καταστολή του ΚΝΣ, 
αυξάνοντας τον κίνδυνο υπνηλίας, υποξίας και θανάτου από αναπνευστική καταστολή 
(Ling, W., 2019). 
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 Αντιεπιληπτικά (π.χ. φαινυτοΐνη, καρβαμαζεπίνη, βαλπροϊκό οξύ): Τα αντιεπιληπτικά 
που επάγουν τα ένζυμα του κυτοχρώματος P450 μπορούν να επιταχύνουν τον 
μεταβολισμό της μεθαδόνης, μειώνοντας τη συγκέντρωσή της στο πλάσμα και 
ενδεχομένως την αποτελεσματικότητά της. 

 

-Αλληλεπιδράσεις με καρδιοτοξικές ουσίες 

 Αντιαρρυθμικά φάρμακα (π.χ. αμιοδαρόνη, σοταλόλη): Αυξάνουν τον κίνδυνο 
επιμήκυνσης του διαστήματος QT και εμφάνισης κοιλιακών αρρυθμιών τύπου "torsades 
de pointes". 

 Αντιβιοτικά (π.χ. ερυθρομυκίνη, κλαριθρομυκίνη): Οι μακρολίδες μπορεί να 
επηρεάσουν τη μεταβολική οδό της μεθαδόνης (CYP3A4), αυξάνοντας τη συγκέντρωσή 
της στο αίμα και προκαλώντας τοξικότητα. 

 

-Αλληλεπιδράσεις με σεροτονινεργικά φάρμακα 

 Αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης (SSRIs) και αναστολείς της 
μονοαμινοξειδάσης (MAOIs): Η μεθαδόνη αναστέλλει την επαναπρόσληψη 
σεροτονίνης, αυξάνοντας τον κίνδυνο σεροτονινεργικού συνδρόμου, όταν συγχορηγείται 
με αντικαταθλιπτικά όπως η φλουοξετίνη ή η παροξετίνη (Baldo, B.A., 2018). 

 

-Αλληλεπιδράσεις με Οπιοειδή 

 Ηρωίνη, φαιντανύλη, οξυκωδόνη: Η συγχορήγηση αυξάνει τον κίνδυνο 
υπερδοσολογίας, καθώς η μεθαδόνη ήδη καταλαμβάνει τους MOR, καθιστώντας 
δύσκολη την ακριβή πρόβλεψη της αλληλεπίδρασης μεταξύ των ουσιών. 

 Τραμαδόλη: Παρόλο που είναι ασθενέστερο οπιοειδές, η συγχορήγηση με μεθαδόνη 
μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένο κίνδυνο σπασμών και νευρολογικών επιπλοκών. 

 

-Αλληλεπιδράσεις με Διεγερτικά του ΚΝΣ 

 Κοκαΐνη, μεθαμφεταμίνη: Αυτές οι ουσίες έχουν αντίθετες δράσεις στη μεθαδόνη. Ενώ 
η μεθαδόνη προκαλεί καταστολή, η κοκαΐνη και οι αμφεταμίνες αυξάνουν τη διέγερση 
του ΚΝΣ, δημιουργώντας ένα απρόβλεπτο προφίλ τοξικότητας και αυξημένο κίνδυνο 
καρδιακών επεισοδίων. 
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10.1.5. Επιλογή φαρμακευτικής προσέγγισης: Μεθαδόνη – βουπρενορφίνη 
 
1. Εξάρτηση από οπιοειδή και ιστορικό χρήσης 

 

 

  

2. Αναπνευστικές παθήσεις 
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3. Καρδιολογικές παθήσεις 
 

 

 

4. Ψυχιατρικές παθήσεις 

 

5. Ηπατικά και νεφρικά νοσήματα 
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6. Κύηση και θηλασμός 

 

 

 

10.1.6. Κλονιδίνη (C₉H₉Cl₂N₃) 

Η κλονιδίνη, ένας α2-αδρενεργικός αγωνιστής, αποτελεί 
φαρμακευτική επιλογή για τη διαχείριση της υπέρτασης, 
αλλά έχει επίσης αποδειχθεί αποτελεσματική στην 
ανακούφιση των συμπτωμάτων στέρησης από τα οπιοειδή 
(Gowing, L., 2016). 

Η χρόνια χρήση οπιοειδών καταστέλλει τη δραστηριότητα 
της νοραδρενεργικής οδού, ειδικά στον υπομέλανα τόπο 
(locus coeruleus), έναν πυρήνα του εγκεφαλικού στελέχους 
που ρυθμίζει τη διέγερση του συμπαθητικού νευρικού 
συστήματος (ΣΝΣ) (Kosten, T.R. & Baxter, L.E., 2019). 
Κατά τη διάρκεια της στέρησης από τα οπιοειδή, η 
δραστηριότητα του ΣΝΣ αυξάνεται υπερβολικά, 
προκαλώντας ταχυκαρδία, υπέρταση, εφίδρωση, άγχος και 
αϋπνία. 

Η κλονιδίνη αναστέλλει αυτή την υπερδραστηριότητα, διεγείροντας τους κεντρικούς α2-
αδρενεργικούς υποδοχείς, γεγονός που μειώνει την απελευθέρωση νορεπινεφρίνης και 
σταθεροποιεί το αυτόνομο νευρικό σύστημα, συμβάλλοντας έτσι στην ανακούφιση των 
σωματικών συμπτωμάτων της στέρησης (Sullivan, 2020). 

Με τη μείωση της δραστηριότητας του SNS, η κλονιδίνη αντιμετωπίζει τα αυτόνομα συμπτώματα 
στέρησης, όπως υπερβολική εφίδρωση, ταχυκαρδία, υπέρταση, ρίγη και αϋπνία (Kosten, T.R. & 
Baxter, L.E., 2019). 

Απεικόνιση χημικής δομής κλονιδίνης (Πηγή: 
PubChem) 
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10.1.6.1. Χρήση κλονιδίνης στη θεραπεία της OUD 

Η κλονιδίνη αποτελεί μια μη-οπιοειδική επιλογή για την ανακούφιση των συμπτωμάτων στέρησης 
από τα οπιοειδή, ιδιαίτερα σε περιπτώσεις όπου η βουπρενορφίνη ή η μεθαδόνη δεν είναι 
διαθέσιμες ή δεν προτιμώνται από τον ασθενή (Wesson, D.R. & Ling, W., 2003). 

Σε σύγκριση με τα υποκατάστατα οπιοειδών (μεθαδόνη, βουπρενορφίνη): 

 Η κλονιδίνη μειώνει τα σωματικά συμπτώματα στέρησης, αλλά δεν αντιμετωπίζει άμεσα 
την επιθυμία (craving) για οπιοειδή (Gowing, L., 2016). 

 Είναι αποτελεσματική για βραχυχρόνια αποτοξίνωση, αλλά δεν ενδείκνυται για 
μακροχρόνια θεραπεία της OUD. 

 Δεν προκαλεί εξάρτηση, γεγονός που την καθιστά κατάλληλη για ασθενείς που θέλουν να 
αποφύγουν τη χορήγηση οπιοειδών υποκατάστατων. 

 

Σχετικά με τη διαχείριση των στερητικών συμπτωμάτων: 

 Μειώνει την υπερδιέγερση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος. 

