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1. SARRERA

OMEKk (Osasunaren Mundu Erakundea) dioenez, “ikuspuntu batetik alkohola efektu
suntsigarrienak sortzen dituen droga da eta populazioaren zenbateko handiena barne-
hartzen du” (1).

Espainia, Mediterraneoko herrialde gehienen antzera, ardogintza tradiziozko
herrialdea da. Ardo kontsumoa gure erritu eta ohituretan txertatua dago, “dieta
mediterraneoa” delakoaren parte da eta sektore ekonomiko desberdinen gainean

eragin handia dauka: produkzio industria, ostalaritza, turismoa, etab (1).

Ardoaren tradizioak gure kulturaren eta ohituren garapenean izan duen papera
baztertu gabe, kontziente gara azken hamarkadatan gure gizartea aldaketa sakonetan
murgildua izan dela eta honek edateko moduan eta alkoholarekiko erlazionatzeko
moduan erabakitasunez eragin duela. Era honetan, zientzialari eta epidemiologoek
aho batez onartu dute alkohol kontsumo patroien bateratzeko joera ematen ari dela
Europan. Espainiaren kasuan, honek esan nahi du ardo kontsumoaren jaitsieraren
aurrean garagardo kontsumoaren igoera ematen ari dela eta kontsumo joera
asteburuetan kontzentratzen ari dela, aisialdirako helburuarekin eta, batez ere, gazte

perfil baten igoerarekin (2, 3).
1.1 ALKOHOL KONTSUMOAREN BILAKAERA ESPAINIAN

Espainian alkohol kontsumo eta abusu-ereduek aldaera handia izan dute. Aldaketa
ekonomiko, sozial eta kulturalek “eredu mediterrancoa” delakoa baztertzea eragin
dute, non alkohol kontsumoa senitarteko bazkarietan nagusiek hartzen zituzten ardo
kantitate baxuetara mugatzen zen. Gaur egun, ordea, alkohol kontsumoa ez da soilik
familiartean gauzatzen. Modu orokor eta geroz eta handiago baten lagun eta kide
artean zabaltzen ari da, 0so adin goiztiarretan gainera, 13 urteen inguruan (‘“botiloi”-
aren fenomenoa). Kontsumo-eredu berri honek alarma sozial garrantzitsua sortarazi
du, ez bakarrik berrikuntzengatik baizik eta, batez ere, honek dakartzan arazo
soziosanitarioengatik. Horien artean trafiko istripuak daude, besteak beste (1, 2).

Alkoholaren kontsumoa arazo sozial eta kolektibo moduan planteatzen hasten da,
alde batetik bere erabilera sustatu eta orokortzen duen testuinguru sozial eta kultural

bat sortzen delako eta bestetik kontsumoaren aurkako jarrera baztertzaileak garatzen



hasten direlako, bateraezinak direnak gehiegizko kontsumoarekin baina baita beste
edozein alkohol kontsumorekin ere (1).

Bere bilakaera historikoan, bai alkoholaren kontsumo-ereduei zein honek dakartzan
albo ondorioei, modu desberdin batean erantzun zaie, momentu kultural horretako
egoeraren eta garatuta zeuden balore eta printzipioen arabera. Espainia kokatua
dagoen area geografiko eta kulturalak, Europaren hegoaldean, denbora luzez
determinatu du alkoholaren erabileraren ondorioz sortutako arazoen nolakotasunean.
Izan ere, inguruko herrialdeekin antzekotasunak izateak, batez ere Frantziarekin,
eragin zuzena izan du bai arazoa aurkezteko moduan eta baita arazoari erantzuteko
moduan ere. Hain zuzen, nahiz eta atzerapen apur batekin eta gaur egun ere ikus
daitezkeen desberdintasun territorialekin, nekazal gizarte batetik garapen
industrialerako lehen faserako eraldaketak eragina izan zuten garapen ekonomiko eta
kulturalean. Zentzu honetan, XIX. mende bukaeran, alkoholismo kolektiboa osasun
arazo eta arazo sozial bezala planteatzen hasi zen eta bitarteko sozial eta zientifiko

garatuenetan arazoa lehenesten hasi ziren (1, 2, 4).

Plano sozialean, alkoholismoaren kontrako borroka, denbora gutxian, etxebizitza,
lanaren antolakuntza, aisia eta elikadura duinaren aldeko borrokekin batu zen, izan
ere, gehien klase estratu baxuenei eragiten zien. Etxebizitzen egoera, elikadurak izan
beharko lukeen konposizioa, tabernaren papera aisialdirako zentro moduan eta asteko
atsedenaldi eta lanaldiaren gaiak eztabaidagai ziren komunikabideetan, baina baita
instituzioetan ere. Besteak beste, Erreforma sozialen institutuaren bidez aldaketa
legal batzuk egitea lortu zen. Era honetako aktibitateak, bilakaera industrialean pil-
pilean murgilduta zeuden populazioetan eman zen; batez ere, Katalunian, Euskal

Herrian eta Madrilen (1).

1.2 ALKOHOLDUN EDARIEN ASPEKTU SOZIOLOGIKO ETA
EKONOMIKOAK ESPAINIAN

50. hamarkada inguruan, Espainian txertatua zegoen alkoholaren kontsumoarekiko
iruditegi  topikoak alkoholizazio kolektibo mediterraneo bati egiten zion
erreferentzia. Iruditegi kolektibo horren ustez, ardoa oinarrizko edari moduan hartzen
zen, eguneroko dietan ezarria zegoelarik, kontsumo kontrolatu batekin eta

problematika sozial berezirik eragin gabe. Aldiz, errealitatea guztiz bestelakoa zen.



Izan ere, datu errealek alkohol kontsumoaren gorakada ematen ari zela erakusten
zuten: likore kontsumoaren igoera, orokorrean kontsumo altuen espresibitate sozial
eta sanitario baten igoera, kontsumoagatiko ospitalizazioen igoera, eta baita,

kontsumoaren ondorio ziren arazo psikiatrikoen gorakada ere (1).

Populazio  orokorrak alkoholaren eta alkoholismoaren inguruan  zuen
ezjakintasunaren jakitun, komunikabideetan etengabe edari alkoholikoen iragarkiak
ematen zituzten inongo mugarik gabe. Batez ere, telebistan ematen zen fenomeno
hau, non alkohol iragarkiek bere diru iturrien artean hirugarren postua betetzen zuten.
Osasungintzan ezjakintasun eta formazio falta handia zegoen gai alkohologikoari
dagokionez eta eremu psikiatrikora soilik mugatzen ziren. Alkoholdun merkantziaren
banaketaren gain zegoen kontrol ezak, hamasei urtetik beherakoek alkohola
kontsumitzeko zuten debekuak ezer gutxirako balio zuela erakusten zuen. Bestetik
ere, hemezortzi urtetik beherakoak kluba eta festa aretoetan sartzeko zuten
debekuaren gain ez zen kontrolik ezartzen (1).

Egoeraren adierazle da BOEk (Boletin Oficial Del Estado), drogen kontsumoen
arazoez arduratzen zen Komisioaren berrestrukturazioaren berri eman ostean, El Pais
egunkariak argitaratutako erreportajeak zioena. 1978ko abenduko EI Pais
aldizkariaren argitalpenaren arabera, “droga integratuek™ (alkohola eta tabakoa)
Espainian izugarrizko arazoa suposatzen zuten eta adibide moduan alkohol
kontsumoagatik urtero hiltzen ziren 10.000 pertsonen zifra ematen zuen.
Artikuluaren arabera, marihuana edota kanamoaren deribatuekin konparatuz, “irudi
hobea” zuten “droga integratu” (alkohola eta tabakoa) hauen kontsumoak min
handiagoa eragiten zuten nazio osasunean. Honekin batera, nabaria zen hipokresia
soziala salatzen zuen. Droga batzuk kondenatzen ziren bitartean, beste batzuen
aurrean permisibitate osoa erakusten baitzen. TVEren (Televisién Espafiola) jarduna
ere salatzen zuen, iragarkien bidez alkohol eta tabako kontsumoan betetzen zuen

paper zirikatzaileagatik (1).
1.3 ALKOHOL KONTSUMOAREN EPIDEMIOLOGIA ESPAINIAN

Datuen arabera, azken hamarkadetan edari kontsumo-ereduek aldaera izan dute. Urte
batzuez mantendutako kontsumoaren egonkortasun baten ondoren, baita

kontsumoaren beherakada arin baten ondoren, 2009-2010eko galdeketek kontsumo



intentsibo eta kontrol gabekoaren gorakada bat eman zela adierazten dute. G.
Edwarsek 1987. urtean iragarri bezala, Espainian ere progresiboki kontsumoaren
patroi globala ezartzen ari zen, lehen aukerako edari moduan garagardoa zegoelarik
eta likoreak ondoren, gainera, ordurarte ezarriak zeuden kontsumo patroiak gaindituz
(5). Bestetik, kontsumitzailearen figura aldatzen hasia zen, gazteen, emakumeen eta
nagusienen perfilak gehituz joan baitziren. Bestalde, galdetegi hauek kontsumoaren
erradikalizazio puntu batera iristen ari zela zioten, asko edaten zutenek gehiago

edanez eta gutxi edaten zutenek gutxiago edo ezer edanez (1, 2).

Datu batzuk ematearren, 2019an Espainia mailan alkohol eta drogen inguruan
egindako inkesta batean (informe EDADES) kontsumoaren denboralizazioa lau
kontsumo perfiletan banatzen dute: bizitzaren momenturen batean alkohola
kontsumitu dutenak, azken 12 hilabetetan kontsumitu dutenak, azken 30 egunetan

kontsumitu dutenak eta egunerokotasunean kontsumitzen dutenak (6).

= Bizitzaren momentu batean kontsumitu dutenei dagokienez, informearen
arabera, 15 eta 64 urte bitarteko populazioaren % 91,2a dira. Era honetan,
alkohola kontsumo prebalentziarik altuena duen sustantzia psikoaktiboa
bihurtzen da. Kontsumoaren eboluzioari dagokionez, 2015eko datuekin
konparatuz egonkor mantentzen da, 2009. urtetik emaitzak % 90 baino
altuagoko ehunekotan mantentzen direlarik.

