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ALKOHOLISMI, ONKO SE SAIRAUS?

Meilld suomessa on arvioitu olevan n. 300.000 tydssakayvaa alkoholistia, mutta miten hyvin
me tunnemme tata sairautta ja onko se sairaus?

Amerikan laakariliton mukaan alkoholismi on alkuperainen, krooninen ja parantumaton
sairaus, jolle on luonteenomaista kontrollikyvyn menetys. Suomen laakariseura Duodecim
maarittelee alkoholismin krooniseksi ja uusiutuvaksi aivosairaudeksi.

Mita sairaus on?

Sairauden voisi lyhyesti maaritelld, ettd se on normaalista poikkeava elin- tai mielentoiminto,
josta on haittaa inmiselle itselleen tai laheisille. Miksi esim. laktoosi-intoleranssi ja keliakia
ovat sairauksia? Siksi, etta niiden oireet ja toipuminen tunnetaan ja tiedetaan, etta
rasitettaessa elimistda laktoosilla (laktoosi-intoleranssi) tai esim. vehnajauhoilla (keliakia)
oireet nousevat pintaan ja sairaus "heraa henkiin”.

Jos haluamme tarkastella yleisesti ottaen mita tahansa sairautta, meidan pitaisi ensin
tunnistaa kyseiselle sairaudelle ominaiset oireet seka myds sairaudesta toipumisen, mika
sekin noudattaa tiettya kaavaa. On olemassa sairauksia, joita voidaan hoitaa ja sairauksia,
mihin esim. ladkkeet tai muu hoito eivat tehoa. Alkoholismisairauden oireet ja sairaudesta
toipuminen on kuvattu jo monia vuosia ns. Jellinekin kayralla.

Olisiko alkoholismi samantyyppinen sairaus kuin nuo kaksi edelld mainittua ja onko joillain
ihmisilla toisenlaiset mahdollisuudet nauttia alkoholia sairastumatta kuin toisilla?

Alkoholismi, narkomania, sekakaytté yms. kemiallisiin aineisiin liittyvat riippuvuudet
luokitellaan nykytietdmyksen mukaan kroonisiksi aivosairauksiksi. Riippuvuuden maarittelyyn
on olemassa esim. WHO:n julkaisema ICD-10 jarjestelman riippuvuusoireyhtyman kriteeristo,
joka maaritelldan seuraavasti:

Kolmen tai useamman seuraavista kriteereista on esiinnyttava yhtaaikaisesti kuukauden ajan
viimeisimpien
12 kuukauden aikana tai toistuvasti, mikali jaksot ovat kuukautta lyhyempia.

1. Esiintyy voimakas himo tai pakonomainen halu ottaa pédihdetta
2. Kyky hallita pédihteen kéaytén aloittamista, mééréé tai lopettamista on heikentynyt

3. Esiintyy vieroitusoireita paihteen kaytén paéattyessa tai vahentyessa. Ne voivat
ilmeta:

a) kdytetylle pédihteelle tyypillisené vieroitusoireyhtyména tai

b) alkuperéisen tai muun samankaltaisesti vaikuttavan pédihteen kdyttona
vieroitusoireiden lievittdmiseksi

4. Sietokyky kasvaa. Tama voi ilmeté siten, etta:

a) kdytettya annosta suurennetaan padihtymyksen tai entisen vaikutuksen
saavuttamiseksi tai

b) entinen annos tuottaa selvésti heikomman vaikutuksen kédyton jatkuessa.

5. Kéytté muodostuu eldmén keskeiseksi asiaksi. Tdmé voi ilmeta:

a) muista merkittdvistéd kiinnostuksen kohteista tai tyydytyksen ldhteistd luopumisena
joko osittain tai kokonaan siten, etta

b) tuntuva osa ajasta kuluu pdihteen hankkimiseen, kdytt66n ja sen vaikutuksista
toipumiseen
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6. Kédytto jatkuu huolimatta sen aiheuttamista kiistattomista haitoista, joista kdyttaja on
tietoinen tai joista hdnen voidaan olettaa olevan tietoinen.

