Rotan juopp

ouden rajoilla —

eldinmallien nadkokulma alkoholismiin

Petri Hyytia

Alkoholismin eldinmallien rakentaminen al-
kaa eldimisté, jotka on saatu mieltymdan alko-
holiin. Mutta mitd yhteistd juopolla rotalla ja
alkoholistilla oikeastaan on? Jos alkoholismi on
pohjimmiltaan merkityksid luovan subjektin
toimintaa, eiko ole yhdentekevdd hokea, ettd
seki rotta ettd ihminen juovat viinaa ja péihty-
vt siitd?

Alkoholin vilittimistd tunnesisalloista ja
merkityksistd riippumatta alkoholin juomiseen
liittyy aina biologisia ilmidita. Kaksos- ja
adoptiotutkimukset osoittavat, ettd alkoholis-
tien ldhisukulaiset alkoholisoituvat todenna-
kéisemmin kuin ihmiset keskimdirin, vaikka
ympdristotekijoiden vaikutus otetaan huomi-
oon. Alkoholisoituminen ndyttia riippuvan
osittain perintotekijoistd, geeneistd. Tdma on
my6s alkoholismin eldinmallien kehittimisen
lahtokohta.

Koska mikddn yksittdinen aiheenvaihdun-
nan tai hermoston piirre ei selitd alkoholismin
biologista perustaa, on tyydyttivd sanomaan,
etti “taipumus” alkoholismiin periytyy. Tai-
pumus on epitarkka kisite, mutta sen tarkoi-
tuksena on ilmaista, ettd ihmiset ovat perinto-
tekijoiltddn erilaisia ja ettd jokin perimd altis-
taa ihmisen alkoholisoitumiselle helpommin
kuin jokin toinen. Taipumus ei tarkoita biolo-
gista determinismié: pelkkd perima ei korkkaa
pulloa.

Kokeellisen tutkimuksen vaatimukset

Alkoholismille altistavista biologisista teki-
jOistd on toistaiseksi esitetty vain arvailuja ja
hypoteeseja. Humalan salaisuus alkaa vasta
raottua, eikd aukotonta kausaaliketjua altista-
vista geeneistd juoppouteen ole kuvattu. Alko-
holismin eldinmallien ominta aluetta onkin al-
koholin vaikutustapojen, esimerkiksi humalan
mekanismin ja elinvaurioiden syiden tutkimi-
nen ja alkoholismin etiologiaan liittyvien hypo-

teesien testaaminen. Tdmén artikkelin tarkoi-
tuksena on esitelld sellaisia eldinmallien tarjoa-
mia nikokulmia, jotka ehki valaisevat alkoho-
lisoitumisen biologista taustaa.

Eldinmallit eivdt pyri kuvaamaan humalaa
elimykseni tai alkoholismia eliménsisdltona;
ne eiviit ole juoppouden tdydellisid muotoku-
via. Kun mitataan alkoholin vaikutuksia rotan
kiyttiytymiseen ja hermoston vilittdjdainei-
den pitoisuuksiin, toimitaan kokeellisen luon-
nontieteen metodologian rajaamalla alueella.
Tilloin esimerkiksi humalalle tai alkoholin vie-
roitusoireille annetaan miaritelmé, joka mah-
dollistaa niiden eristimisen, kokeellisen mani-
puloinnin ja mittaamisen.

Kokeellista tutkimusta ohjaa biolddketieteel-
linen kisitys alkoholismin olennaisimmista
piirteistd. Tama tutkimusperinne korostaa al-
koholitoleranssin ja alkoholiriippuvuuden mer-
kitystd alkoholistisen juomisen kehittymiselle.
Toleranssilla ymmirretddan alkoholin humal-
luttavan vaikutuksen vidhenemistd, kun alko-
holia juodaan toistuvasti. Kehittyvi toleranssi
ehki muuttaa alkoholin vastenmielisten ja pal-
kitsevien ominaisuuksien suhdetta siten, ettd
palkitsevat ominaisuudet korostuvat ajan mit-
taan yhi enemmin. Tdmi saattaa lisdtd alko-
holin kulutusta, kunnes lopulta syntyy fyysinen
riippuvuus alkoholista. Erityisen altis alkoholi-
soitumaan on timin nidkemyksen mukaan ih-
minen, jolle toleranssi ja fyysinen riippuvuus
kehittyvit nopeasti (Tabakoff & Hoffman
1988).

Toleranssi ja fyysinen riippuvuus eivit ku-
vaa tiydellisesti alkoholismia eivitké ole alko-
holismin ldiketieteellisen luokituksen mukaan
edes alkoholismin véalttamattomid kriteereita.
Kisitteet ovat kuitenkin kokeelliselle tutki-
mukselle kiyttokelpoisia, silli sekd ihmisten
etti eldinten toleranssi ja fyysinen riippuvuus
voidaan kuvata ja mitata. Alkoholin juomisen,
humalan, toleranssin ja riippuvuuden vilisid
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kausaalisuhteita koskevien hypoteesien testaa-
minen on siten eldinmalleja kdyttden mahdol-
lista.