= Azken urtean kontsumitu dutenak berriz, biztanleriaren % 75,2a dira,
alkohola epe muga honetan kontsumitu den sustantzia psikoaktiborik
garrantzitsuena bihurtuz. Termino ebolutiboetan, 2015eko datuekin
konparatuz, alkohol kontsumoa 2,4 puntutan jaitsi da.

= Azken hilabetean kontsumitu dutenei dagokienez, populazioaren % 62,7a
dira, 2015ean lortutako datuen antzera.

= Eguneroko kontsumoa mantendu dutenei dagokienez, informearen 2019ko
edizioan historiako datu baxuena jasotzen da eta biztanleriaren % 7,4 bati

egiten dio erreferentzia, 2011. urtean hasitako joerari jarraikiz.

Kontsumoaren nolakotasuna aztertzean, intoxikazio etiliko akutuak (mozkorra)
estatistiketan era honetan isladatzen dira. 2017an, 12 hilabetetako epe mugan

izandako intoxikazio etiliko akutuak % 18,6a ziren, 2015eko datuekin konparatuz



gorakada bat izan zutelarik. Adinak gora egitean, mozkorraldien prebalentziak
jaisteko joera duela adierazten dute datuek. Azken hilabetean mozkorraldiak izan

zituztenak berriz, 15 eta 64 urte bitarteko populazioaren % 7,1a ziren (6).

Kontsumitutako alkohol motari dagokionez, azken hilabetean mozkortu zirenen
artean kontsumo joera desberdinak ikusten dira adinaren arabera. Adinak gora egiten
duen heinean, ardo kontsumoak gora egiten du, bere piko maximoa 55-64 adin
tartean aurkitzen delarik. Bestalde, konbinatu/kubaten kasuan adinak aurrera eginaz
prebalentzia murrizten doa. Beraz, bere kontsumoa zabalduago dago gazteen artean,
14 eta 15 urte bitarteko gazteen % 59,3ak kubatak kontsumitu zituztelarik inkesta
pasa aurreko 7 egunetan. Garagardoaren kasuan, 35 eta 54 urte bitarteko

biztanleriaren % 80ak inkesta pasa aurreko 7 egunetan kontsumitu zuen (6).

Alkohol kontsumoaren arriskuaren pertzepzio sozialari erreparatzean, datuen arabera
azken hilabetean alkohol intoxikazio akutua izan dutenek, zein “binge drinking”-a (bi
orduko epean, bost edari baino gehiago edan izana) edota “botiloia” praktikatu
dutenek, alkohol kontsumoarekiko arrisku pertzepzio baxuagoa dute beste

populazioarekin konparatuz (6).

Bestalde, alkohol etilikoa toxikoa da organismoko ehun gehienentzat eta bere
gehiegizko kontsumoa gaixotasun inflamatorio eta degeneratiboekin lotua dago.
Gainera, alkohol kontsumoa munduko morbilitate eta hilkortasun kausarik
prebenigarrietariko bat da. Besteen artean, bere kontsumoak gaixotasun
kardiobaskularrak (arritmia aurikularrak, kardiomiopatia dilatatua...), gaixotasun
gastrointestinalak (esofagitisa, gastritisa, esteatorrea...), pankreatitisa, hepatopatiak,
gaixotasun neurologikoak (dementzia neurodegeneratiboa, neuropatia periferikoa...)

eta bular minbizia garatzeko probabilitatea handitzen ditu (1,3).

Hortaz, alkohol kontsumo eta abusu patroiek dakartzaten ondorioek osasun arlo eta
arlo sozialean duten garrantzia izugarria da. Alkoholarekin erlazionatutako trafiko
istripuak zein alkohola faktore determinante bezala agertzen den beste heriotza
kasuak, alkoholak berak suposatzen duen koste sozial eta ekonomikoaren zati bat
baino ez dira (1, 2).



2. HELBURUAK
Beraz, errebisio bibliografiko honen helburu nagusienak honako hauek dira:

= Alkohol kontsumoaren atzean dauden problematiketan sakontzea.
= Prebentzioan oinarritutako erantzun bat garatzeko beharko liratekeen

bitartekoak mahaigaineratzea.



3. MATERIALAETAMETODOA

Informazioaren bilaketarekin  hasteko, artikulu zein ikerketa zientifikoen
aurkikuntzarako plataforma desberdinak erabili ziren:

= PubMed: sarbide libreko bilaketa-motorra da, gehienbat eta nagusiki Medline
datu-baseko edukiak kontsultatzeko aukera ematen duena, baina baita kalitate
bera duten baina Medline datu-basearen parte ez diren aldizkari zientifiko
ugari ere.

= ADDI: Euskal Herriko Unibertsitateko (UPV/EHU) Irakaskuntza eta
Ikerketarako Artxibo Digitala da. Unibertsitatean egindako irakaskuntza eta
ikerketa-jardueraren ondoriozko ekoizpen intelektuala antolatu, artxibatu,
zaindu eta zabaltzeko sortu zen, sarbide ireki gisa, eta, beraz, doktoretza-
tesiak, master-tesiak, gradu-amaierako lanak, artikulu zientifikoak,
monografiak, liburu-kapituluak, irakaskuntza-materiala eta abar biltzen ditu.

= Elsevier: munduko medikuntza eta literatura zientifikoko liburu argitaletxerik

handiena da.

Pubmedeko lehen hiru hilabetetako bilaketan, antsietatea eta alkoholaren arteko
erlazioa ikertu zen. Honetarako ingelesezko gako-hitzak txertatuz artikulu sail oparoa
bildu zen. Lehen lerroko hitz bezala “alcohol” erabili zen eta bigarren lerroko hitz
modura “effects”, “depresion”, “anxiety” eta “disorders”, estrategia desberdinen
bidez konbinatu zirenak. Hala ere, lehen aurkikuntza hau orokorregia izan zen eta
gainera, artikulu hauek, antsietatearen edota alkohol kontsumoaren atzean egon
zitezkeen faktoreak aztertu beharrean, antsietatea eta alkoholaren arteko erlazioa

aztertzen zuten soilik.

Ondoren, alkohol kontsumoaren atzean egon daitezkeen faktore ezberdinak
aztertzeko, honako gako-hitzak erabili ziren Pubmedeko “best match” bilaketan:

“alcohol consumption and anxiety” MeSH Terms: alcoholism; anxiety. Termino

hauek erabiliz, 6.050 artikulu aurkitu ziren. Artikulu hauetatik soilik lehenengo 281
artikuluek egiten zieten erreferentzia aipatutako gako-hitzei eta, beraz, gainerakoak
baztertu ziren. Bigarren bueltan, 281 artikulu horietatik, azken hamarkadako
artikuluak aukeratu ziren eta beherago zerrendatuta ageri diren esklusio irizpideak

ezarri ostean, 2 artikulu hautatu ziren.



“alcohol consumption and stress” MeSH Terms: alcohol drinking. Aurkitutako

artikuluak 7.552 izan ziren. Horietatik alkohol kontsumoaren eta estresaren arteko
lotura lehen 151 artikuluek ikertzen zuten. Azken hauei esklusio irizpideak erabili
ondoren eta batez ere, azken hamarkadako ikerketetan zentratuz, 3 artikulu aukeratu

ziren.

Estresa eta antsietatea bezelako faktoreen ikerketan sakontzeko, aurretik aipatutako
artikuluen erabileraz alderantzizko ikerketa burutu zen. Era honetan, 18 artikulu berri

aurkitu ziren, ondoren lanean zehar zenbakituta agertzen direnak.

Bestalde, Galdakaoko ospitaleko desintoxikazio unitateko buru den Marisol
Mondragon Egafiak emandako Cerebro y adiccion izeneko liburuan, adikzioaren
teoriaren inguruko azterketa garatzen da. Bertan, “sistema de recompensa cerebral”
delakoa aipatzen da adikzioan berebiziko garrantzia duena eta euskaraz sari-sistema
bezala ezaguna dena. Ikusita adikzioan duen itzala, sari-sistemaren inguruan
informazioa biltzen hasi zen, ingelesez “brain’s reward system” bezala izendatzen
dena. Horretarako, bilaketetan “reward system” terminoa gehitu zen. Gainera,
sistema honetan neurotransmisore zentraltzat dopamina agertzen da, rol zentrala
duena. Beraz, azken aurkikuntza hauen ostean aipaturiko gako-hitzak gehitu ziren eta
modu honetan egokitu ziren Pubmedeko “best mach” bilaketarako:

“alcohol and dopamine theory” MeSH Terms: alcoholics; ethanol; alcohols;

alcoholism; dopamine. Bilaketan 205 artikulu aurkitu ziren, baina bi termino hauek
lantzen zituzten artikuluak 40 soilik ziren. Esklusio irizpideak erabili ondoren eta
azken hamarkadako artikuluak kontuan hartuz, 2 artikulu hautatu ziren. Artikulu
hauetan oinarrituz, alderantzizko bilaketaren bidez dopaminaren teoriaren sorrera

azaltzen zuten 6 artikulu aukeratu ziren.

“alcohol and dopamine tone” MeSH Terms: dopamine; alcohol drinking. Gako-hitz

hauekin 19 artikulu aurkitu ziren. Hauei esklusio irizpideak ezarri ostean, artikulu

bakarra hautatu zen.

“alcohol and reward system” MeSH Terms: alcoholism; alcohols; ethanol; drug

delivery systems; alcoholics; reward. Honela, 2.026 artikulu aurkitu ziren.
Alkoholaren eta sari-sistemaren arteko lotura horietatik 300 artikuluk soilik aztertzen

zuten. Azken hamarkadako artikuluak aukeratu eta ondoren aipatzen diren esklusio



irizpideak ezarri ostean, 3 artikulu hautatu ziren. Alderantzizko bilaketa burutu eta
gero, 11 artikulu gehitu ziren bibliografiara, alkohol eta sari-sistemaren arteko

elkarrekintzan oinarritzen direnak.