Oireyhtyman kriteerit antavat tunnistettavan sairauden kuvan. Siité voi peilata mm. omaa tai
I&heisen ihmisen kayttaytymista tai tuntemuksia, mutta se ei anna kuvaa mika on riippuvuus-
sairauden mekanismi, missa tauti sijaitsee ja miten sitéd hoidetaan tai miten sita ei missdan
nimessa saisi hoitaa. Halutessamme tietda missa alkoholismin tauti sijaitsee, lahdemme
tarkastelemaan neurobiologista prosessia eli mitd tapahtuu aivojen hermosolutasolla, kun
ihminen sairastuu paihderiippuvuuteen. Puhumme yleisesti ottaen kemiallisesta
riippuvuudesta.

PERINNOLLISYYS

Alkoholismiin johtavia perintétekijéita on pystytty todentamaan sitd mukaa kuin geenitutkimus
on edistynyt. Tunnetuimmat alkoholismia aiheuttavat poikkeamat ovat geeneissa GABRAZ2 ja
ADH4. Mita sitten ovat nama "alkoholismigeenit”’, mika on naiden geenien tehtava ja ennen
kaikkea, miten geeninpoikkeaman omaavat ihmiset kokevat paihteen verrattuna ns.
normaaligeenien omaaviin?

GABRAZ2 geenin mutaation johdosta alkoholin vaikutus aivoissa on voimakkaampaa, jolloin
tunneperainen "koukkuun” jddminen syntyy nopeasti. Ei ole merkitystd otetaanko ensihumala
12- vai 50-vuotiaana, rakastumisen tunne paihteeseen alkaa ohjata elamaa.

Geenissa ADH4 oleva poikkeama aiheuttaa normaalia paremman alkoholin sietokyvyn.
Tama mahdollistaa suuremmat annokset paihteita "kontrollia menettamatta”.

Alkoholismin perinndllisyytta on tutkittu jo vuosikymmenia, mutta vasta nyt on saatu aikaan
nakyvia tuloksia. Tutkimukset jotka johtivat GABRA2:n ja ADH4:n 16ytdon kestivat yli 10v ja
niissa tutkittiin yli 12000 ihmista. Nyt tiedetaan, etta "alkoholismigeeneja” on useita eika vain
muutama. Geenit sinansa eivat sairastuta ja muuta ihmisen kohtaloa vaan toimivat ikdan kuin
"resepteind” keskushermoston rakentumisessa. Geenien tehtavana on antaa koodit solukon
rakentumiselle ja niiden pitdd myds vastata evoluutiollisiin haasteisiin, jotta ihminen tai kasvi
pysyisi hengissa siind ymparistdssa missa se elaa. Geenien luenta tai toiminto voi muuttua
ympariston vaikutuksesta, vaikka itse DNA-rakenne ei muuttuisi. Puhumme talléin myds ns.
epigenetiikasta.

Ihminen saa perimassaan ehdottomia (norm. esim. 5 sormea/kasi) geeneja, mutta myos
geneettisyytta joka joustaa ymparisté/perintotekijdiden mukaan. Kun tarkastellaan
alkoholismiin johtavia geeneja voimme todeta, etta valmiit, perityt geenipoikkeamat
muokkaavat aivojemme hermosolurakenteita siten, ettd ne ovat valmiit vastaanottamaan
paihteen vaikutukset "sinne kuuluvina”. Eli emme peri ainoastaan vanhempiemme ja
isovanhempiemme ulkoisia piirteitd vaan my0s sisaisia rakenteita (mm. sisaelinten koko ja
toiminta).

Milloin sitten voi maaritella, ettd ihminen on kemiallisesti riippuvainen? Onko ihmisia, jotka
ovat syntyjaan alkoholisteja vai tullaanko alkoholisteiksi vain juomalla viinaa? Tahan voisi
vastata, ettd voimakkaimmankin geneettisen alttiustason toteamiseksi tarvitaan aina myés
paihdetta. Milladn muulla tavalla ei henkild eroa ns. normaali-ihmisesta, mutta paihteita
saadessaan hanelld puhkeaa ennemmin tai myéhemmin krooninen sairaus.