 Δεν απαιτεί ειδικά ιατρικά προγράμματα εποπτευόμενης χορήγησης. 

 Διατίθεται σε διαφορετικές μορφές (δισκία, διαδερμικά έμπλαστρα), επιτρέποντας 
εξατομικευμένη θεραπεία. 

 

Παρά τα οφέλη της, η κλονιδίνη μπορεί να προκαλέσει παρενέργειες, ιδιαίτερα σε υψηλές δόσεις 
όπως υπόταση και βραδυκαρδία, λόγω της καταστολής του συμπαθητικού συστήματος, 

Φαρμακολογικά Χαρακτηριστικά της Κλονιδίνης: Η κλονιδίνη δρα ως αγωνιστής των α2-αδρενεργικών υποδοχέων, αναστέλλοντας 
την υπερβολική νοραδρενεργική δραστηριότητα στον εγκέφαλο 
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καταστολή του ΚΝΣ, προκαλώντας υπνηλία και ζάλη, ξηροστομία και γαστρεντερικές 
διαταραχές. 

Η χορήγηση της πρέπει να αποφεύγεται σε: 

 Ασθενείς με σοβαρή υπόταση ή βραδυκαρδία. 

 Άτομα με προϋπάρχουσες καρδιολογικές παθήσεις. 

 Ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια, καθώς η κάθαρση της κλονιδίνης επηρεάζεται από τη 
νεφρική λειτουργία. 

Επιπλέον, η ξαφνική διακοπή της κλονιδίνης μπορεί να προκαλέσει απότομη υπέρταση (rebound 
hypertension), αυξημένο καρδιακό ρυθμό και έντονο άγχος (Kosten, T.R. & Baxter, L.E., 2019). 

Η συνδυαστική χρήση της κλονιδίνης με άλλα φάρμακα, όπως η βουπρενορφίνη, βρίσκεται υπό 
μελέτη για τη βελτίωση της αποτελεσματικότητας στη διαχείριση της OUD. Νεότεροι α2-
αδρενεργικοί αγωνιστές, όπως η γουανφακίνη (guanfacine), εξετάζονται ως εναλλακτικές με 
λιγότερες παρενέργειες. 

 

10.1.7. Λοφεξιδίνη (C₁₁H₁₂Cl₂N₂O) 

Η λοφεξιδίνη (lofexidine) είναι ένας εκλεκτικός α2-
αδρενεργικός αγωνιστής, εγκεκριμένος από τον 
Οργανισμό Τροφίμων και Φαρμάκων των ΗΠΑ (FDA) το 
2018, για τη διαχείριση των συμπτωμάτων στέρησης από 
οπιοειδή (Sullivan, 2020). Σε αντίθεση με την κλονιδίνη, 
η λοφεξιδίνη εμφανίζει λιγότερες καρδιοαγγειακές 
παρενέργειες, γεγονός που επιτρέπει τη χρήση της με 
μεγαλύτερη ασφάλεια σε ασθενείς με ιστορικό υπότασης 
ή καρδιαγγειακών παθήσεων (Kosten, T.R. & Baxter, 
L.E., 2019). 

Δεν επηρεάζει άμεσα την επιθυμία (craving) για οπιοειδή, 
αλλά συμβάλλει στην ανακούφιση των αυτόνομων 
συμπτωμάτων στέρησης, επιτρέποντας στους ασθενείς να 
διαχειριστούν καλύτερα την αποχή από τα οπιοειδή και να 
προχωρήσουν σε μακροχρόνιες θεραπευτικές προσεγγίσεις, όπως η αγωγή με ναλτρεξόνη 
(Gowing, L., 2016). 

Τα πλεονεκτήματα της λοφεξιδίνης στη διαχείριση της διαταραχής χρήσης οπιοειδών είναι: 

Απεικόνιση χημικής δομής λοφεξιδίνης (Πηγή: 
PubChem) 
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 Μικρότερος κίνδυνος σοβαρής υπότασης και βραδυκαρδίας, καθιστώντας την 
καταλληλότερη για ασθενείς με προϋπάρχοντα καρδιολογικά προβλήματα. (Pergolizzi, J. 
V. Jr, 2019; Urits, I., 2020). 

 Μεγαλύτερη διάρκεια ημιζωής από την κλονιδίνη (11-13 ώρες), γεγονός που επιτρέπει 
λιγότερες ημερήσιες δόσεις και καλύτερη συμμόρφωση στη θεραπεία (Kosten, T.R. & 
Baxter, L.E., 2019). 

 Δυνατότητα χρήσης της σε ασθενείς που δεν μπορούν να λάβουν οπιοειδή υποκατάστατα, 
όπως η βουπρενορφίνη ή η μεθαδόνη. 

 

 Παρά το βελτιωμένο προφίλ ασφάλειας της σε σχέση με την κλονιδίνη, η λοφεξιδίνη 
εξακολουθεί να έχει ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως υπόταση, υπνηλία και ξηροστομία 
Pergolizzi, J. V. Jr, 2019; Urits, I., 2020). 

Επιπλέον, η ξαφνική διακοπή της λοφεξιδίνης μπορεί να προκαλέσει αναπήδηση της υπέρτασης 
(rebound hypertension), γι’ αυτό συνιστάται η σταδιακή μείωση της δόσης πριν τη διακοπή της 
θεραπείας (Kosten, T.R. & Baxter, L.E., 2019). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 11 

ΑΠΑΙΤΗΣΕΙΣ ΣΤΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΧΡΗΣΗΣ ΟΠΙΟΕΙΔΩΝ 

Η ευρεία χρήση παράνομων, αλλά και η κατάχρηση των νόμιμων οπιοειδών παραμένει μια 
διαρκής πρόκληση για τη δημόσια υγεία, που απαιτεί συνεχή εξέλιξη στις στρατηγικές 
προσέγγισης και στα συστήματα υγειονομικής περίθαλψης. Για την επίτευξη της συνθήκης αυτής 
είναι απαραίτητη η διαρκής διερεύνηση των γνώσεων για την ανάπτυξη και την επιστράτευση 
νέων ή και ήδη υπαρχόντων ουσιών. Οι αναδυόμενες φαρμακοθεραπευτικές προσεγγίσεις, η 
διεπαγγελματική επικοινωνία καθώς και οι καινοτόμες στρατηγικές συνταγογράφησης αποτελούν 
μερικούς από τους πυλώνες που μπορούν να βελτιώσουν σημαντικά τα αποτελέσματα των 
ασθενών που ωφελούνται από προγράμματα με υποβοηθούμενη φαρμακευτική θεραπεία ή από 
στεγνά προγράμματα αποτοξίνωσης. 

11.1. Ανάγκη για νέες θεραπείες 

Η επίμονη αύξηση των υπερβολικών δόσεων που σχετίζονται με τα οπιοειδή και οι περιορισμοί 
των τρεχουσών θεραπευτικών μεθόδων έχουν οδηγήσει στην αναζήτηση νέων φαρμακοθεραπειών 
για τη διαταραχή χρήσης οπιοειδών (OUD). Ενώ φάρμακα όπως η μεθαδόνη, η βουπρενορφίνη 
και η ναλτρεξόνη παραμένουν το χρυσό πρότυπο για τη θεραπεία, η αποτελεσματικότητά τους 
μπορεί να περιοριστεί από παράγοντες όπως η συμμόρφωση των ασθενών, οι ρυθμιστικοί 
περιορισμοί και η πιθανότητα κατάχρησης (Wakeman, S. E., 2020). Επιπλέον, με την αυξανόμενη 
εξάπλωση των συνθετικών οπιοειδών, όπως η φαιντανύλη, υπάρχει επείγουσα ανάγκη ανάπτυξης 
θεραπευτικών στρατηγικών που να αντιμετωπίζουν πιο αποτελεσματικά τις ισχυρές εξαρτήσεις 
από οπιοειδή και τα στερητικά συμπτώματα (Madras, B. K., 2020). 