“reward system and dopamine” MeSH Terms: drug delivery systems; reward;

dopamine. Modu honetan, 4.029 artikuluku atera ziren. Horietatik, sari-sistemari eta
dopaminari erreferentzia egiten zietenak lehenengo 381 artikuluak ziren. Aipatutako
azken hauei esklusio irizpideak txertatu ostean, azken hamarkadako 5 artikulu
aukeratu ziren. Horien artean, 2015. urteko errebisio bibliografiko bat, non
dopaminaren teoriaren sorreratik 40 urtetan egindako aurkikuntzak aztertzen diren.
Bilaketa egin ostean, alderantzizko ikerketa burutu zen eta 39 artikulu gehitu ziren,

lan guztian zehar erreferentziatuta daudenak.

Ondoren, gako-hitz berdinak erabiliz, bilaketa ADDI plataforman burutu zen.
Aurkitutako artikuluek ez zituzten esklusio irizpideak pasa eta, beraz, egindako
aurkikuntzek, batez ere, euskarazko terminologia zientifikoa modu zuzenean
erabiltzeko balio izan zuen. Besteak beste, accumbens nukleoa eta barruko gune

tegmentala bezalako euskarazko terminoak doktoretza-tesi ezberdinetatik atera ziren.

Gerora, kontsumoaren atzean dauden faktore sozialetara (alkoholaren iruditegi
soziala eta alkohol iragarkien eragina) jotzea erabaki zen. Hasierako bilaketan,
EHUko Bibliotekako katalogoan 2002ko alkoholaren monografia aurkitu zen.
2002ko monografia honetan, alkoholaren atzean dauden aspektu sozial eta
ekonomikoak ikertzen ziren, besteak beste. Monografia honen bibliografian
erreferentzia egiten zitzaion Adicciones online aldizkariari eta aldizkari horretatik,
alkoholaren 2012ko monografia atera zen. Monografia hauetan aztertzen ziren
aspektu sozioekonomikoen artean zegoen alkoholdun edarien iragarkien afera, eta,

beraz, Pubmedeko “best match” bilaketan hitz gako hauek sartzea erabaki zen:

“reward and alcohol advertisments” MeSH Terms: alcoholics; ethanol; alcohols;

alcoholism; advertising; reward. Bilaketan, 17 artikulu agertu ziren. Horietatik
artikulu bakarrak pasa zituen esklusio irizpideak. Bestetik, alderantzizko bilaketaren

bitartez 5 artiluku bildu ziren.

Monografietan aipatzen diren alkohol kontsumoaren inguruko datu epidemiologiko

eguneratuak izateko, bertan izendatzen diren iturri ezberdinen eguneraketak bilatu
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ziren. Horien artean, Espainiako Osasun Ministerioaren Drogen Plan Nazionalaren
ataritik 2019an argitaratutako “encuesta sobre alcohol y drogas en Espafa
(EDADES)” txostena lortu zen. Bestalde, EHUko Bibliotekako katalogoan OMEKk
2018. urtean argitaratutako “Global status report on alcohol and health 2018”

txostena aurkitu zen.

Artikuluen hautaketarako, laburpenak irakurri ziren eta ikerketa zuzentze aldera,
aurretik erreferentzia egin zaien eta ondoren zerrendatuta datozen esklusio irizpideak

erabili ziren:

1. Gaitegi orokorregia zuten artikuluak.

2. Prebentzioan sakontzeko asmoz, alkohola kontsumitzera eramaten duten
faktoreak aztertu baino, kontsumitu osteko eraginak ikertzen zituzten
artikuluak.

3. Alkoholaren kontsumoaren eboluzioari eta faktore sozialei dagokienez,
Espainia eremu geografiko modura hautatutakotik at aztertzen zituzten
ikerketak.

4. Dopamina neurotransmisore zentral moduan aztertzen ez zuten ikerketak.

5. Azken hamarkada baino lehenagoko artikuluak.

Hortaz, aipaturiko pauso guztien ostean, 23 iturri bibliografiko batu ziren. Gainera,
errebisiorako potentzialak ziren artikulu eta ikerlanak biltze aldera aurretik aipaturiko
alderantzizko ikerketa burutu zen, 79 ikerketa lan batu zirelarik. Artikulu hauen

bilaketarako Pubmed plataforma erabili zen.

Beraz, azkenean 102 iturri bibliografiko erabili ziren Gradu Amaierako Lan hau

burutu ahal izateko, 1. Irudian laburbiltzen den moduan.



BILAKETA BIBLIOGRAFIKORAKO ALGORITMOA

4

Alkohola eta eragina; alkohola eta depresioa; alkohola eta antsistatea =»

Bilakela orokoregia

g

Alkohol kontsumoa eta antsictatea = 6 0560 arfikulu

Erreferentzia (F}281 adikuluk
Esklusio inizpideak (EI) ezami - 2 hautatu

Alkohol kontsumoa eta estresa =» 7 502 arfikulu

Ermeferentzia 151 artikuluk
Esklusio inzpideak ezarri = 3 hautatu

Mlderantzizko bilaketa (AR) = 18 artikulu

4

“Gerebro y adiccion” liburua:

Alkohola eta dopaminaren teoria = 208 artikulu=> (E) 40
arfikulu = (El} 2 hautatu + (AB)—> 8 artikulu

Alkohola eta dopamina maila = 19 arfikulu—=(L1) 1 hautatu

Alkohola efa san-sistema =» 2025 artikulu =»(E) 300 artikulu
> (El) 3 hautatu + (AE) 11 artikulu

Sari-sistema efa dopamina = 4 029 artikulu = (F) 381 arlikulu
= (EI) 5 hautatu + (AE) 39 artikulu

4

Bilaketa ADDI-n = dokteretza-tesia euskarazko terminologia

4

Monoagrafia alcohol 2002
Menografia sobre el alcoholisme 2012

Alkoholaren iruditegi soziala eta alkohol iragarkien eragina

Alkohol ragarkiak eta san-sistema = 17 arbikulu = (EI) 1
hautatu + (AB) = 5 artikulu

4

Datu epidemiologiko eguneratuak:
Encuesta sobre alcohel y drogas en Espafia (EDADES)
Global status report on aleohel and health 2018

g

GUZTIRA 102 erreferentzia bibliografike

(23 Iturri bibliografikeo +
79 artikulu alderantzizko bilakelaz)

1.lrudia. Bilaketa bibliografikorako erabili den algoritmoa. (E) erreferentzia egiten duten artikuluak, (EI)
esklusio irizpideak eta (AB) alderantzizko bilaketa.
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4. EMAITZAK

4.1 ADIKZIOAREN TEORIAK
4.1.1 Garuneko sari-sistema eta adikzioaren teoriaren sorrera

Garun ikerketaren arloari dagokionez aurrerakuntza handia izan zen 1970eko
hamarkadan dopaminak adikzioan zuen papera aurkitu zenean. Aurrerakuntza honen
sorburua, Olds eta Milnerrek arratoiekin eginiko ikerketa da, non arratoiek,
elektrizitatearen bidez, boluntarioki eta modu errepikakorrean garuneko area
konkretuak auto-estimulatzen zituzten (7-9). Prozesu hau errefortzu positibo bezala
izendatu zuten. Gerora garuneko area konkretu hauek neurona dopaminergikoen
multzoez osatuak zirela ikusi zen (8, 10), era honetan, neurotransmisore honen
akzioa hobetzen zuten medikamentuek (adb. estimulatzaileek) autoestimulazio

elektrikorako joera handitzen zutela azalduz (8, 11).

Ondoren egindako ikerketa sail gehienek adierazi zutenez, farmako neuroleptikoen
erabileraz eragindako errezeptore dopaminergikoen blokeoak, estimulatzaileek
eragindako errefortzua txikiagotzen zuten arratoi eta primateetan. lkerketa honek argi
eta garbi, dopamina adikzioaren estimulaziorako neurotransmisore zentral moduan
ezarri zuen (8, 12). Eta saritze, motibazio eta pizgarritze rolak zituela aditzera eman
zuten (8, 13).

Hurrengo aurrerapausoa Italiako (Sardinia) ikerlari talde baten eskutik etorri zen.
Garun mikrodialisirako teknikaren aitzindari hauek aurkitu zutenez, abusu-drogen
beste multzo batek ere (ez soilik estimulatzaileek) dopaminaren askapena handitzen

zuten accumbens nukleoan, hau da, gorputz estriatuan (8, 14).
4.1.2 Garuneko sari-sistemaren teoriak

Garuneko sari-sistema edo bide mesokortikolinbiko dopaminergikoa, ingelesez
“brain’s rewards system” bezala ezagutzen dena, plazerarekin erlazionatuta dagoen
sare neuronal bat da. Sari-sistema edo zirkuitu honen osagai nagusiak
mesentzefaloko barneko gune tegmentela (“ventral tegmental area”), prosentzefaloko
accumbens nukleoa (“nucleus accumbens™), garun kortex frontala edo prefrontala eta

amigdala dira (15). Barneko gune tegmentalean neurona dopaminergikoen somak
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aurkitzen dira eta hemendik accumbens nukleora doaz bere axoiak. Era berean,
accumbens nukleotik kortex prefrontalera eta amigdalara doaz bere proiekzio
gehienak. Gainera, sari-sistema honek beste konexio neuronal asko ditu bai
hipokanpoa, estriatua zein mesentzefaloko edo kortexeko beste gune batzuekin (16,
17).

Sistema honi esker, gizaki zein ugaztunek beraien biziraupenerako beharrezkoak
diren hainbat jarrera bereganatu dituzte, elikatzearena eta sexuarena, besteak beste.
Garun sistema honen aktibazioak plazerezko sentsazio baten esperimentazioa dakar,
jokamolde hauek gauzatzera eramaten gaituzten estimuluak oroimenean gordez.
Modu honetan, pertsona bere momentuan sari-sistema aktibatzea eragin zioten

antzeko estimuluen eraginpean badago, plazera sentituko du, gertutasuna (7, 18).