Kroonisista paihderiippuvaisista n. 70% on kokenut voimakasta mielihyvaa jo ensimmaisista
juomiskerroista lahtien. Heilla on my6s lahes poikkeuksetta I&hisukulaisissa alkoholisteja ja
voidaankin todeta, etta jo alkujaan voimakkaan paihteista koetun tunne-elamyksen takana on
valmiiksi péihteille ehdollistunut hermosto. Ei ole harvinaista, ettd kroonisilla alkoholisteilla on
ollut turvattu, hyva lapsuus ja sosiaalinen asema yhteiskunnan hierarkiassa. Sairaus ei siis
katso, kehen se iskee. Yksi sairauden oireista, sosiaalisen aseman huononeminen, on
monasti seurausta paihteiden kaytosta.
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Alkoholismin geneettinen periytyvyys on voimakkaampaa kuin skitsofrenian tai
diabeteksen, mutta useat tahot pitavat sairautta perusteettomasti “selkarangattomuutena” tai
mielenterveydellisenad ongelmana. Suunnilleen joka 10. suomalainen sairastuu paihteiden
kayton alettua, halusi han sita tai ei ja toiset 10% ovat riskiryhmassa sairastua. Lopuilla
80%:lla on "vaikeuksia” saavuttaa hermostollinen tila, missa juominen on muuttunut
pakonomaiseksi. Talléin paihderiippuvaisen hermoston kyky sietaa ja tarvita etanolia on
ylittdnyt kroonisen rajan, jota myos "veteen piirretyksi viivaksi” kutsutaan. Rajan ylitettydan
henkil6lla ei ole koskaan paluuta ns. sosiaaliseen, toistuvasti kontrollissa pysyvaan
juomiseen. Juominen on silloin alkoholistista, jota leimaa oman tilan kieltdminen ja
salailu. Kyky kontrolloida pdihteenkdyton maaraa, aikaa tai paikkaa on huonontunut tai
jopa kadonnut kokonaan. Alkoholismi tuottaa aina sairauden oireiden mukaista
kayttaytymista, ei tietynlaisia inmisia. Hyvan raittiuden saavuttanut henkilo ei erotu muista
ihmisista muuten kuin elaman kokemuksillaan.

HERMOSTOLLINEN RIIPPUVUUS

Neurobiologinen riippuvuus on syntynyt viimeistaan silloin, kun hermostoa on altistettu
paihteille niin paljon, ettd hermosolutasolla tapahtuneet muutokset ovat kroonisia, pysyvia.
Tallaisen hermoston voi saada perimastd, mutta se syntyy myoés alkoholia juomalla, useimmin
perintotekijoiden suosiollisella avustuksella. Aivoissa on n. 100 miljardia hermosolua, joiden
eraana tehtavana on valittajaaineiden kuten dopamiinin (mm. palkitsevuus ja mielihyva),
GABAN (mm. rauhoittuminen), serotoniinin (mieliala) ja glutamaatin (aktivointi) valittdminen.
Hermosolujen yksi aineenvaihdunnallinen tehtava on sytyttaa ja sammuttaa geeneja, jotka
taasen antavat koodeja hermostomme rakentumisessa. Juodessamme alkoholia,
aivoissamme on kriisitila ja alkoholi hairitsee normaalia valittajaaineiden toimintaa. Tarkein
ymparistdvaikutus sairauden puhkeamiseen onkin etanolilla (alkoholilla) kyllastetty
hermosolun "lahiymparist6". Ihmisilld, joilla on heikompikin peritty alttius, krooninen raja ylittyy
viimeistaan silloin, kun hermosolujen normaali aineenvaihdunta tukahdutetaan toistuvasti
alkoholilla ja hermosto on evoluutiollisessa “ela tai kuole” tilanteessa. TallGin geenien
tehtdvana on reagoida sopeutuakseen ja yllapitadkseen elamaa. Jatkuva stressitila
hermosolutasolla muokkaa lopulta soluja ja genetiikkaa/ epigenetiikkaa, jolloin hermosto
muokkautuu lopullisesti paihteita tarvitsevaksi koneistoksi. Alkoholismi on talléin muuttunut
krooniseksi, jolloin juova ihminen ei juo enda mielihyvaa saavuttaakseen, vaan saadakseen
normaalin (hermostollisen) olotilan. Tallaisen alkoholistin juominen tuottaa masennusta ja
ahdistusta hanelle itselleen seka laheisilleen. Joka kerta, kun riippuvainen altistaa itsensa
edes pienelle maaralle paihdetta, hermosto aktivoituu ja alkaa vaatia lisda. Tuurijuoppous on
tyypillisin esimerkki. Han voi olla juomatta (hanen taytyy) esim. puoli vuotta, mutta jos han
ottaa yhdenkin drinkin, juominen karkaa kasista ja kontrollikyky on mennyt.