Οι παραδοσιακές θεραπείες με υποκατάστατα οπιοειδών στοχεύουν κυρίως στον μ-υποδοχέα των 
οπιοειδών, ωστόσο έχουν εντοπιστεί εναλλακτικά συστήματα υποδοχέων ως ελπιδοφόροι στόχοι 
για παρέμβαση. Οι ερευνητές έχουν αρχίσει να εξερευνούν μηχανισμούς που ξεπερνούν την απλή 
υποκατάσταση οπιοειδών, συμπεριλαμβανομένων προσεγγίσεων που δεν βασίζονται σε οπιοειδή 
και θα μπορούσαν να ελαχιστοποιήσουν τον κίνδυνο εθισμού και εξάρτησης (Tofighi, B., 2019). 
Οι πρόοδοι στη νευροβιολογία και τη φαρμακολογία έχουν προσφέρει νέες γνώσεις για νέους 
θεραπευτικούς στόχους, οδηγώντας στην εμφάνιση πιθανών θεραπειών που στοχεύουν στη 
μείωση της επιθυμίας για χρήση, στην ανακούφιση από τα συμπτώματα στέρησης και στην 
πρόληψη της υποτροπής (Salvador, J. G., 2021). 

11.1.1. Νέες φαρμακοθεραπευτικές κατηγορίες για την OUD 

11.1.1.1 Αγωνιστές του υποδοχέα GLP-1 

Οι αγωνιστές του υποδοχέα GLP-1, οι οποίοι αρχικά σχεδιάστηκαν για τη θεραπεία του διαβήτη 
και της παχυσαρκίας, έχουν πρόσφατα εξεταστεί για την πιθανή τους επίδραση στη διαταραχή 
χρήσης οπιοειδών (OUD). Αυτά τα φάρμακα, όπως η Λιραγλουτίδη και η Σεμαγλουτίδη, έχουν 
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αποδειχθεί ότι επηρεάζουν το μεσομεταιχμιακό σύστημα ντοπαμίνης, το οποίο παίζει καθοριστικό 
ρόλο στις εθιστικές συμπεριφορές. Με τη μείωση των αιχμών ντοπαμίνης που προκαλεί η χρήση 
οπιοειδών, οι αγωνιστές του υποδοχέα GLP-1 μπορούν να μειώσουν την επιθυμία για χρήση και 
τις ενισχυτικές επιδράσεις των οπιοειδών, καθιστώντας τους μια πολλά υποσχόμενη επικουρική 
θεραπεία για την αντιμετώπιση του OUD (Gordon, A.J., 2020). 

 Μηχανισμός Δράσης: Εξασθενούν τη νευροπλαστικότητα που προκαλείται από τα 
ναρκωτικά και ρυθμίζουν τη σηματοδότηση του άξονα εντέρου-εγκεφάλου, συμβάλλοντας 
έτσι στη διακοπή του κύκλου του εθισμού. 

 Κλινική Δυναμική: Τρέχουσες κλινικές δοκιμές αξιολογούν την αποτελεσματικότητα των 
αγωνιστών του υποδοχέα GLP-1 ως επικουρικές θεραπείες σε τυπικές θεραπείες OUD, 
όπως τα προγράμματα συντήρησης με βουπρενορφίνη (Wakeman, S.E., 2020). 

 

11.1.1.2. Ανταγωνιστές του κ-υποδοχέα των οπιοειδών (KORAs) 

Οι ανταγωνιστές του κ-υποδοχέα των οπιοειδών (KORAs) στοχεύουν τον υποδοχέα KOR, ο 
οποίος συνδέεται με το άγχος και τις αρνητικές συναισθηματικές καταστάσεις. Φάρμακα όπως η 
Σεμπρανοπαδόλη και η Ατικαπράντη λειτουργούν αποκλείοντας την ενεργοποίηση του KOR, 
μειώνοντας έτσι τη δυσφορία και τη συναισθηματική καταπόνηση που μπορεί να συμβάλουν στην 
υποτροπή (Kelley, A. T., 2022). Οι KORAs προσφέρουν μια νέα προσέγγιση στη θεραπεία της 
OUD, στοχεύοντας τις ψυχολογικές συνιστώσες του εθισμού στα οπιοειδή, ιδιαίτερα σε άτομα με 
συνυπάρχουσες διαταραχές διάθεσης ή διαταραχή μετατραυματικού στρες (PTSD). 

 Μηχανισμός Δράσης: Αυτές οι ενώσεις αναστέλλουν την αντίδραση στο στρες που 
προκαλείται από τη δυνορφίνη, η οποία διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στον αρνητικό κύκλο 
ενίσχυσης του εθισμού. 

 Κλινική Εφαρμογή: Οι KORAs μπορεί να είναι ιδιαίτερα χρήσιμοι για ασθενείς με υψηλή 
αντιδραστικότητα στο στρες, όπως άτομα με PTSD ή ιστορικό χρήσης ουσιών που 
προκλήθηκε από τραυματική εμπειρία (Salvador, J.G., 2021). 

 

11.1.1.3 Θεραπείες με μονοκλωνικά αντισώματα 

Οι θεραπείες με μονοκλωνικά αντισώματα αντιπροσωπεύουν μια καινοτόμο προσέγγιση στη 
διαχείριση του εθισμού στα οπιοειδή, εξουδετερώνοντας τα οπιοειδή στην κυκλοφορία του 
αίματος πριν φτάσουν στον εγκέφαλο. Σε αντίθεση με τις παραδοσιακές φαρμακευτικές 
προσεγγίσεις, αυτές οι θεραπείες εμποδίζουν τα οπιοειδή από το να ασκήσουν τις ψυχοδραστικές 
τους επιδράσεις, μειώνοντας έτσι τόσο τον κίνδυνο υπερδοσολογίας όσο και την πιθανότητα 
υποτροπής (Olsen, Υ. & Sharfstein, J.M., 2014). 
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 Εμβόλιο κατά της Φαιντανύλης: Αυτό το εμβόλιο επάγει την παραγωγή αντισωμάτων 
που συνδέονται με τη φαιντανύλη, αποτρέποντάς την από το να διασχίσει τον 
αιματοεγκεφαλικό φραγμό. Αυτό μειώνει σημαντικά τις ψυχοδραστικές επιδράσεις της 
φαιντανύλης και μειώνει τον κίνδυνο υπερδοσολογίας, καθιστώντας το μια πολλά 
υποσχόμενη στρατηγική για άτομα υψηλού κινδύνου δηλητηρίασης από οπιοειδή (Madras, 
B.K., 2020). 