Esaterako, jatetxe baten sarreran gaudenean, ilaran zain, eta baten bat gure jaki
gustukoena dastatzen ari dela ikusten dugunean, ahoa listuz betetzen zaigu, eta
itxarotea azkar pasatzea nahi izaten dugu, gu ere jaten hasteko. Gure sari-sistema
aktibatu egiten da eta honakoa esaten digu: “presta zaitez, orain zure biziraupenerako
beharrezkoa den zerbait egin behar duzu”. Hau honela ez balitz, hau da, jatea eta
jardun sexuala plazeraren esperimentazioari loturik ez baleude, beharrezko jardun

bezala ikusiko genituzke eta giza espeziea jada desagertua egongo litzateke (7).

Drogei dagokienez, bakoitzak bere akzio mekanismoa duen arren, abusuzko
sustantzia guztiek, batzuek beste batzuek baino gehiago, sari sistema mesolinbiko
dopaminergikoari eragiten diote. Sistema hau, lehen aipatu bezala, mesentzefaloaren
eta sistema linbikoaren parte diren zentro desberdinez osatua dago (barneko gune
tegmentala, accumbens nukleoa eta amigdala) eta sistema  honen
funtzionamendurako neurotransmisorerik garrantzitsuena dopamina da. Drogek
zentro hauetan eragiten dute, sistemaren aktibazioak saritzearen esperimentazioa
dakar eta, beraz, drogen kontsumorako burutzen ditugun pausu edo jokabideen
barneratzea (7, 18).

Aipatutako zentroen etengabeko aktibazioak (kontsumoaren ondorioz), jokabide
desegokien barneratzea dakar, izan ere, gure buruari honakoa esaten ari gara: “orain
zure biziraupenerako garrantzitsuena droga hau hartzea da”. Ezinbestekoa izango

dena mendekotasun jarrera garatzeko. Gainera, sistema mesolinbiko dopaminergikoa
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garuneko kortex azpiko atalean aurkitzen da batez ere (garapen aldetik garun kortexa
baino zaharragoa dena), eta era honetan, ez dauka gaitasunik prozesamendu

kontziente eta boluntariora iristeko (7).

Beste ikerlari batzuen esanetan, “nahia”-z ari garenean desiraren forma konkretu bati
buruz ari gara, espezifikoki sistema mesolinbikoaren pizgarritzeari buruz. “Nahi” hau
gehienetan, saritzearekin erlazionatutako seinaleek edota saritzearekin loturik,
bizitako irudiek eraginda agertzen da. Nahia (kakots gabe) helburu batekiko desira
kognitibo deklaratiboa da, kontzientea da. “Nahia” berriz, ez dago helburu
kognitiboekiko hain lotua, lotuago dago saritze seinaleekiko, seinale hauek
deigarriagoak eta erakargarriagoak bihurtaraziz  (19-21). Modu berean,
seinale hauek bulkadak aktibatu ditzakete saritzea eragingo dien hori bilatu eta
kontsumitzeko (19, 22-24). “Nahia” maila handi batean garuneko sistema
mesokortikolinbikoen bidez bideratzen da, honek, dopamina proiektatzen duelarik
garunaren aurrealdera, accumbens nukleora eta gorputz estriatuko beste ataletara.
Interakzio honen bidez, dopaminaren erreaktibitatea handitzen duten garun egoerek
(estresa, eszitazio emozionala, jangura, alkohol intoxikazioak) “nahia”-ren pikoak
anplifikatzea eragiten dute (19, 25-27).

4.1.3 Adikzioaren teoria ezberdinak

Adikzioa gaur egungo osasun arazo handienetarikoa da. Urtero, milioika pertsona
hiltzen dira alkohol eta tabakoa bezalako sustantzien adikzioaren ondorioz eta egun
eskura ditugun tratamenduek eraginkortasun eta aplikazio maila murritza dute (28).
Hortaz, behar handia dago adikzioa eragiten duten garun mekanismoen
azterketarako, etorkizunean interbentzio hobeak egin ditzagun. Hori gutxi balitz,
oraindik ez dugu lortu adikzioaren zergatia jakitea, pertsonek zergatik kontsumitzen
duten zalantzari erantzutea eta pertsonek zergatik bereganatzen dituzten jarrera hain

desegokiak ulertzea, gehienetan autosuntsipeneraino eramaten dizkietenak (7, 8).

Aurretik aipatu ditugun ikerketa guzti hauek, inbertsio ikaragarria burutzea eragin
zuten dopaminaren funtzioa aldarazi zezaketen teknikak garatzeko, era honetan,
adikzioa tratatuko zelakoaren ustearekin. Baina lau hamarkadaren ostean, teoria

honek ez zuen inongo aurrerapausorik lortu adikzioaren tratamendurako (8).
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Medikuntzako nobelaren sariduna den Eric Kandelek proposatzen duenez, adikzioak
base genetikoa dauka baina honek soilik ezin du adikzioaren zergatiaren azalpena
eman. lzan ere, inguru sozialak geneen gain eragiten du, hauen espresioa moldaraziz

eta, beraz, neuronen funtzionamendua aldatuz (7).

Gainera, ikerketa batzuen arabera, droga-mendekotasuna eta adikzioa ezin dira
dopaminak duen saritze rolaren hipotesiaz guztiz ulertzera heldu. 1zan ere, dopamina
errezeptoreen blokeoa edota dopaminaren sintesiaren inhibizioa eraginda ere, ez da
drogen abusuak eragin dezakeen “euforia” arintzea lortu (18, 29-35). Ohikoa bihurtu
da beraz, adikzioa, droga kontsumo abusiboaren ostean neoestriatuan sortutako
ohitura-formazio mekanismo moduan ikustea, independientea izan daitekeena orain
arte drogei esleitu zaien ezaugarri motibazionalarekiko (18, 36, 37). Azken
instantzian, droga adikzioaren mekanismo neuralen teoria hauek eta bere tratamendu
posibleak, dopaminaren saritze rolaren hipotesitik urrunago doaz (18). Beraz, ikerlari
askok dopaminaren inplikazioa hedonian beharrean, ohituren eraketan edota ohiturak

barneratzeko errefortzuan ikusten dute (37-39).

Ikerketa multzo honek aurre egin zien ordurarte adikzioaren erantzule diren
mekanismo neuralak aztertu zituzten errebisioei. Era honetan, bere oposizioa adierazi

zuen drogei esleitutako errefortzu efektuaren teoriari (18).
4.1.4 Adikzioaren teoria eta alkohol kontsumoa

Hainbat ikerketaren ostean, 1994an, sistema dopaminergikoak gizakien
adikziorengan zuen rola irudikatzea lortu zen, hau da, irudietan ikustea.
Estimulatzaile zentral baten zain barneko infusioaz eta D2/3 dopamina errezeptoreak
ikusteko SPECT (Single-Photon Emission Computed Tomography) edo PET
(Positron Emission Tomography) tekniken bidezko irudi neurokimikoekin, zeharka,
nukleo estriatuako dopaminaren askapena neurtzea lortu zen (40, 41). Honi jarraikiz
egin ziren hurrengo azterlanek, alkoholak (42, 43) tabakoak (44), ketaminak (45) eta
marihuanak (46) gizaki osasuntsu eta mendekotasunik gabekoetan dopamina
mailaren igoera zekartela erakutsi zuten, dopaminaren adikzioaren teoriari
sendotasuna emanez. Alkoholaren kasuan zehazki, hainbat ebidentzia esperimentalen
arabera, alkohola dosi baxuetan emateak (0,25 g/kg), bai in vivo zein garezur

barnetik, dopaminaren askapena estimulatzen zuen (3, 47). Era berean, animaliek



16

alkohola borondatez edatean, etanolak dopaminaren liberazioa estimulatzen zuen
accumbens nukleoan (4). Dopamina, beraz, plazeraren neurotransmisore bezala

izendatu zuten, saritze funtzioa betetzen zuela egotziz (48-50).

Hala ere, teoriaren eraketaren hasieratik zalantzak egon ziren ea mekanismo hau
(dopamina mailaren igoera) droga guztiekin ematen zen ala estimulatzaileetara soilik
mugatzen zen. Bestetik, estimulatzaileek saritze efektua sortarazteko dopaminaren
igoeraren beharrezkotasunaren ustea ere zalantzan zegoen (51). Besteak beste,
dopamina errezeptoreak blokeatzea giza adikzioaren tratamendurako eraginkorra
izan ez zela ikusi baitzen (52). Beste zenbait ikerketatan ere, opiazeoen
administrazioa estriatuko dopamina mailen igoerarekin bat ez zetorrela ikusi zen eta
beste zenbait ikerketetan alkohola eta nikotina bezalako sustantziak, neurona
dopaminergikoen gain zeharka eragiten dutenak, dopamina maila altuekin

erlazionatzea zailagoa izan zen (8, 53).

Droga guztien mendekotasunaren atzean sistema dopaminergikoa badago,
dopaminaren funtzioan aldaketak ikusi beharko lirateke adikzio kasu guztietan. Hala
ere, dopamina mailaren igotzea ez da adikzio guztietan gertatzen eta hori azaltzeko bi
faktore ikertu dira. Alde batetik, zenbait kasutan estriatuko dopamina errezeptoreek
normalean baino erabilgarritasun maila baxuagoa izan dezaketela eta bestetik,
dopamina askapenean beherakada eman daitekeela lehia farmakologikoagatik. Azken

hau, “blunting” bezala izendatu da (8).

Lehenengo faktoreari dagokionez, norbanakoak pentsa dezake dopaminaren
askapena atsegingarria bada, errezeptore erabilgarri gutxiago izateak plazeraren
efektua apalduko lukeela, baina praktika klinikoan ez da hala ikusi. Izan ere, Volkow
eta lagunek (54, 55) egindako ikerketetan kontrako efektua ikusi zen (8).

Bigarren faktoreari (“blunting” efektuari) dagokionez, estimulatzaileen adikzioan
dopaminaren askapenean ematen den beherakadak duen hedaduraren arabera,

adikzioarekiko zaurgarritasuna eta tratamenduarekiko erantzuna aurreikusi daitezke
(8).
2014an mendekotasunik gabeko baina adikziorako arrisku handiko gazte talde

batekin ikerketa bat osatu zen (56). Atera ziren interpretazio posibleen artean, batek

zioenez, dopaminaren askapen maila baxuek adikzioarekiko zaurgarritasuna
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adierazten zuen. Ondorioz, dopamina adikzioaren erantzule izan beharrean
erresilientzi papera jokatzen egongo litzateke pertsona batek dependentzia garatu ez
dezan. Eta beraz, berebizikoa izango litzateke adikziotik askatzeko, nahiz eta ez

dagoen oso argi (57).