Aivot siis pystyvat ja ne myds joutuvat muokkautumaan jatkuvasti myos aikuisialla. Ne
ihmiset, joilla on edes jonkin asteinen alttius sairastua alkoholismiin, genetiikan joustaminen
"huonoon suuntaan" tapahtuu paljon herkemmin kuin niill3, joilla alttiutta ei ole. Alkon
laboratoriossa on kehitetty jo 1960-luvulla rottakannat, jotka ovat nimeltdan AA-rotat ja ANA-
rotat. AA-rotat ehdollistettiin alkoholin kayttéon ja heidan jalkeldisensa valitsevat veden sijasta
viinan. ANA-rotat pyrkivat taas valttdmaan viinaa. AA-rottia nimitetdankin geneettisesti
alkoholia suosiviksi rotiksi. AA-rotilla ei ole ollut valmista geneettistd perimaa, mutta nyt niilla
on, ja voimakas sellainen. On hyva muistaa, ettd ensimmaiset AA-rottapopulaation rotat eivat
varmasti olisi vapaaehtoisesti ruvenneet juomaan itsedan “alkoholisteiksi”, aivan

kuten 80% meista ihmisista. Eli jos altistamme paihteilld hermostoa tarpeeksi kauan emme
tule ainoastaan riippuvaisiksi vaan myds siirramme sairautta perimaamme.

On siis hyva tietaa jalkipolvia ajatellen, etta vaikka ei omistaisi alkoholismiin johtavia geeneja,
voi alkoholin liiallinen kayttdé ennen hedelmoityshetkea tai didin raskauden aikana johtaa
oman lapsen jonkin asteiseen geneettiseen alttiuteen. Tama taas voi vaikuttaa hanen
jalkelaisiinsa jne. Ymmarrysta sairauteen pitaa siis olla sukupolvien yli. Voimakkaasta
perinnollisyydesta johtuen alkoholismia kutsutaan ns. ei kenenkaan syyksi. Sairastumisestaan
ei voi ottaa vastuuta, mutta toipumisestaan on itse vastuussa.
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KOKONAISVALTAISEN SAIRAUDEN OIREET

Vaikka tietaisimmekin, etta alkoholismi on lahtékohdiltaan hermosolutason sairaus niin mitka
ovat taman kroonisen aivosairauden oireet? Ohessa muutamia oireita, joista selviaa, etta
alkoholismi on kokonaisvaltainen sairaus, kasittden kaikki ihmisyyden osa-alueet mukaan
lukien tunne-elama.

Fyysiset oireet

- voimakkaat vieroitusoireet, tarve paihteelle

- ruhjevammat, murtumat, venahdykset yms.

- vatsavaivat, ruokatorven tulehdukset, diabetes

- iho-oireet, ihottumat

- puutostilat, kouristukset, rytmihairiot, kohonnut verenpaine
- kosmeettiset, ulkonadlliset vauriot, pdhotys yms.