 Κλινικές Εκτιμήσεις: Τα μονοκλωνικά αντισώματα και τα εμβόλια οπιοειδών είναι πιο 
κατάλληλα για άτομα με υψηλό κίνδυνο υποτροπής, ιδιαίτερα για όσους έχουν ήδη 
επιτύχει αποχή, αλλά παραμένουν ευάλωτοι σε ακούσια έκθεση σε οπιοειδή. 

 

11.1.1.4 Ψυχεδελικά υποβοηθούμενες θεραπείες 

Οι ψυχεδελικά υποβοηθούμενες θεραπείες, συμπεριλαμβανομένων της Ψιλοκυβίνης και της 
Ιμπογαΐνης, έχουν συγκεντρώσει αυξανόμενο ενδιαφέρον στη θεραπεία του εθισμού στα οπιοειδή. 
Αυτές οι ουσίες πιστεύεται ότι διευκολύνουν τη νευροπλαστικότητα, ενισχύουν τη 
συναισθηματική επεξεργασία και βοηθούν τους ασθενείς να σπάσουν δυσλειτουργικά πρότυπα 
συμπεριφοράς που σχετίζονται με τη χρήση ουσιών (Ford, J.H., 2017). 

 Ψιλοκυβίνη: Ως αγωνιστής του υποδοχέα 5-HT2A, έχει αποδειχθεί ότι ενισχύει τη 
συναισθηματική ανθεκτικότητα, προάγει τη διερευνητική μάθηση και διακόπτει 
δυσλειτουργικούς κύκλους σκέψης που συνήθως παρατηρούνται στις διαταραχές χρήσης 
ουσιών. 

 Ιμπογαΐνη: Αυτό το φυσικά απαντώμενο ψυχοδραστικό αλκαλοειδές είναι γνωστό για την 
ικανότητά του να μειώνει τη σοβαρότητα του στερητικού συνδρόμου λόγω απόσυρσης 
από οπιοειδή και την επιθυμία για χρήση, μέσω της τροποποίησης των οπιοειδών 
υποδοχέων και της προώθησης μακροχρόνιων νευροπλαστικών αλλαγών. Η ιμπογαΐνη 
έχει δείξει δυναμική για τη διακοπή του κύκλου του εθισμού, αν και οι κίνδυνοι 
καρδιοτοξικότητας απαιτούν προσεκτική κλινική παρακολούθηση (Tofighi, B., 2019). 

Τα ψυχεδελικά ρυθμίζουν τους υποδοχείς 5-HT2A (σεροτονινεργικές οδοί) και ενισχύουν τις 
ενδοσκοπικές ικανότητες, επιτρέποντας στους ασθενείς να επεξεργαστούν εκ νέου τραυματικές 
εμπειρίες τους, οι οποίες μπορεί να συμβάλλουν στη χρήση ουσιών. 

Η ψιλοκυβίνη ερευνάται για πιθανή θεραπευτική χρήση στη διαταραχών χρήσης ουσιών, 
συμπεριλαμβανομένης της OUD. Μελέτες σε ποντίκια παρουσιάζουν μείωση της αναζήτησης 
ηρωίνης, έπειτα από χορήγηση ψιλοκυβίνης, γεγονός που οφείλει να διερευνηθεί περαιτέρω (van 
der Meer, P.B., 2023; Floris, G., 2024). 
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11.1.1.5 Θεραπεία με ωκυτοκίνη 

Η ωκυτοκίνη (OT), ένα νευροπεπτίδιο που εμπλέκεται στη δημιουργία κοινωνικών δεσμών και 
στη ρύθμιση του στρες, έχει πρόσφατα μελετηθεί για τη θεραπευτική της δυναμική στη διαταραχή 
χρήσης οπιοειδών (OUD). Έρευνες δείχνουν ότι η ωκυτοκίνη ρυθμίζει βασικά νευρικά 
συστήματα, όπως τον άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (HPA) και τη μεσομεταιχμιακή 
ντοπαμινεργική οδό ανταμοιβής, τα οποία παίζουν καθοριστικό ρόλο στις συμπεριφορές που 
σχετίζονται με τη χρήση ουσιών. Η ωκυτοκίνη φαίνεται να αναστέλλει ή να μειώνει την ανάπτυξη 
διαταραχών χρήσης οπιοειδών σε προκλινικά μοντέλα, αν και η κλινική της εφαρμογή βρίσκεται 
ακόμα υπό διερεύνηση ως ένας πιθανός φαρμακολογικός παράγοντας για τη θεραπεία της OUD 
(Kovatsi, L. & Nikolaou, K., 2019). 

Παράλληλα, η ωκυτοκίνη φαίνεται να έχει νευροπροστατευτικές ιδιότητες στις βλάβες που 
προκαλούνται από τη χρήση ουσιών στο ενδογενές ωκυτοκινεργικό σύστημα. Η κατάχρηση 
οπιοειδών συχνά καταστέλλει την ενδογενή παραγωγή ωκυτοκίνης, ενώ η εξωγενής χορήγησή της 
μπορεί να συμβάλει στην αποκατάσταση της λειτουργίας των σχετικών νευρωνικών κυκλωμάτων. 

Έτσι λοιπόν, η ωκυτοκίνη μειώνει την επιθυμία για χρήση που προκαλείται από το στρες και τα 
στερητικά συμπτώματα, ομαλοποιώντας τη δραστηριότητα του άξονα HPA. Η δράση αυτή μπορεί 
να μειώσει το άγχος και την ψυχική δυσφορία που συνδέονται με την απόσυρση από τα οπιοειδή, 
ενώ παράλληλα ενισχύει τη συναισθηματική σταθερότητα, βοηθώντας στην προσκόλληση των 
ασθενών στη θεραπεία. 

Προκλινικές μελέτες δείχνουν ότι η ενδορρινική χορήγηση ωκυτοκίνης μπορεί να μειώσει τη 
συμπεριφορά αναζήτησης ναρκωτικών, να ανακουφίσει τη δυσφορία από τη στέρηση και να 
βελτιώσει τη γνωστική ρύθμιση που σχετίζεται με την εξάρτηση από τα οπιοειδή. Επιπλέον, η 
ικανότητα της ωκυτοκίνης να ενισχύει τους κοινωνικούς μηχανισμούς ανταμοιβής μπορεί να 
υποστηρίξει την ψυχοθεραπεία και τις συμπεριφορικές παρεμβάσεις για ασθενείς με OUD 
(Nikolaou, K., 2017). 

Οι κλινικές δοκιμές βρίσκονται σε εξέλιξη για την αξιολόγηση της ωκυτοκίνης ως επικουρική 
θεραπεία σε συνδυασμό με τις καθιερωμένες θεραπείες στη θεραπεία με υποκατάστατο – 
βουπρενορφίνη ή μεθαδόνη – . Επισημαίνεται ότι η ωκυτοκίνη μπορεί να συμβάλει στη μείωση 
της έντασης των στερητικών συμπτωμάτων και να βελτιώσει τη συμμόρφωση των ασθενών στη 
θεραπεία. 