Dopaminaren teoriak sorreratik izan dituen gora-beherak aztertzen duen errebisioan
aditzera ematen denez, dopaminak adikzioan duen rola, dopaminaren teorian
proposatzen den saritze roletik haratago doa. Adierazten dutenez, dopaminak paper
zentrala dauka estimulatzaileen adikzioan, baina ez du hain funtzio zentrala beteko
beste droga batzuen adikzioaren gain. Besteak beste, opiazeoen eta marihuanaren
kasuan. Adikzioa jarrera eta jokamoldeen nahasketa konplexua da, drogatik drogara
eta pertsonatik pertsonara aldaerak dituelarik. Sinesgaitza da beraz, neurotransmisore
bakarrak adikzioaren aspektu guztiak azal ditzakeenaren ustea. Hortaz, aurreikusi
daitekeenaren arabera, adikzioa neurotransmisore desberdinen desordenagatik
gauzatu daiteke, non sistema dopaminergikoa zentrala izango den baina, opiazeo
endogenoak eta GABA sistemak ere garrantzia izan dezaketen (58). Besteak beste,
alkohol (59) eta estimulatzaileen (60) kontsumopean opiazeo endogenoen askapena
ematen dela ikusi da; errezeptore opiazeoen erabilgarritasun handiagoa aurkitu da
kokaina (61, 62), opiazeo (63) eta alkohol (64-66) dependentzian; eta alkohol
dependentzia eta jokoarekiko adikzioa puntu batera arte, naltrexona (52) eta
nalmefeno (67-69) bezalako opiazeoen antagonistekin tratatu daitekeela ikusi da (8).
Bestalde, Fadda F. Rossetti-ren arabera, etanolaren kontzentrazio baxuetan, maila
farmakologikoan garrantzia handiagoa dutenak (10-50 mM), etanol molekulek ur-
proteina edo ur-lipido interfaseen domeinuetan aurkitzen diren leku hidrofobikoetan
eragin dezakete (adb. GABA eta glizina errezeptoreak). Kanal ionikoekiko gertuko
lekuetan (adb. NMDA errezeptorea) eta baita domeinu estrazelular

alosterikoaminoterminalean (adb. azetilkolinarentzako errezeptorea) ere eragiten dute
@).

Bestalde, badirudi etanolak barneko gune tegmentalean eragina duela. lzan ere,
interneurona GABA-ergikoek duten tono inhibitzailea indartuz, zeharka neurona
dopaminergikoen deskarga frekuentzian eragiten du. Gainera, etanolak eragiten duen
dopaminaren askapena sistema opioidearen bidez moderatua dagoela dirudi.

Errezeptore opioideen estimulazioak, barneko gune tegmentalean daudenak, neurona
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dopaminergikoen deskarga frekuentzia handitzen dute. Beraz, etanolak transmisio

dopaminergikoa handitu ahalko luke sistema opioide endogenoaren estimulazioaz

(3).
4.2 ESTRESA ETA ALKOHOL ESPOSIZIOA

Orokorrean ezaguna da estresa alkohol gehiegikerian eta kontsumo nahasmenduan
eragiten duen faktore garrantzitsua dela (70).

Alkoholak propietate antsiolitikoak ditu. Beraz, arrazoi hau, kontsumitzeko
motibazioa izan daiteke, baita abstinentzia garaietan ere (71, 72). Hau izan da
alkoholismoari esleitu zaion tentsioa gutxitzeko duen gaitasunaren hipotesia (4, 73,
74). Eta portaeraren ikuspegitik hipotesi honek alkohola errefortzu negatiborako

erabilia izan daitekeela azaltzen da, hau da, egoera desatsegin baten ezabaketarako.

Bestalde, aditzera eman da estresak edateko motibazioa handitu dezakeela sari-
sisteman duen eraginagatik, dopamina mesolinbikoaren transmisioan eragiten baitu,
besteak beste. Hau da, estresak eta alkoholak dopaminaren transmisioan eta ardatz
HPAean (Hipotalamo, guruin Pituitarioa eta Adrenokortikalak) duten efektu
aktibatzailea konbinatu egiten da. Modu honetan, alkoholaren kontsumoak eragiten
dituen efektu atsegingarriak hobetu eta alkohola edateko joerara bultzatzen da (75,
76).

Alkoholak HPA ardatza aktibatzen du, bere baitan aldagai desberdinek eragiten
dutelarik (77-79). Aldagai hauen artean, alkoholaren erabilera historiala, erabilera
maila, kontsumo patroia eta estresaren esperientziaren aurrean alkoholarekiko dugun
eskuragarritasuna daude, besteak beste. Estresari dagokionez, estres mota,
kronizitatea, aldizkakotasuna, aurreikuspena eta kontrolatzeko gaitasuna dira eragiten
dutenak eta faktore hauek, aldagai biologikoekin gurutzatzen dira. Gainera, esposizio
kronikoarekin alkoholak HPA ardatza aktibatzeko duen gaitasuna lausotzen joaten da

(80) eta, beraz, pisuzko kontsumoaren gauzatzea betikotzen du (77).

Era berean, alkoholaren kontsumo luzatuak estres egoera garrantzitsua sortarazten
dio organismoari sari-sisteman eta estresaren sisteman aldaketa neuronalak martxan
jarriz (4, 81-85). Aipaturiko aldaketa hauek, alkoholak sortarazten duen efektu

motibazionalaren parte diren sistema neurologiko eta psikologikoan eragiten dute eta
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ondorioz, edateko jardunaren mailaketan eta alkoholaren gehiegizko kontsumoan
laguntzen dute (81, 82, 86).

Nolanahi ere, ingurumeneko estresoreen eraginpean dauden subjektu guztiek ez
dituzte alkoholismoa edota bestelako alterazio mentalak garatzen, eta horrek
adierazten du pertsonak o0so desberdinak direla estresarekiko erresistentzian
(erresilientzia) (1).

Bestalde, nerabezaroa garun estrukturan eta funtzioan aldaketa bizkorrak ematen
diren garaia da. Aldaketa hauek sari-sistemari eta estresarekin lotutako hormonei
(hormona adrenokortikotropikoa eta kortisola) eragiten die, nolabait, azal
dezaketenak nerabeen antsietatea eta sentsazioen bilaketa areagotzearen ondorioz
kontsumo goiztiarrean murgiltzeko egiten duten hautua. Esan bezala, aldaketa guzti
hauek nerabeak arrisku jarrerak bereganatzera eramaten dituzte eta muturreko
sentsazioak bizi nahi izatera. Hau guztia, impultsibitate, antsietate, agresibitate eta
alkoholak eragin ditzakeen ondorioen pertzepzio maila baxu baten kontextuan (1).

Datu horiei beste batzuk erantsi behar zaizkie, hain zuzen, estres larriak

alkoholismorako zaurgarritasuna areagotzen duela frogatzen dutenak (1).

Nerabezarotik helduaroko trantsizioan, alkohol kontsumoa handitzen duten gazteen
artean ondorengo aldagai hauek daude: kontrol personal murritza eta aurre egiteko
abilidade urriak; autoestima baxua; estres handia; sustantziarekiko eskuragarritasun

handia; errendimendu akademiko baxua eta familiaren sostengu falta (1, 74).

Leveridge, Stoltenberg eta Beesleyek 2005. urtean ondorioztatu zutenez,
atxikimendu ezegokia duen familia batek, zeinetan gatazkak era ezegokian kudeatzen
diren, pertsonalitate defentsibo baten sorreran laguntzen du eta pertsona isolamendu
sozialera eta kohesio galerara darama. Zentzu honetan, Schindler, Thomasius, Sack,
Gemeinhardt eta Kustnerrek 2007an ziotenez, sustantzien kontsumo goiztiarrak
estres emozionala gainditzeko estrategia ezegokia bezala interpretatu daiteke.

Atxikimendu ezegoki batek sorturiko estres emozionala hain zuzen (1).

Oro har, azken hamarkadetan zenbait gizarte-aldaketa izan dira; esaterako,
industrializazioak eta etengabeko aurrerapen teknologikoak bizi maila hobea eta
migrazio-mugimendu izugarria ekarri dituzte. Aldi berean, lehiakortasun handia

eragin dute; lanbide eskakizun berrietara egokitzeko zailtasun handiak; gero eta
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aisialdi pasibo handiagoa; balio tradizionalen aldaketa, dibertsioan zentratuz eta
ondoez ororen murriztean arreta handiagoa jarriz; eta familiaren eta taldearen
batasuna ahultzea. Horrek guztiak alkoholera jotzeko joera handitu du; aldaketa eta
eskaera horiei aurre egiteko modu gisa eta antsietateak eta eguneroko bizitzako

tentsioak gutxitzeko irtenbide gisa (1, 87).

4.3 ESPAINIAKO ALKOHOL KONTSUMOAREN ASPEKTU
SOZIOLOGIKO ETA EKONOMIKOAK

4.3.1 Alkoholdun edarien iruditegi soziala

Europako herrialde gehienetan bezala, Espainian ere edari alkoholdunen kontsumoa
gure ohituretan txertatuta dagoen ekintza sozial, kultural eta gastronomiko bezala
ikusia dago. Azkenaldian gainera, abusuzko kontsumoarekiko gehiegizko tolerantzia
dagoela ikus daiteke, batez ere, kontsumo garaia festa edo dibertsio momentuetara
lotuta badago. Permisibitate honek, oraindik eta gehiago zailtzen du alkohol
mendekotasuna  duten  pertsonen  diagnostikoa  gauzatzea, banakoak

“normaltasunaren” mugak igaro dituela onartzea zaila baita (2).

