
ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Σήμερα, όλο και συχνότερα γίνονται αναφορές στις επιβλαβείς επιδράσεις του καπνίσματος στην υγεία του ανθρώπου, με τους

επιστήμονες να επισημαίνουν τη θανατηφόρο δράση του. Στην πραγματικότητα, τα περιεχόμενα συστατικά του καπνού του

τσιγάρου και ιδίως η νικοτίνη, φαίνεται να ενοχοποιούνται για καταστάσεις εθισμού και τοξικότητας.

ΣΚΟΠΟΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ

Ως εκ τούτου, στόχος της τρέχουσας ανασκόπησης ήταν η εξέταση των μηχανισμών εξάρτησης που προκαλεί η νικοτίνη στον

οργανισμό.

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ

Από αναζητήσεις στις βάσεις δεδομένων PubMed, Embase, και Cochrane έως τα τέλη Απριλίου του 

2024, που κάλυπταν τα έτη 2014-2024, συλλέχθηκαν σχετικές μελέτες. Στην εργασία συμπεριλήφθηκαν 

μετα-αναλύσεις, συστηματικές ανασκοπήσεις, ελεγχόμενες τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές και μελέτες 

ασθενών-μαρτύρων, οι οποίες ήταν γραμμένες στα αγγλικά και δημοσιευμένες κατά την προαναφερθείσα

περίοδο. Από την ανασκόπηση, αποκλείστηκαν μελέτες συγχρονικές, αναλύσεις μεμονωμένων 

περιστατικών, έρευνες που είχαν μικρή διάρκεια παρέμβασης ή δείγμα και μελέτες που επικεντρώνονταν 

σε ανήλικους πληθυσμούς. Τα πλήρη κείμενα των μελετών που πληρούσαν τα κριτήρια ένταξης,

συμπεριλήφθηκαν στην ανασκόπηση.
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Ύστερα από αξιολόγηση 307 δημοσιεύσεων, στην εργασία συμπεριλήφθηκε τελικά ένα δείγμα 141 μελετών που συμφωνούσε με τα κριτήρια 

επιλογής που τέθηκαν. 

❑ Οι περισσότερες μελέτες συνέκλιναν στην αυξημένη επίδραση της νικοτίνης στον εγκέφαλο των καπνιστών μέσω στενής και ισχυρότατης 

σύνδεσής της στους νευρωνικούς νικοτινικούς υποδοχείς ακετυλοχολίνης που περιέχουν τις υποομάδες α4 και β2 (α4β2 υποδοχείς 

νικοτίνης), με άμεσο αποτέλεσμα την έκλυση ντοπαμίνης και συνεπώς την ενεργοποίηση του συστήματος ανταμοιβών. Η ενεργοποίηση 

αυτού του συστήματος φάνηκε να γίνεται μέσω διέγερσης της κοιλιακής τεγμενικής περιοχής (ventral tegmental area-VTA) και του 

επικλινούς πυρήνα (Nucleus accumbens-NAcc) του εγκεφάλου, δύο παραγόντων που έχουν συνδεθεί άρρηκτα με κυκλώματα ανταμοιβής 

και εθισμού. 

❑ Μάλιστα, φάνηκε ότι η μακροχρόνια έκθεση στη νικοτίνη κατευθύνει τη διαδικασία απευαισθητοποίησης και μεγιστοποίησης του αριθμού των 

α4β2 υποδοχέων, συντελώντας σε δυσκολότερη απεξάρτηση των χρηστών, καθώς η νικοτίνη παρατηρήθηκε να επηρεάζει περιοχές του 

εγκεφάλου που ρυθμίζουν υψηλές λειτουργίες, όπως η λήψη αποφάσεων, η κρίση και η ελεύθερη βούληση.

Εικόνα 1. 
Μηχανισμοί ντοπαμίνης της ανταμοιβής και αποστροφής της νικοτίνης. Οι νευρώνες ντοπαμίν
ης που βρίσκονται στο μεσαίο VTA που λαμβάνουν είσοδο από το LHb και προβάλλουν στο m
PFC ρυθμίζουν συμπεριφορές που σχετίζονται με την αποστροφή. Οι νευρώνες ντοπαμίνης π
ου βρίσκονται στο πλευρικό VTA που λαμβάνουν είσοδο από το PPTg και προβάλλουν στο με
σαίοτμήμα του κελύφους NAc ρυθμίζουν συμπεριφορές που σχετίζονται με την ανταμοιβή.

Εικόνα 2. Δράση νικοτίνης σε νευρωνικούς υποδοχείς.



ΣΥΖΗΤΗΣΗ

• Αυτή η ανασκόπηση επικεντρώθηκε στην εξέταση των αρνητικών επιπτώσεων της χρήσης 

νικοτίνης στον ανθρώπινο οργανισμό.

❑ Αρκετές μελέτες έκαναν λόγο για υψηλές επιδράσεις της νικοτίνης στον εγκέφαλο των 

καπνιστών εξαιτίας ισχυρότατων δεσμών μεταξύ νικοτίνης και νευρωνικών νικοτινικών

υποδοχέων ακετυλοχολίνης (α4β2 υποδοχείς νικοτίνης), με απότοκο τη διέγερση της 

ντοπαμίνης και των συστημάτων ανταμοιβών.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

➢ Η περιεχόμενη στον καπνό του τσιγάρου νικοτίνη αποδείχθηκε να παίζει εξαιρετικά καίριο ρόλο στη δημιουργία εξάρτησης και τη 

συνέχιση της διαδικασίας του καπνίσματος. 

➢ Απαιτούνται περαιτέρω έρευνες που να διερευνούν την εξαρτησιογόνο δράση της νικοτίνης σε καπνιστές.
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