Αν και τα ευρήματα είναι ενθαρρυντικά, απαιτείται περαιτέρω έρευνα για να καθοριστεί η 
βέλτιστη δοσολογία, η διάρκεια της θεραπείας και οι μακροπρόθεσμες επιπτώσεις της οξυτοκίνης 
πριν από την ευρεία κλινική εφαρμογή της (Kovatsi, L., & Nikolaou, K., 2019). 
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11.1.1.6. Μη οπιοειδή φάρμακα 

Τα μη οπιοειδή φάρμακα μπορούν να αποτελέσουν εναλλακτικές θεραπευτικές επιλογές για τη 
διαταραχή χρήσης οπιοειδών (OUD), στοχεύοντας στη μείωση των στερητικών συμπτωμάτων και 
στη μείωση του κινδύνου ανεπιθύμητων ενεργειών συσχετιζόμενων με τα οπιοειδή (Blessing, E., 
2020). Τα φάρμακα αυτά επηρεάζουν διαφορετικές νευροβιολογικές οδούς, προσφέροντας 
ανακούφιση από τα όποια συμπτώματα χωρίς να ενεργοποιούν τους οπιοειδείς υποδοχείς, γεγονός 
που μειώνει τον κίνδυνο ανάπτυξης εξάρτησης. 

 Λοφεξιδίνη (Lofexidine): Πρόκειται για έναν α-2 αδρενεργικό αγωνιστή, εγκεκριμένο από 
τον FDA για τη θεραπεία απόσυρσης και αποτοξίνωσης από οπιοειδή. Η λοφεξιδίνη 
μειώνει την υπερδραστηριότητα του νοραδρενεργικού συστήματος, η οποία είναι 
κεντρικός μηχανισμός των στερητικών συμπτωμάτων, όπως η διέγερση, το άγχος και η 
αυξημένη καρδιακή συχνότητα (Blessing, E., 2020). Σε σύγκριση με την κλονιδίνη 
(clonidine), η λοφεξιδίνη έχει μικρότερο κίνδυνο πρόκλησης υπότασης, καθιστώντας την 
ασφαλέστερη επιλογή για τη διαχείριση της στέρησης σε εξωτερικό περιβάλλον 
θεραπείας. 

 Γκαμπαπεντίνη (Gabapentin) και Πρεγκαμπαλίνη (Pregabalin): Αυτά τα GABAεργικά 
φάρμακα βρίσκονται υπό μελέτη λόγω των αγχολυτικών και αναλγητικών τους ιδιοτήτων, 
οι οποίες μπορούν να ανακουφίσουν το άγχος, την επιθυμία για χρήση και τον 
νευροπαθητικό πόνο που σχετίζονται με την απόσυρση από τα οπιοειδή (Weber, A. N., 
2024). Έρευνες υποδεικνύουν ότι η χορήγηση γκαμπαπεντίνης και πρεγκαμπαλίνης μπορεί 
να συμβάλει στην παραμονή των ασθενών στη θεραπεία, μειώνοντας τη ψυχολογική 
δυσφορία και βελτιώνοντας τις διαταραχές ύπνου, που αποτελούν συχνά εμπόδια στη 
διακοπή της χρήσης οπιοειδών. 

Αυτά τα μη οπιοειδή φάρμακα στοχεύουν κυρίως τις νοραδρενεργικές και GABAεργικές οδούς, 
συμβάλλοντας στον έλεγχο των στερητικών συμπτωμάτων χωρίς να αλληλεπιδρούν άμεσα με τους 
οπιοειδείς υποδοχείς (Das, A., 2022). Μέσω της μείωσης των στρεσογόνων αντιδράσεων που 
προκαλεί η αποχή και της ανακούφισης του άγχους, μπορούν να βελτιώσουν τη συμμόρφωση των 
ασθενών σε προγράμματα αποτοξίνωσης και συντήρησης. 

 

11.1.1.7 Σκευάσματα βραδείας αποδέσμευσης και εκτεταμένης διάρκειας 

Για την αντιμετώπιση ζητημάτων μη συμμόρφωσης, υποτροπών και ασυνεπούς προσκόλλησης 
στη θεραπεία, έχουν αναπτυχθεί φαρμακευτικά σκευάσματα μακράς δράσης που παρέχουν συνεχή 
θεραπευτική επίδραση για παρατεταμένες χρονικές περιόδους. Αυτές οι φαρμακοτεχνικές μορφές 
διασφαλίζουν τη λήψη σταθερών δόσεων και την απόδοση σταθερών επιπέδων της 
φαρμακευτικής αγωγής, μειώνοντας την πιθανότητα υποτροπής, χρήσης ή/ και κατάχρησης 
(Poliwoda, S., 2022). 
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 Εμφύτευμα βουπρενορφίνης: Πρόκειται για  επιδερμικό εμφύτευμα βουπρενορφίνης που 
απελευθερώνει χαμηλή, σταθερή δόση χωρίς να απαιτείται καθημερινή λήψη, για 
διάστημα έξι μηνών. Το εμφύτευμα αυτό βοηθά στην πρόληψη των συμπτωμάτων 
στέρησης και της επιθυμίας χρήσης, εξαλείφοντας τις ανησυχίες σχετικά με παραλείψεις 
δόσεων ή κατάχρηση των υπογλώσσιων σκευασμάτων (Poliwoda, S., 2022). 

 Ενέσιμη βουπρενορφίνη depot: Πρόκειται για μια μηνιαία ενέσιμη μορφή παρατεταμένης 
αποδέσμευσης βουπρενορφίνης, η οποία καταστέλλει διαρκώς την επιθυμία για χρήση 
οπιοειδών και τα στερητικά συμπτώματα. Η ενέσιμη βουπρενορφίνη παρατεταμένης 
αποδέσμευσης (Sublocade©) αποτελεί μια θεραπευτική επιλογή με βελτιωμένα ποσοστά 
συμμόρφωσης σε σύγκριση με τις καθημερινές από του στόματος μορφές, μειώνοντας τον 
κίνδυνο υποτροπής (Chappuy, M., 2020). 

Αυτές οι φαρμακοτεχνικές μορφές που προσφέρουν εύκολη χορήγηση και παρατεταμένη δράση 
ενισχύουν τη συμμόρφωση των ασθενών, μειώνουν τον κίνδυνο υπερδοσολογίας και περιορίζουν 
την εκτροπή φαρμάκων, καθιστώντας τις πολύτιμα εργαλεία στη θεραπεία της διαταραχής χρήσης 
οπιοειδών (OUD) (Rosenthal, R.N., 2019). 

 

11.1.1.8 Ρυθμιστές νευροπλαστικότητας 

Οι σύγχρονες έρευνες ερευνούν θεραπείες που ενισχύουν τη νευροπλαστικότητα, με στόχο να 
υποστηρίξουν τη μακροπρόθεσμη ανάρρωση από τον εθισμό στα οπιοειδή. Αυτές οι θεραπείες 
επικεντρώνονται στην αναδιαμόρφωση των δυσλειτουργικών νευρικών οδών που σχετίζονται με 
τη χρήση ουσιών, προωθώντας ανθεκτικότητα ενάντια στην υποτροπή. Μέσω της τροποποίησης 
της συναπτικής πλαστικότητας και της γνωστικής επεξεργασίας, αυτές οι προσεγγίσεις βοηθούν 
τους ασθενείς να αποβάλουν τις εξαρτητικές συμπεριφορές και να αναπτύξουν νέους μηχανισμούς 
αντιμετώπισης (Torregrossa, M., 2018). 