Hau honela, prebentzio kanpaina desberdinak jarri dira martxan baina ez da lortu
espero zen emaitza. Honen atzean estatuaren diru-kutxari zuzenki eragiten dioten
interes komertzialak daude, aipatutakoaren adierazle argia da publizitate kanpainetan
maneiatzen den permisibitatea (2).

Alkoholaren abusua urtero 20.000 hildakoren arduraduna da eta 13.000 trafiko
istripuren erantzule. Droga honekiko adikzioak urteroko osasun publikoaren
aurrekontuaren % 16,2a suposatzen du. Bestetik, alkohola etxe barruko biolentzia
kasuen % 25ean dago, adingabekoen abusuen % 27an eta asteburuetako trafiko
istripuen % 60an (1, 2).

OMEren 2018. urteko “Global status report on alcohol and health”-en arabera, 2016.
urtean 15 urtetik gorako Espainiarren alkohol per capita kontsumoa 10 litrotakoa
(alkohol puruaren litroak) izan zen, Europar batasuneko bataz bestekoa 9,8koa izan
zelarik urte berean. Txosten honek dioenez, alkohol gehiegikeriak hiru miloi
pertsonaren hilketa eragin zuen 2016. urtean eta % 75 baino gehiago

gizonezkoak ziren. Espainian, 2016an, 3.621 pertsona hil ziren alkoholaren
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kontsumoarekin loturiko zirrosiagatik, 590 pertsona alkoholarekin zerikusia izan
zuen trafiko istripuetan hil ziren eta 7.264 pertsona hil ziren minbiziaz,

alkoholak jasandako minean eragin zuelarik (88).

Datu hauek izan arren, Espainian alkohol kontsumoa 0so barneratua dago eta
bizitzaren parte sozial eta kulturaltzat hartzen da. EDISek (Equipo de Investigacion
Socioldgica) 2000. urtean egindako inkesta baten arabera, 4tik lek soilik aipatzen
zuen alkohola droga modura eta orokorrean “kontrolatu daitekeen sustantzia bat”
zela esaten zuten (89). 1995. urtean alkoholaren produkzioak NPGaren (Nazio
Produktu Gordina) % 2a suposatu zuen. Beraren kontsumoak eragindako albo
ondorioek aldiz, % 5-6 arteko koste ekonomikoa ekarri zuten, EUROCAREen
arabera (90).

F.ARR.E-ren (Federacion Espafiola de Alcohdlicos Rehabilitados) arabera,
gehiegizko kontsumoaren atzean honako faktore hauek daude: alkoholaren prestigio
altua, edari alkoholdunekiko eskuragarritasuna eta murrizpen legislatiboen falta,
besteak beste. Baina azken instantzian “faktore determinanteena bizi estilo berrien
agerpena da, ideal hedonista eta anbizio ekonomikoena. Gure jokabide soziala

lehiakorra eta bortitza da eta kontsumoa balore baliotsuena bihurtu da” (91).

2001. urtean, Espainiarren % 53ak “normala” ikusten zuen asteburuan 6 kopa arteko
kontsumoa burutzea. Tradizioa da. Eta % 56aren ustez egunean 6 kopa hartzeak ez
zuen osasuna kaltetzen (2). Datuen arabera, Espainiarren ia %5ak alkoholaren
kontsumo problematikoa zeraman, biztanleriaren erdiak baino gehiagok
kontsumitzen zuen, % 15ak egunero kontsumitzen zuen eta % 7,7ak asteburuetan
neurriz kanpo edaten zuen. Hurbileko ondorio bezala, urtero 116.513 ospitaleratze

inguru izaten zirela da (92).

Maila psikologikoan, pertzepzio sozialaren arabera, alkoholak euforia, bizitzeko
grina eta erabakitzeko gaitasuna esleitzen dituela uste da. Errealitatean, aldiz, ikus
daitekeenez, paziente alkoholikoen erdia baino gehiagok sintoma depresiboak
adierazten dituzte. Maila sozialean uste da erlazio sozialak errazten dituela, erlazio
sexualen hastapena errazten duela, zailtasun sozial zein profesionalak gainditzen

laguntzen duela eta sormen intelektuala bultzatzen duela (2).
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UGT-ren (Unidn General de Trabajadores) esanetan, aipatutako faktore hauek lan
eremuan dagoen kontsumitzaileen ehuneko altua justifikatuko lukete. Aipatutakoak
gehi lan ordu luzeak, muturreko tenperaturekiko esposizioa, txanda errotatorioak,
estresak eta lan errepikakorrak alkohol kontsumora bideratzen dute eta bere abusuan

laguntzen dute (2).
4.3.2 Alkoholdun edarien iragarkiak

Gazteak dira alkoholaren industriaren jomuga nagusia, iragarkiek beraien desira
handienak xaxatzen dituzte. Iragarki hauek, sexua, arrakasta, dibertsioa...eskaintzen
dizkiete. Protagonistak erakargarriak, atletak eta dibertigarriak dira, emulazio nahia
pizten duten prototipoak. Edaria berriz, mundu perfektu honen parte da eta honek

ekar ditzakeen osasun kalte oro ezabatzen da (2).

Alkohol marketinak adingabekoengana gerturatzeko saiakera egiten du komunikazio
baliabide desberdinen bidez (93, 94). lkerketa epidemiologikoek lotura bat ezarri
dute marketinaren eta alkohol kontsumo arriskutsurako garapenaren artean (93, 95).
Adibidez, alkohol iragarkiekiko esposizio goiztiarrak familia ereduarekin batera,
alkohola kontsumitzeko intentzioarekin lotua dagoela ikusi da (93, 96) eta
probabilitate handiagoa du kontsumo goiztiarrerako eta gehiegizko alkohol
kontsumorako (93, 97-100).

Merkatuen ikerketaz arduratzen den Contexto empresak 1994. urtean egindako
ikerketa baten arabera, telebistako iragarkiek “gazteen edateko ohiturak
erreproduzitzen dituzte (tabernak, kalea, musika, lagunartea)”. Hauetan balio
sinbolikoak nabarmentzen dira, erabilera balioa baino. Hau da, iragarkietan edariaz
baino, edalearen prototipoaz hitz egiten da eta alkohola erreferentziazko talde bateko

kide izatearen adierazle bezala nabarmentzen da (2).

Hatfieldeko (Britainia Handia) Politeknikoko ikasle batzuek egindako ikerketa baten
arabera, gazteek whisky-a “gizon helduen, irabazleen, dominatzaileen eta
kanporakoien lehen edaria bezala ikusten dute; eta ardoa “zapore lasaidun edaria,

pertsona moderno, arrakastatsu eta kultibadoreentzat” dena (2).

1988. urtean, Madrilgo Unibertsitate Autonomoko psikologiako fakultatekoek

prentsako iragarkien inguruko analisi bat burutu zuten. Ateratako datuen arabera,
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kasuen % 23,9an kontsumitzaileari eskaintzen zitzaion saria asetze sexualarena zen,
prestigio sozialarena % 13 batean eta laguntasunarena % 4,3an. Gainera, kasuen %
40an emakumea objektu sexual moduan agertzen zen. lzan ere, edarien publizitatea,
emakumea kontsumorako objektu bat gehiago bezala gehien agertzen den publizitate
mota da. Adibide bat jartzearren, 80. hamarkadan Seagram ginebraren promoziorako
iragarki batean, emakume bat etzanda agertzen zen gizon baten gainean, gizonaren
burua bere bularren kontra estutzen zuelarik. Iragarkiko testuak honakoa zioen:

Esaten dute “agian” bat, “behin eta berriro” batean bilaka dezakeela (2).

80. hamarkadan Edinburgoko unibertsitatean egindako beste ikerketa batek, berriz,
edari alkoholdunen iragarkien gorakada bat eman zela nabari zuten 18:00etatik
19:00etarako ordu tartean. Uste zutenez, aldaketa honekin gazteenengan eragiteko
nahia zegoen. Gainera, graduazio baxuko edari berriak merkaturatzen hasi ziren,

gazteei eta umeei erakartzeko (2).

AEBetako (Ameriketako Estatu Batuak) komertziorako Komisio Federalak informe
bat argitaratu zuen, Johnnie Walker whisky-aren inguruan, esanez: “produktuak
arrakastarako borrokan sorturiko estresa eta tentsioa gutxiagotzeko erabilgarria zela”.
Baina adierazgarriena iragarki kanpainarako enkargatutako aholkulariek Walker
konpainiari gomendatzen ziena da. Hauek ziotenaren arabera, iragarkia merkatu
galdetegietan edateko arazoekin identifikatu ziren pertsonei bideratu behar zen. Hain
justu perfil honi: “ez dakit egunaren amaierara trago bat eman gabe iritsi ahalko

naizen” (101).

Besteak beste, iragarkietan honelako esaldiak aurki ditzakegu: “Egin ahal duzu
eguneko ekintza ona? (White Label); “Lanaren ostean, el mono” (Anis del mono);
“Ez litzateke ederra izango hil honetako egun guztiak gorriak balira?” (Johnnie
Walker etiketa gorria) edo “Dena ondo doa Likor 43arekin” (2).

Beste ikerketa batek dioenez (93), alkohol iragarkien irudiekiko esposizioak sari-
sisteman akutuki eragiten du, honek edariaren kontsumo igoeran eragiten duelarik.
Eta sari-sisteman duen eragite mailaren arabera, kontsumo goiztiar pisuzkoa

gauzatzea eragin dezake.
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5. EZTABAIDA

5.1 ADIKZIOAREN TEORIAK

5.1.1 Garuneko sari-sistemaren teoriak

Garuneko sari-sistemaren aktibazioaren teoriaren inguruan bi argumentu eraiki dira.
Lehenengoa, sari-sistema honen aktibazioak plazerezko sentsazioa dakarrenaren
ideia da eta bide batez, plazera sentitzeak sistema hau aktibaraztea eragiten duten
jardueren barneratzea eragiten dutela. Eta bestea, saritzea edo errefortzua ez dela

plazeraren ondorio, “nahia”-ren ondorio baizik.