- hermovauriot, vapina

- muistin hairidt ja muut aivovammat

Psyykkiset oireet

- masennus

- mielialahairion oireet

- oman tilan kieltaminen

- himo paihteelle (addiktio)

- unettomuus

- paniikkihairié

- ahdistuneisuus

- persoonallisuuden muutokset
- vapina yms.

Sosiaaliset oireet

- suhteet laheisiin ihmisiin epanormaalit

- ihmissuhteet perustuvat kulissien yllapitamiseen

- etsitdan itsen ulkopuolelta juomisen mahdollistajaa

- tydssa ongelmia juomisen aikana, sairauslomat

- sosiaalinen verkosto muokkautuu paihteiden kaytolle sopivaksi (tyd, ystavat)
- avioerot, erot lapsista

- taloudelliset oireet

Hengelliset oireet

- sielun myyminen paihteelle

- "elaminen pullon kautta”

- moraalinen rappio

- itsesyytokset "eikd kukaan auta?”

- oman arvomaailman romuttuminen

- oma itse kokonaisvaltaisesti hukassa

Tunne-elama

Edelld mainittujen oireiden liséksi alkoholistin tunne-elama on kemiallista ja kemiallisuuden
puolustamista. Ulospain han nayttaytyy moraalittomana "Helppo-Heikkind”, joka ei halua ottaa
vastuuta sanoistaan ja teoistaan. Sisaltd hanta jaytaa tuska, ahdistus, syyllisyydentunne,
hapead, viha, kelvottomuuden tunne ja pelko, koska han ei ymmarra omaa kayttaytymistaan
sairauteen kuuluvan kieltamisen takia. Hanen on suojeltava juomistaan eika siita saa
keskustella. Han eldd omassa illuusiossaan, jossa ongelmat ja vaikeudet eivat liity millaan
tavalla hanen juomiseensa. Han ei tieda, miksi muut voivat juoda, mutta han ei. Han nakee ja
kokee itsensa uhrina haluten 16ytaa lahelleen ymmartajan, joka mahdollistaa juomisen
jatkumisen. Ymmartaja voi olla Iaheinen, tydkaveri tai ammattilainen, jolla ei ole kasitysta
sairauden luonteesta.
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Kayttaytyminen

Tunteidensa ja hAmmennyksensa verhoamiseksi alkoholisti kayttaytyy kuin mieleltdan sairas
ihminen. Han kayttaytyy pakonomaisesti, on kriittinen, vaativa, kieltda, eristaytyy, syyttaa
muita, valehtelee ja keinottelee saadakseen sen, mitd han eniten tarvitsee eli paihteen.
Paihde tayttaa siis tarpeen, joka on kokonaisvaltainen, johtuen alkoholistin paihteille
valjastetusta hermostosta. Hermoston voi aktivoida mm. totuttu kayttaytyminen, aivojen
muistijaljet, hermostollinen eli fyysinen tarve, itsensa palkitsemisen halu (dopamiini) ja ns.
"kuiva humala”. Hermoston aktivoi aina pienikin maara alkoholia tai paaasiallisesti
keskushermostoon vaikuttavaa ladketta. Kun hermosto aktivoituu, tunteet ja elimisté huutavat
paihdetta. Tama tarve poistuu, kun ihminen ymmartaa paihteen tuomat suunnattomat haitat
hanen elamalleen niin jarjellisesti kuin tunnetasollakin ja pysyttelee erossa paihteista. Tama
vaatii usein riittdvan hyvan ja pitkdaikaisen hoidon, missa puretaan alkoholistin kieltdmisen
muuri ja opitaan ndkemaan elamankulku realistisesti, tiedon ja terapian avulla.

KASITTEISTA

Suurkuluttaja termia kaytetaan yhteiskunnassamme yleisesti, kun halutaan kertoa alkoholin
kuluttajasta, jonka juomismaarat ovat "normaalia sosiaalista” ja "tervettd” kaytt6a suuremmat.
Valitettavasti tdma termi pitda sisallaan kaikki ryhmat kemiallisesti riippuvaisista "normaalia”
enemman juoviin.