 D-Κυκλοσερίνη (D-Cycloserine): Πρόκειται για μερικό αγωνιστή του υποδοχέα NMDA, 
ο οποίος διευκολύνει τη μάθηση εξαφάνισης (extinction learning) όταν συνδυάζεται με 
Γνωσιακή-Συμπεριφορική Θεραπεία (CBT). Αυτή η προσέγγιση ενισχύει την ικανότητα 
του εγκεφάλου να μειώνει τις ναρκωτικές ενδείξεις και την επιθυμία για χρήση, 
βελτιώνοντας τα αποτελέσματα τροποποίησης συμπεριφοράς σε ασθενείς με OUD (Pablo, 
B.C., 2017). 

 Ανάλογα Οξυτοκίνης: Η οξυτοκίνη, ένα νευροπεπτίδιο που εμπλέκεται στη δημιουργία 
κοινωνικών δεσμών και στη ρύθμιση του στρες, μελετάται για τη δυνατότητά της να 
μειώσει την επιθυμία για οπιοειδή, να ανακουφίσει το άγχος που προκαλείται από τη 
στέρηση και να ενισχύσει τη συναισθηματική ρύθμιση. Η ενδορρινική χορήγηση 
οξυτοκίνης έχει δείξει ενθαρρυντικά αποτελέσματα στη μείωση των παραγόντων 
υποτροπής που προκαλούνται από το στρες και στη βελτίωση των ποσοστών παραμονής 
στη θεραπεία (D'Souza, M.S., 2019). 
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 Μηχανισμός Δράσης: Οι ρυθμιστές νευροπλαστικότητας βελτιώνουν τη συναπτική 
πλαστικότητα, ενισχύουν την ικανότητα του εγκεφάλου να αναπτύξει υγιέστερες 
συμπεριφορικές αποκρίσεις και μειώνουν τις δυσπροσαρμοστικές συμπεριφορές 
αναζήτησης ναρκωτικών. Αυτές οι προσεγγίσεις μπορούν να λειτουργήσουν ως 
επικουρικές θεραπείες δίπλα σε φαρμακολογικές θεραπείες για το OUD, βελτιώνοντας 
μακροπρόθεσμα αποτελέσματα ανάρρωσης (Chen, H.T. & Chen, J.C., 2015). 

Η συνεχής ανάπτυξη αυτών των καινοτόμων θεραπευτικών στρατηγικών αντικατοπτρίζει την 
επείγουσα ανάγκη για διεύρυνση του φαρμακοθεραπευτικού οπλοστασίου για τη διαταραχή 
χρήσης οπιοειδών (OUD). Δεδομένης της διαρκώς εξελισσόμενης φύσης της κρίσης των 
οπιοειδών, η ενσωμάτωση αυτών των αναδυόμενων θεραπειών στην κλινική πρακτική θα 
μπορούσε να βελτιώσει τα θεραπευτικά αποτελέσματα και να μειώσει το βάρος του εθισμού στα 
οπιοειδή τόσο σε ατομικό όσο και σε κοινωνικό επίπεδο. 

 

11.2. Επαναξιολόγηση της συνταγογράφησης σε άτομα με OUD 

Η συγχορήγηση βενζοδιαζεπινών σε άτομα που υποβάλλονται σε αποτοξίνωση ή θεραπεία με 
υποκατάστατο για τη διαταραχή χρήσης οπιοειδών (OUD) αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα 
στην ιατρική των εξαρτήσεων. H ταυτόχρονη χρήση βενζοδιαζεπινών και υποκατάστατων 
οπιοειδών (π.χ. μεθαδόνη ή βουπρενορφίνη) αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο καταστολής του 
αναπνευστικού, υπερδοσολογίας και θνησιμότητας. Παρά τις κλινικές οδηγίες που συνιστούν 
προσοχή στη συνταγογράφηση των κατασταλτικών σε αυτή την πληθυσμιακή ομάδα, πολλοί 
ασθενείς εξακολουθούν να τα χορηγούνται από ιδιώτες ιατρούς ή γιατρούς νοσοκομείων, καθώς 
δεν γνωρίζουν ότι συμμετέχουν σε κάποιο πρόγραμμα θεραπείας OUD. 

Για την αντιμετώπιση αυτού του ζητήματος, προτείνεται η αναβάθμιση του ηλεκτρονικού 
συστήματος συνταγογράφησης, η οποία θα ενσωματώνει δεδομένα από τα προγράμματα 
θεραπείας OUD με εθνικές και περιφερειακές βάσεις δεδομένων των ασθενών. Αυτό το σύστημα 
θα λειτουργεί ως ρυθμιστικός μηχανισμός ασφαλείας, διασφαλίζοντας ότι οι BZDs 
συνταγογραφούνται υπεύθυνα, ενώ θα διατηρείται μια προσέγγιση εξαίρεσης υπό επιτήρηση, 
επιτρέποντας τη χορήγησή τους μόνο με έγκριση του υπεύθυνου ιατρού απεξάρτησης. Οι στόχοι 
της πρότασης αυτής είναι: 

 Ελαχιστοποίηση της ακατάλληλης συνταγογράφησης βενζοδιαζεπινών σε ασθενείς που 
υποβάλλονται σε θεραπεία OUD (είτε σε στεγνό πρόγραμμα, είτε με υποκατάστατη 
θεραπεία). 

 Ενίσχυση της επικοινωνίας μεταξύ εξειδικευμένων φορέων αντιμετώπισης των 
εξαρτήσεων και των υπόλοιπων ιατρών και επαγγελματιών υγείας, μέσω ενός 
διασυνδεδεμένου ηλεκτρονικού συστήματος. 

 Βελτίωση της διασφάλισης της ασφάλειας των ασθενών μέσω μείωσης του κινδύνου 
συγχρονισμένης χορήγησης οπιοειδών-βενζοδιαζεπινών και σχετικών υπερδοσολογιών. 
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 Δημιουργία μηχανισμού ελεγχόμενης εξαίρεσης, ώστε οι BZDs να χορηγούνται μόνο υπό 
ιατρική επίβλεψη. 

 

11.2.1. Προτεινόμενο σύστημα και υλοποίηση 

 

11.2.1.1. Ενσωμάτωση συστήματος και τεχνικές προδιαγραφές 

Το προτεινόμενο σύστημα θα είναι διασυνδεδεμένο με υπάρχοντα ηλεκτρονικά συστήματα 
συνταγογράφησης (ERPs) που χρησιμοποιούνται τόσο από δημόσιες δομές υγείας, όσο και από 
ιδιωτικές. Η επέκταση αυτή περιλαμβάνει την αναβάθμιση των υπαρχόντων συστημάτων 
συνταγογράφησης σε όλους τους φορείς υγείας. Παράλληλα, αυτό θα υποστηριχθεί από τη 
δημιουργία ψηφιακού μητρώου θεραπείας OUD με δεδομένα για τη φαρμακευτική αγωγή του 
ασθενούς, τη δοσολογία (π.χ., 80 mg μεθαδόνης ημερησίως) και τον υπεύθυνο γιατρό, όπου έτσι 
θα διασφαλίζεται μια ασφαλής ροή δεδομένων μεταξύ διαφορετικών δομών υγείας. Φυσικά, η νέα 
αυτή προοπτική ένταξης δεδομένων σε μια τέτοια ηλεκτρονική πλαφόρμα, θα προβλέπει τη 
συμμόρφωση με τους κανονισμούς προστασίας προσωπικών δεδομένων, με περιορισμένη 
πρόσβαση και μόνο από τα εξουσιοδοτημένα άτομα, όπου αυτό απαιτείται. 