Lehengo teoriaren arabera, sari-sistema aktibatzea eragiten duen jardun orok
plazerezko sentsazioa sortarazten du. Drogei dagokienez, bere kontsumoak sari-
sistema aktibatzen duenez, kontsumitu ostean plazeraren esperimentazioa dakar eta
beraz, drogen kontsumorako burutzen ditugun pausu edo jokabideen barneratzea (8).
Bestalde, azken hamarkadako ikerketa-multzo bateko teoriari helduz, kontsumo
jarrera desegokia, hau da, adikzioa, ez da plazerezko sentsazioaren errefortzuagatik

gauzatzen.

Ikerketa multzo honen arabera, “nahia”-z ari garenean sistema mesolinbikoaren
pizgarritzeari buruz ari gara eta “nahi” hau gehienetan, saritzearekin erlazionatutako
seinaleek edota saritzearekin loturik bizitako irudiek eraginda agertzen da, seinale
hauek deigarriagoak eta erakargarriagoak bihurtaraziz (19). Beraz, ikerketa hauek
aditzera ematen dutenez, plazeraren sentsazioren bilaketak baino, ‘“nahiak” berak

sortuko luke saritzea eragingo duen hori bilatu eta kontsumitzeko bultzada.

5.1.2 Adikzioaren teoria ezberdinak

Sistema honen gain drogek duten eraginaren inguruan ere jarrera desberdinak garatu

dira, batez ere, azken urteetan ateratako errebisioen ondoren.

Orain arte dopaminak saritzean zuen rol zentralaren hipotesia ongi finkatua genuen.
Teoria honen arabera, sari-sistemaren etengabeko aktibazioak (kontsumoaren
ondorioz), jokabide desegokien barneratzea zekarren, ezinbestekoa izango zena

mendekotasun jarrera garatzeko (7, 8). Halaber, azken ikerketen arabera, adikzioaren



25

tratamendurako dopamina askapenaren blokeoa eraginda ere, ez da drogen abusuak
eragin dezakeen “euforia” arintzea lortu (18, 29-35). Azken ikerketa hauek aurretik
aipatutako “nahia”-ren teoria indartu dezakete. lzan ere, adikzioaren erantzule
moduan orain arte ezarria izan den plazeraren bidezko errefortzuaren teoria hankaz
gora jartzen da. Eta beraz, adikzioaren atzean plazeraren lorpenaren arrazoia baino,

beste faktore batzuk egon daitezkela mahaigaineratzen da.

Gainera, azken errebisioek adikzioa neoestriatuan sortzen diren ohitura-formazio
mekanismoetan oinarritzen dela diote (18, 36-39). Teoria honek beraz, zalantzan
jartzen du drogei zein dopaminari esleitu zaien ezaugarri motibazionala eta
dopaminak ohitura-formazio hauen eraketan zein hauek barneratzeko errefortzuan

eduki dezakeen papera azaleratzen dute.

Azken aurkikuntza hauek, dopaminak motibazioan duen paperaren teoriaren

berridazketa bat eskatzen dute.
5.1.3 Adizkioaren teoria eta alkohol kontsumoa

Adikzioaren teoriari dagokionez, azken ikerketek zalantzan jartzen dute sustantzien
abusuak eragindako euforiaren atzean dopaminaren igoera egon daitekeenik. Besteak
beste, zenbait ikerketetan alkohola eta nikotina bezalako sustantziak, neurona
dopaminergikoen gain zeharka eragiten dutenak, dopamina maila altuekin
erlazionatzea zailagoa izan baita (8).

Droga ororen kontsumopean dopamina mailak ez igotzearen arrazoia bi faktoreri
esleitu zaie. Alde batetik, dopamina hartzaileen erabilgarritasun maila baxuari eta
bestetik “blunting” efektuari. Hala ere, lehenengoari dagokionez ikusi denez,
errezeptoreen erabilgarritasun maila baxua izateak ez du plazeraren efektua inongo
momentuan apaldu (8, 54, 55), eta beraz, berriro ere zalantzan jartzen da dopaminari
esleitu zaion saritze edo errefortzurako rola. Bestalde, “blunting” efektuak eragin
dezakeen dopaminaren askapenaren beherakadak adikziorako zaurgarritasuna
handitzea eragin dezakeela esaten da (8), era honetan, dopaminaren askapena,
adikzioa ez garatzeko defentsa mekanismoa izan daitekeela mahaigaineratuz. 2014an

mendekotasunik gabeko baina adikziorako arrisku handiko gazte talde batekin
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egindako ikerketan ere ondorio berdinera iristen dira. Hala ere, teoria hau ez dago
oraindik guztiz garatua (56).

Bestalde, etanolaren kontsumoak eragiten duen dopaminaren askapena errezeptore
opioideen estimulazioaz ematen dela babesten dute beste hainbatek (3); beste behin
ere dopaminak sari-sisteman duen rol zentrala zalantzan jarriz eta beste errezeptore
batzuen parte hartzea babestuz. Hain zuzen, errezeptore opiazeoei dagokienez,
antagonista opiazeoekin joko eta alkohol kontsumoaren abusua tratatzea lortu baita
puntu batera arte (8, 52, 67-69).

Dena dela, adikzioen kasuan, psikiatria biologikoaren postulatuez kutsatu gara eta
honen atzean egon daitezkeen neurotransmisoreak aurkitzen jardun dugu (7).
Mendekotasun jarreren zergatiari erantzungo liokeen markadore biologikoa aurkitu
nahi izan dugu, kontuan izan gabe aurkituta ere, ez zela nahikoa izango adikzioaren

teoriari erantzuteko, gizakiaren errealitatea askoz konplexuagoa baita.

Eric Kandel nobel saridunak dioen bezala, adikzioak base genetikoa dauka baina
honek soilik ezin du adikzioa bere osotasunean azaldu (7); ez dopaminak, ez opiazeo
endogenoak ezta sari-sisteman eragiten duten beste neurotransmisoreek ere, nahiz eta
oraindik ere ikerketa horietan dihardugun. lzan ere, inguru soziala da geneen gain

eragiten duena eta beraz, neuronen funtzionamendua moldaraziko duena.

Azken instantzian, azken ikerketa hauek ikusita, dopaminaren inguruan sortutako

teoria unibertsalaren inguruan hausnartzea mereziko luke.

Teoria honen sorrerak adikzioaren aurkako tratamenduaren bilaketan eragin zuen eta
industria farmazeutikoa dopamina mailak igotzen zituzten farmako oro bere
merkatutik kentzera ere heldu zen. Gainera, inbertsio ikaragarria eman zen
neurotransmisore honen mailak aldatuko zituen mekanismoa aurkitzeko eta beraz,

adikzioa tratatzeko (8).

Tratamenduaren aurkikuntza honetan argi ikusi da adikzioa ez dela neurotransmisore
bakarrera mugatzen, izan ere, teorizazio honek ez du adikzioa gainditzeko
tratamendu berrientzako aterik ireki. Bestalde, neurotransmisoreen aurkikuntzan
jarraitu arren, emaitzak zehaztasunik gabekoak izango lirateke. Izan ere, adikzioak

base genetikoa duen arren, honek soilik ezin du adikzioa bere osotasunean azaldu.
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Azken finean, inguru soziala baita geneen gain eragingo duena eta beraz, neuronen

funtzionamendua moldaraziko duena.

Lehen aipatu den bezala, adikzioaren atzean neoestriatuan sortzen diren ohitura-
formazio mekanismoak daude, independienteak izan daitezkeenak orain arte drogei
esleitu zaien ezaugarri motibazionalarekiko (37-39). Hortaz, drogen atzean dauden
neurotransmisore eta mekanismoak baino, ohitura-formazio horien eraketan, hau da,
abusuzko kontsumo bat bermatzea eragiten duten inguruko baldintza edo faktoreen
azterketan zentratu beharko ginateke; horietan sakondu eta kontsumoaren

prebentzioan lan egin ahal izateko.

Teoria bateratzaileak intrintsekoki erakargarriak diren arren, beste teoriak bezala
arreta handiz aztertu beharko lirateke, baita arreta handiagoarekin ere, ikerketa bide

okerretik eraman dezakeelako, fruiturik eman gabe.
5.2 ESTRESA ETA ALKOHOL ESPOSIZIOA

Lehen esan bezala, estresaren eta alkoholaren arteko interakzioa 0so konplexua da.
Alkoholak efektu antsiolitikoa dauka baina, aldi berean, erantzun estresagarri bat
ematen du (70, 71). Beraz, zaila da bereiztea zer izan den lehen, alkohola edo estresa.
Hau da, alkohola estres egoera arintzeko erabili den edota alkohol kontsumo
kronikoak sortutako estresak alkohol gehiago kontsumitzera eraman duen. Dena dela,
ikerketa guztiek ondorio bera garatzen dute: alkohola tentsioa gutxitzeko erabiltzen

den estrategia ezegokia da.

Ingurumeneko faktoreek eta aldagai biologikoek esperientziarekin batera,
estresarekiko dugun pertzepzioan dute eragina eta, beraz, estresari erantzuteko dugun
gaitasunaren arabera alkohola kontsumitzeko hautuari eragingo dio (1). Kontsumoak
berak ere estresarekiko dugun erantzunean eragingo du. Ondorioz, estresak
alkoholaren adikziorako trantsizioan murgiltzeko aldaketa dinamikoak eragiten ditu
eta adikzioaren prozesuaren etapa guztietan kontsumitzera bultzatzen du (72-74).
Hau honela, alkoholarekiko mendekotasuna egoera disfuntzional moduan ikus
daiteke, non alkohol kontsumoari dagokionez, organismoa ez dagoen prest jokabide
egokia hartzeko ezta beste faktore estresatzaileei aurre egiteko ere, hauek bere baitan

kontsumora eraman gaitzaketelarik (71).
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Bestetik, emaitzetan deskribatu den bezala, nerabezarotik helduaroko trantsizioan
alkohol kontsumoa handitzen duten hainbat aldagai daude (1). Lehen aipatutako
aldagai hauek aztertzen baditugu, egunerokotasunean bizi ditugun antsietatedun
edota estresdun egoerak direla ondoriozta dezakegu. Azken instantzian, egoera hauek
sorturiko tentsioa gutxitze aldera, alkohol kontsumoa handitzen da, berriro ere,
egoera estresagarrien eta alkohol kontsumoaren arteko loturan berretsiz. Gainera,
estresaren kKkronizitatean, hau da, aldagai hauekiko esposizio kronikoan HPA
ardatzaren eraginaren gain, tolerantzia sortzen da eta beraz, nahi den efektu
antsiolitikoa lortzeko gero eta alkohol kantitate altuagoak behar dira, pisuzko
kontsumoa betikotuz (77).