Alkoholisti termina kertoo ihmisesta, jolla on krooninen hermosolutason sairaus. Han ei
valttdmatta juo usein, mutta kun han juo niin han ei pysty kunnolla lopettamaan riippumatta
aarimmaisista ongelmista mitd juominen aiheuttaa. Paihde vaikuttaa siis alkoholistiin, on han
sen vaikutuksen alaisena tai sitten ei ole.

Rappioalkoholisti nimitysta kaytetaan, kun ihminen on mennyt ns. "pohjan 1api”. Han on
sosiaalisesti ulkopuolinen, eika enaa peittele juomistaan vaan kayttaa paihteita ja korvikkeita
my0s puistoissa ja toreilla. Rappioalkoholistin hoitaminen vaatii aina pitkan kuntouttamisen
ennen varsinaisen paihdehoidon aloittamista. Monet heista karsivat neurologisista vammoista
seka sisdelimien toiminnan pettamisesta.

Alkoholismiin liittyy usein suurta tietdmattomyytta ja hapeaa. Keskusteltaessa alkoholismista
se monasti yhdistetdan automaattisesti syrjaytymiseen tai rappioalkoholisteihin.
Rappioalkoholisteja on kaikista alkoholisteista kuitenkin vain n. 3-4%. Suurkuluttajakin voi
juoda vuoden aikana moninkertaisen maaran alkoholia verrattuna alkoholistiin, olematta
kuitenkaan itse alkoholisti. Alkoholismia ei voi mitata maarallisin perustein vaan
laadullisin. Eli, mita tapahtuu, kun holisti saa viinaa ja mitd tapahtuu, jos han ei sitad saa
vaikka mieli tekisi.

LAAKKEET

Paaasiallisesti keskushermostoon vaikuttavat eli PKV-laakkeet toimivat alkoholistilla
paihdyttavina, krooniseen tilaan johtavina huumeina. Kuten edella on mainittu, alkoholismi,
narkomania ja sekakayttd ovat loppujen lopuksi sama asia. Sita ne ovat myos
hermostollisessa mielessa, jolloin yleisesti voidaan puhua kemiallisesta riippuvuudesta.
Kemiallista riippuvuutta hoidettaessa emme voi vaihtaa mm. alkoholia bentsodiatsepiineihin
tai opioideihin, jos hoitotulokseksi halutaan se, etta paihteista paastaisiin eroon.
Paihteettdmyys onkin paihderiippuvaisen elamanlaadun paranemisen kannalta se
ensimmainen ja tarkein asia. Hoidon Idhtdkohta onkin se, ettad ihminen saa tietoa ja terapiaa
raittiina, ei paihteissa. Paihteista pidattaytyminen ja elamanlaadun parantaminen onnistuu
parhaiten hoidoissa, joissa ymmarretdan sairauden luonne, usein omakohtaisesti. Jos
paihderiippuvainen ei saa kunnollista hoitoa sairauteensa (tietoa ja terapiaa) ladkkeeksi
maarattavat disulfiraami (Antabus) tai naltreksoni (Revia) ovat tehottomia.



Avominne oy

Mietittdessa laakehoitoja alkoholismiin tai ladkeriippuvuuteen, olisi ainoa keino saada
keskushermoston riippuvuusmekanismit purettua ja tdhan tuskin 16ytyy mitaan pilleria apua
tuomaan. Talléin yksi tulevaisuuden ratkaisu voisi olla geenihoito. Voisiko kantasoluilla korjata
keskushermoston riippuvuusmekanismit pois? Vastaus lienee selva ei, silla silloin
puututtaisiin varmasti myds mekanismeihin, jotka liittyvat ihmisen omaan persoonallisuuteen
kokea ja tuntea maailmaa.

Mihin alkoholia tai juomista yllapitavia ladkehoitoja sitten edes tarvitaan, kun tunne-

elamaltaan raitistunut alkoholisti on kiitollinen siita, ettei hdnen tarvitse enada koskaan juoda ja
hyvat, raittiuteen johtavat, tuloksekkaat hoitometodit on keksitty.

Mika Arramies 12.4.2006 (paivit. 3.1.2008)
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