 

11.2.1.2 Βασικές λειτουργίες και προοπτικές 

1. Αυτόματο μπλοκάρισμα συνταγογράφησης BZDs: Εάν ένας ασθενής σε πρόγραμμα 
θεραπείας OUD προσπαθήσει να λάβει συνταγή BZD από γενικό ιατρό ή νοσοκομείο, το 
σύστημα θα εμποδίσει αυτόματα τη συνταγογράφηση. 

 

2. Μηχανισμός εξαίρεσης υπό επίβλεψη: Σε περιπτώσεις ιατρικής αναγκαιότητας, η 
απαγόρευση θα μπορεί να παρακαμφθεί μόνο με έγκριση του υπεύθυνου γιατρού της 
θεραπείας OUD. 

 

 

3. Προειδοποιητικό μήνυμα: 

o Όταν ένας γιατρός προσπαθεί να συνταγογραφήσει BZDs σε ασθενή σε MAT, θα 
εμφανίζεται προειδοποιητικό μήνυμα με πληροφορίες για τη θεραπεία OUD και 
την υποχρέωση επικοινωνίας με τον εξειδικευμένο γιατρό. 
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4. Υποχρεωτική τεκμηρίωση για εξαιρέσεις: 

o Οι γιατροί που επιμένουν να συνταγογραφήσουν BZDs θα πρέπει να τεκμηριώνουν 
το λόγο και το αίτημα να εξετάζεται από τους υπεύθυνους γιατρούς των 
προγραμμάτων απεξάρτησης. 

 

11.2.1.3. Αναμενόμενα οφέλη 

Με την ανάπτυξη ενός τέτοιου συτήματος και την εδραίωση μιας τέτοιας προσέγγισης μεταξύ 
άλλων, θα μπορούσαμε να αναμένουμε τη μείωση της υπερσυνταγογράφησης βενζοδιαζεπινών σε 
ασθενείς υψηλού κινδύνου, καθώς και τη μείωση των περιπτώσεων συνδυασμένης χρήσης 
οπιοειδών-βενζοδιαζεπινών και των σχετικών υπερδοσολογιών. Αυτή η αρτιότερη ροή 
συνεργασίας και επικοινωνίας μεταξύ των φορέων θεραπείας και πρόληψης των εξαρτήσεων και 
γενικών των παρόχων υγείας σε ευρύτερο πλαίσιο, θα ωφελούσε τους ασθενείς μέσω της 
ενίσχυσης της συμμόρφωσης στη θεραπεία OUD και της αυξημένης επίβλεψης και πλαισίωσής 
τους, καθώς και τη μείωση των δαπανών σε περιττές συνταγογραφήσεις. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η παρούσα μελέτη εξέτασε εκτενώς το φαινόμενο της διαταραχής χρήσης ουσιών (SUD), με 
ιδιαίτερη έμφαση στη διαταραχή χρήσης οπιοειδών (OUD). Μέσα από μια εις βάθος ανάλυση των 
ιστορικών, νευροβιολογικών, φαρμακολογικών και κοινωνικών διαστάσεων, η έρευνα αυτή 
αναδεικνύει την πολυπλοκότητα και τη πολυδιάστατη φύση του εθισμού. Τα ευρήματα 
επιβεβαιώνουν ότι η εξάρτηση από ουσίες δεν αποτελεί απλώς μια συμπεριφορική διαταραχή, 
αλλά μια χρόνια ιατρική κατάσταση που απαιτεί μια πολυεπίπεδη προσέγγιση για τη θεραπεία και 
την πρόληψη. 

Ιστορικά, η χρήση ψυχοδραστικών ουσιών ήταν άρρηκτα συνδεδεμένη με τον ανθρώπινο 
πολιτισμό, εξελισσόμενη από θεραπευτικές και τελετουργικές πρακτικές σε ευρεία κατάχρηση 
(Booth, M., 1996). Η μετάβαση από την ιατρική χρήση στην εξάρτηση αναδεικνύει τη λεπτή 
ισορροπία μεταξύ οφέλους και κινδύνου. Η επισκόπηση των ιστορικών προτύπων χρήσης 
ναρκωτικών ουσιών δείχνει ότι η ρύθμιση και η ιατρική εποπτεία παίζουν καθοριστικό ρόλο στον 
περιορισμό των κινδύνων που συνδέονται με την κατάχρηση ουσιών. 

Από νευροβιολογική σκοπιά, ο εθισμός χαρακτηρίζεται από βαθιές μεταβολές στο σύστημα 
ανταμοιβής του εγκεφάλου, κυρίως λόγω δυσλειτουργίας της ντοπαμίνης (APA, 2022). 
Εξετάστηκαν οι μηχανισμοί με τους οποίους τα οπιοειδή και άλλες ουσίες επηρεάζουν τις 
νευρωνικές διαδρομές, ενισχύοντας την καταναγκαστική χρήση. Επιπλέον, γενετικές 
προδιαθέσεις και περιβαλλοντικοί παράγοντες συμβάλλουν στην πιθανότητα ανάπτυξης 
εξάρτησης, καθιστώντας αναγκαίες τις εξατομικευμένες θεραπευτικές στρατηγικές (NIDA, 2024). 

Επομένως, οι φαρμακολογικές παρεμβάσεις αποτελούν κεντρικό στοιχείο στη διαχείριση της 
εξάρτησης από τα οπιοειδή. Φάρμακα όπως η ναλοξόνη, η βουπρενορφίνη, η μεθαδόνη και η 
ναλτρεξόνη έχουν αποδειχθεί αποτελεσματικά στη μείωση της βλάβης και στην πρόληψη της 
υποτροπής (UNODC, 2024). Ωστόσο, η φαρμακοθεραπεία από μόνη της δεν είναι επαρκής. 
Απαιτείται μια ολοκληρωμένη φροντίδα που να περιλαμβάνει ψυχολογική υποστήριξη, 
συμπεριφορική θεραπεία και κοινωνική αποκατάσταση για μακροπρόθεσμη ανάρρωση. Η 
συνδυαστική θεραπευτική προσέγγιση, η οποία περιλαμβάνει τη φαρμακευτική αγωγή σε 
συνδυασμό με ψυχοκοινωνική υποστήριξη, παρουσιάζει τα υψηλότερα ποσοστά επιτυχίας στην 
αποτροπή της υποτροπής και στη διατήρηση της ανάρρωσης. Επιπλέον, οι αναδυόμενες 
φαρμακολογικές στρατηγικές, όπως ο συνδυασμός ναλοξόνης με βουπρενορφίνη, δείχνουν 
ιδιαίτερα θετικά αποτελέσματα στη μείωση των στερητικών συμπτωμάτων και της επιθυμίας για 
οπιοειδή (WHO, 2023). 