Hainbat autoreek diotenez, atxikimendu desegokia duen familia batek, pertsona
isolamendu sozialera eta kohesio galerara darama eta honek sortzen duen estres
emozionala gainditzeko estrategia ezegoki baten testuinguruan ematen da alkohol
kontsumo goiztiarra (1).

Bestalde, azken hamarkadatan eman diren gizarte-aldaketei aurre egiteko alkohol
kontsumora jotzeko joera handitu dela diote hainbatek (1), momentuko aldaketa eta

exigentziak gainditze aldera.

Argi dago estresak alkohol esposiziorako joera handitzen duela, betiere bakoitzak
estres esposizio horrekiko duen erresistentziaren arabera (1). Hau honela izanik,
estresa alkohol kontsumora bultzatzen gaituen faktore bat gehiago bezala ikertu da
baina, ikerketa gehienek estresa eta antsietatea ikuspegi psikiatrikotik aztertzen
dituzte, alkohol kontsumoaren albo ondorio bezala. Beraz, beharrezkoa litzateke
kontsumoaren ondorio diren egoera hauek aztertzea baino, kontsumitzera
garamatzaten tentsio egoera horien azterketan sakontzea. Hortaz, egungo gizartearen
faktore estresagarriak zein diren, zergatik ematen diren edota zeri erantzuten dioten
ikertu beharko lirateke. Eta bestetik, alkohol kontsumora bideratuko ez lukeen
estrategia egoki baten eraikuntzan hasi beharko ginateke. Modu honetan, tentsio
egoera horiek murriztuz, alkohol kontsumorako joera gutxitzeko eta etorkizunera

begira oinarrizko estrategia prebentiboak garatzeko.
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5.4 ESPAINIAKO ALKOHOL KONTSUMOAREN ASPEKTU
SOZIOLOGIKO ETA EKONOMIKOAK

5.4.1 Alkoholdun edarien iruditegi soziala

2000. urteko Estokolmoko konferentzi ministerialean alkohol kontsumoak ekarriko
lukeen ondorioen inguruan eztabaidatu zen (91). Besteak beste, ondorio pertsonalez,
sozialez, trafiko istripuez, etxe barneko arazoez, itotzeez, suizidioez, indarkeriazko
krimenez, bikote banaketez eta semeengan eragin ditzakeen ondorioez hitz egin
zuten. Bestetik, terapiak duen garrantzia mahaigaineratu zuten, emaitza onak ematen
dituelarik, bai edateko forman zein intentsitatean. Hala ere, puntu honetara iristeko
esfortzu instituzional handia behar da, gizarteak kontzientzia gara dezan alkohol
kontsumoaren nolakotasunaren inguruan eta edari alkoholdunek duten irudi

“erlaxatu” hori ezaba dezan.

Pertzepzio sozialaren arabera, jendeak uste du alkoholak euforia, bizitzeko grina eta
erabakitzeko gaitasuna esleitzen dituela (2), baina datuek diotenez, errealitatea guztiz
bestelakoa da. 1zan ere, droga honekiko adikzioa etxe barruko biolentzia kasuen,
adingabekoen abusuen eta trafiko istripuen ehuneko garrantzitsu baten azalerazten da
(1, 2). Alkohol kontsumoaren atzean beraz, arazo larriak aurki ditzakegu. Gainera,
José L. Valencia Martin, M2 José Gonzélez eta Ifiaki Galanen arabera (102), arrisku
baxuko eta arrisku altuko kontsumitzaileen artean bereizketa egiten den arren, arrisku
baxuko kontsumitzaileek ere alkoholaren kontsumoaren ondorio diren efektu
negatibo ugari pairatzen dituzte, eta beraz, ohitura osasuntsu moduan gomendatu

beharko ez litzatekela diote.

Beste ikerketa baten arabera, alkoholaren kontsumoan eragiteko politikak porrot
ikaragarria izan dira orain arte. Hein handi batean porrot honen atzean, alkoholaren

merkatuarekin erlazionatuta dauden agente ekonomikoen presioa dago (1).

Alkoholaren kontsumoan eragiteko, berau bultzatzen duten arrisku faktoreetan eragin
behar da eta ez soilik osasun arloan. Arrisku faktoreaen artean honako hauek aurki
ditzakegu: familiarrak, sozialak, pertsonalak eta hauen barruan, kontsumitzaileekiko
dugun gertutasuna, elkartasun sozial eza, auzo marginalen existentzia, formazio

gabeziagatiko frustrazioa, norberarekiko konfiantza falta eta arazoak gainditzeko



30

baldintzen ezgaitasuna (2). Baina konponbidea konplexua da, politika eraginkorrak
ezartzeko aukera zailtzen duten interes politiko eta komertzialak baitaude atzetik.

Honi guztiari aurre egiteko, alde batetik alkoholaren kontsumora garamatzaten
faktoreen gain eragin behar da, hau da, prebentzioan. Eta bestetik, jendeari
egunerokotasunean sortzen zaion tentsioa gutxitzeko estrategia egokiak eraiki behar
dira, lehen aipatu bezala.

5.4.2 Alkoholdun edarien iragarkiak

Esan bezala, iragarkiek alkohola droga bat dela ahaztea eragiten dute, honekiko
jarrera positibo bat eraikiz. Droga hau gainera 0so arriskutsua da, moderazio gabe
erabiliz gero, kontsumitzailea guztiz suntsi dezakeelarik, batez ere nerabeen kasuan.
Hala ere, gutxi eta anbiguoak dira iragarkiek dituzten murrizketa legalak. R.
Sanchezen esanetan, industriak dioenez iragarkiek ez dute Kalterik egiten eta
Gobernuak ez dio kontrakorik (2).

Alkoholaren irudi “erlaxatua” saltzeaz gain, iristarazi nahi dituzten beste baloreak ere
ikertzekoak dira. 1998. urtean Madrilgo Unibertsitate Autonomako ikerlariek
ateratako datuen artean, kontsumitzaileari eskaintzen zitzaion sarien artean zeuden
asetze sexualarena, prestigio sozialarena eta laguntasunarena, besteak beste. Eta

iragarkien ehuneko handi batean, emakumea objektu sexual moduan agertzen zen
().

Industriak ezetz esan arren, iragarki asko daude alkoholaren kontsumora bultzatzen
dutenak, horien adierazle argia da emaitzetan aipatu ditugun iragarkietako esloganak.

Aipatutakoek egunero edatera bultza gaitzake edo behintzat, modu arduragabean
edatera.

Guzti honetan aztertu beharreko beste faktore bat, faktore biologikoa da. 1zan ere,
alkohol industriak iragarkien inguruan dioenez, kontsumitzaile legalek edari marka

bat edo bestea aukeratzerako orduan eragiten du soilik eta ez zenbat edaten duten (2).

Ikus daitekeen moduan, alkohol industriak ez du bere gain hartu nahi datu hauen
erantzukizuna. Beraien ustez, iragarkiek alkohol marka baten edo beste baten
aukeraketan soilik eragiten dute, baina ikerketek argi erakutsi dute hau ez dela

honela. lzan ere, emaitzetan aipatzen den moduan, zenbait iragarki alkohol
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kontsumoarekin arazoak zituzten jendea espresuki Kitzikatzeko egin izan dira (96).
Hortaz, alkohol iragarkiek alkohol abusua, edate goiztiarra eta pisuzkoa bultzatzen
dute.

Gainera, R. Sanchezen arabera, iragarkien murrizketen arriskuaren aurrean,
alkoholaren industriak aurre hartu du eta autoerregulazioarako kodigo propioak
ezarri ditu. Era honetan, iragarkien legegintzaren blokeoa ematen da eta bestetik,
gobernuak industriarekin gatazkan ez sartzearren, industriaren eskutan uzten du

iragarkien kontrola (2).
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6. ONDORIOAK

Gradu Amaierako Lan honen ondorio nagusiak honako hauek dira:

Alkohol kontsumoaren zergatiaren atzean hiru faktore gako hauek daude:
adikzioaren teoria, estresa eta aspektu sozioekonomikoak.

Behar-beharrezkoa da adikzioaren inguruan sortutako teoria unibertsalaren
berridazketa burutzea.

Estresak adikzioaren prozesuaren etapa guztietan alkoholaren kontsumoa
gauzatzera bultzatzen du.

Alkohola tentsioa gutxitzeko estrategia ezegokia da.

Alkoholarekiko dugun ikuspegia erlaxatua da.

Iragarkiek iruditegi honen sorreran laguntzen dute; alkohola droga bat dela

ahazten laguntzen dute, honekiko jarrera positibo bat eraikiz.

Azken instantzian, aipatu diren faktore ezberdinek alkohol kontsumoaren gorakadan

laguntzen dute eta gure joera nagusia prebentzioan eragitea baino, albo ondorioei

erantzutea izan da. Bestetik, prebentzioan oinarritutako erantzun bat garatzeko

honako bitartekoak mahaigaineratzen dira:

Adikzioaren atzean dauden mekanismo neuralez gain, hauengan eragiten
duten aldagai sozialen azterketan sakontzeko beharra dago.

Estresa ikuspegi psikiatrikotik at aztertu beharreko aldagaia da.
Kontsumoaren ondorio den egoera moduan aztertu beharrean, kontsumitzera
garamatzaten tentsio egoera horien sorreran dauden faktoreen azterketan
sakondu behar da.

Alkoholdun edarien iragarkien eta hauek sortzen laguntzen duten iruditegi
sozialaren gain lan egiteko dagoen beharra azaleratzen da. Eta orainarte bide
horretan instituzioek zein alkoholdun edarien industriak izan duten jarrera

kritikatzen da.
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