Επιπλέον, ένα από τα πιο καίρια στοιχεία στη θεραπεία της OUD είναι η συνεχής υποστήριξη που 
λαμβάνουν τα άτομα που ακολουθούν προγράμματα αποτοξίνωσης ή θεραπείας υποκατάστασης. 
Ο ρόλος της οικογένειας, των επαγγελματιών υγείας και των κοινοτικών οργανισμών είναι 
καθοριστικός για τη διατήρηση της θεραπευτικής συμμόρφωσης. Το στίγμα που συνοδεύει τη 
χρήση ουσιών λειτουργεί συχνά ως εμπόδιο στην αναζήτηση βοήθειας, καθιστώντας απαραίτητη 
την ύπαρξη ενός υποστηρικτικού περιβάλλοντος αποδοχής και ενθάρρυνσης. Είναι σημαντικό να 
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θυμόμαστε πως η πιθανότητα επιτυχούς ανάρρωσης αυξάνεται σημαντικά όταν τα άτομα 
λαμβάνουν σταθερή συναισθηματική, ψυχολογική και κοινωνική υποστήριξη. 

Ακόμα, η ανάγκη για συνεχή έρευνα και εφαρμογή νέων επιστημονικών ευρημάτων στον τομέα 
της αντιμετώπισης του εθισμού είναι απαραίτητη. Η ταχεία εξέλιξη των συνθετικών οπιοειδών και 
των νέων ψυχοδραστικών ουσιών απαιτεί διαρκή επιστημονική διερεύνηση για την ανάπτυξη πιο 
αποτελεσματικών θεραπευτικών στρατηγικών. Η ενσωμάτωση νέων προσεγγίσεων στη 
φαρμακολογία, στη νευροεπιστήμη και στις συμπεριφορικές θεραπείες είναι ζωτικής σημασίας 
για την προσαρμογή των κλινικών πρακτικών στις νέες προκλήσεις της διαχείρισης των 
εξαρτήσεων. 

Ένας ακόμα κρίσιμος παράγοντας που αναδείχθηκε είναι η ανάγκη για ένα προηγμένο, 
ολοκληρωμένο σύστημα επικοινωνίας στο πλαίσιο των υπηρεσιών υγείας. Ο αποτελεσματικός 
συντονισμός μεταξύ των επαγγελματιών πρωτοβάθμιας φροντίδας, ψυχικής υγείας και των 
ειδικών στις εξαρτήσεις είναι ζωτικής σημασίας για την παροχή εξατομικευμένης και συνολικής 
φροντίδας. Η υιοθέτηση ενός ψηφιακού συστήματος διαχείρισης πληροφοριών ασθενών, που θα 
επιτρέπει την άμεση ανταλλαγή ιατρικών δεδομένων και σχεδίων θεραπείας, θα βελτιώσει 
σημαντικά την αποδοτικότητα και την αποτελεσματικότητα των θεραπευτικών παρεμβάσεων. 

Συνολικά, η αντιμετώπιση της διαταραχής χρήσης ουσιών απαιτεί μια πολυδιάστατη στρατηγική 
που συνδυάζει την επιστημονική έρευνα, τη θεραπεία βασισμένη σε αποδεδειγμένα 
αποτελέσματα, τις πολιτικές μεταρρυθμίσεις και τις δημόσιες υγειονομικές πρωτοβουλίες. Η 
αναγνώριση του εθισμού ως ιατρικής πάθησης αντί ηθικής αποτυχίας είναι θεμελιώδης για την 
ανάπτυξη αποτελεσματικών θεραπευτικών και προληπτικών μέτρων. Ο συνδυασμός καινοτόμων 
ερευνητικών μεθόδων, η τεχνολογική αναβάθμιση των υγειονομικών δομών και η προώθηση μιας 
ανθρώπινης και επιστημονικά τεκμηριωμένης προσέγγισης είναι καθοριστικής σημασίας για την 
επιτυχία στην καταπολέμηση της εξάρτησης. 
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Τους συμφοιτητές, τους συνεργάτες, τους φίλους, αλλά και όλους τους ανθρώπους που γνώρισα σε αυτό το 
ταξίδι των ετών… Όλοι τους μου χάρισαν κάτι το μοναδικό που θα έχω πάντα να με συντροφεύει. 

 

Τους συναδέλφους και τους γνωστούς για όλη την υποστήριξη, το κουράγιο και τη φροντίδα. 

 

Τον ξάδερφό μου Κώστα και την οικογένειά του, για όλα όσα μου προσέφερε και έκανε, για την απόλυτη 
κατανόηση και την εκπλήρωση κάθε ανάγκης μου. 

 

Τη γιαγιά μου κι ας μην υπάρχει πια, καθώς μου έδινε κουράγιο κάθε φορά που ανέβαινα Καρδίτσα κι εγώ 
ήθελα να της φέρω κάποιο νέο χαρωπό… Για κάθε χάδι και έννοια μου ακούμπησε πάνω μου έστω και τόσο 
μεγάλη που ήταν στην πορεία μου αυτή… Για κάθε τηλεφώνημα που μου έκανε και με περίμενε να ανέβω πως 
και πως. 

 

Την ευρύτερη οικογένειά μου… Ανθρώπους που γεννηθήκαμε συγγενείς, αλλά κι αυτούς που γίναμε από 
επιλογή… Με τα χρόνια, τις εμπειρίες και τα συναισθήματα. Σας ευχαριστώ για όλη την κατανόηση, την 
υπομονή, την εμψύχωση και την υπομονή! 

 

Τον σύντροφό μου, που πορευτήκαμε μαζί και σε αυτό, όπως και στα άλλα, τα απλά, τα καθημερινά. Σε 
ευχαριστώ όσο κι αν μερικές φορές σου κάνω τη ζωή δύσκολη! 

 

Πάνω από όλα όμως…. Μαμά… Μπαμπά… Ευχαριστώ για το παιδί που μου επιτρέπετε να είμαι ακόμη και 
σήμερα… Ευχαριστώ για όλα όσα μου δώσατε και για όλα όσα μου δίνετε κάθε μέρα και λεπτό… Άσχημα, 
όμορφα, δυσάρεστα κι ευχάριστα… Ήσασταν και είστε εδώ να τα βιώνουμε και να τα ζυμώνουμε με όποιον 
τρόπο και να ανακαλύπτουμε νέα μονοπάτια μαζί. Ευχαριστώ αληθινά, αφού τελικά με έκαναν τον άνθρωπο 
που είμαι… Υπόσχομαι να προσπαθώ να πορεύομαι στον κόσμο αυτόν σαν Ήλιος… Χωρίς αναστολές, 
κρυμμένες συνθήκες και φόβο, παρά με φως, ζωή, πυγμή κι αλήθεια. 

 

Τον Προφεσσόρε μου, Occhiuto Francesco, αφού πίστεψε σε εμένα από την πρώτη στιγμή και έγινε μέντορας 
της ακαδημαΐκής μου ζωής, χωρίς καν να το καταλάβει. Professore….Dalla parte più profonda della mia 
anima… Mille volte…  Grazie. 

 

Κλείνοντας, θα ήθελα να ευχαριστήσω εκείνο το πλίθινο σπίτι … Το σπίτι αυτό που τόσες εμπειρίες μου 
χάρισε, τόσες στιγμές, χαρές και συγκινήσεις… Σπίτι μου, ήσουν εκεί αρχίζοντας τον πηγαιμό αυτόν, μα τώρα 
δεν υπάρχεις… Σε ευχαριστώ λοιπόν… Κι ας πούμε προς το παρόν «Εις το επανειδείν». 
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