Jalostetut juopot

Jotta eldin kavisi alkoholistista, sen alkoho-
lin kdyton tulee tdyttdd erdit ehdot, jotka ku-
vastavat bioldadketieteellistd ndkemystd alkoho-
lismin keskeisistd piirteistd. Eldimen on juota-
va alkoholia vapaachtoisesti ja alkoholin far-
makologisen, keskushermoston kautta vilitty-
vin vaikutuksen, eikd esimerkiksi energiantar-
peen vuoksi. Alkoholin farmakologista palkit-
sevuutta on usein vaikea osoittaa. Mutta ilman
sitd olisi mieletdntd rinnastaa eldimen ja ihmi-
sen juominen ja etsid juomista sditelevia teki-
joitd keskushermostosta. Pitkddn jatkuvan al-
koholin kidyton odotetaan lisidvin myos elidin-
ten toleranssia ja johtavan fyysiseen riippuvuu-
teen (Cicero 1980).

Normaalisti eldimet eivdt alkoholia juuri
juo. Mutta esimerkiksi laboratoriorottien jou-
kossa on aina luonnonoikkuja, joille viina mait-
taa. Kun tillaiset juopot pariutetaan keske-
nddn useiden sukupolvien ajan, alkoholin juo-
mista lisddvit perintotekijat “rikastuvat” ja
saadaan yhdenmukainen, alkoholia juova rot-
takanta. Vastaavalla tavalla rottia voidaan
myos raitistaa. Jalostamisessa kidytetdian samo-
ja menetelmid kuin kotieldinten ominaisuuksia
parannettaessa.

Alkon tutkimuslaboratorion juoppoja (AA)
ja raittiita (ANA) rottia on jalostettu jo yli
viidenkymmenen rottasukupolven ajan. Kun
juopoille rotille tarjotaan hikissddn juotavaksi
vettd ja 10-prosenttista alkoholia, rotat juovat
lahes yksinomaan alkoholia. Raittiit rotat puo-
lestaan valitsevat mieluummin veden. Juoppo-
jen kittaama alkoholimiddrd vastaa ihmiseen
suhteutettuna kahta ja puolta pulloa vikevid
pdivassd. Vaikka alkoholi palaa rotan elimis-
tossd huomattavasti nopeammin kuin ihmisen,
rottien verestd voidaan “ryyppykausien” jil-
keen mitata kdyttiytymiseen vaikuttavia alko-
holipitoisuuksia.

Juoppojen ja raittiiden rottien perimdin on
kerdtty monia alkoholin juomista siitelevid
perintotekijoitd. AA- ja ANA-rottia vastaavat
Yhdysvalloissa kehitetyt runsaasti alkoholia
juovat P-rotat (alcohol-preferring) ja raittiit
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NP-rotat (alcohol-nonpreferring). Samoin on
kehitetty eldinkantoja, jotka eroavat toisistaan
synnynndisen sietokyvyn tai alkoholin vieroi-
tusoireiden voimakkuuden suhteen. Airimuo-
toja edustavien eldinten biokemiallinen ja her-
mofysiologinen vertailu antaa viitteitd jalostet-
tuja ominaisuuksia sditelevistd tekijoista.

Toleranssi lisdd juomista

Monilta keltaisen rodun edustajilta puuttuu
alkoholin ensimmadistd aineenvaihduntatuotet-
ta, asetaldehydid, hajottava entsyymi. Elimis-
toon kertyvi asetaldehydi laajentaa ihon veri-
suonia ja aikaansaa punoitusta (ns. flush-reak-
tio), syddmen tykytystd ja pahoinvointia. Tal-
laiset alkoholin juomista seuraavat elimiston
reaktiot hillitsevdt alkoholin kiyttod eivatka
ainakaan ole omiaan edistimadn alkoholismin
kehittymistd (Schuckit 1985). Kyseinen ent-
syymi puuttuu myo0s raittiilta ANA-rotilta;
luultavasti ne siksi kaihtavat alkoholia. Mika
sitten on kolikon kdantépuoli: miksi AA-rotista
tulee juoppoja?

Koska toleranssilla ja riippuvuudella on kes-
keinen asema alkoholismin maéiritelmissi,
ovat niiden ja alkoholin juomisen viliset kyt-
kennit olleet jatkuvan huomion kohteena myos
eliinmalleja kehitettdessd. Eldinmallit naytti-
vit tukevan hypoteesia, jonka mukaan tole-
ranssi lisdd alkoholin kdytt64: runsaasti juovil-
le AA- ja P-rotille kehittyy sekd akuutti ettid
krooninen toleranssi helpommin kuin raittiille
eldimille (Le & Kiianmaa 1988; Li & al. 1987).

Akuutilla toleranssilla tarkoitetaan yhden
nauttimiskerran aikana havaittua lisddntynyt-
td sietokykyd; krooninen toleranssi kehittyy
jatkuvan alkoholin juomisen my6ta. Toleranssi
riippuu sekd serotoniinia ettd noradrenaliinia
sisdltdvien hermoratojen toiminnasta. Niiden
vilittdjdainejirjestelmien perinnéllinen muun-
telu johtaa yksiloiden vilisiin toleranssin maa-
ran ja kehittymisnopeuden eroihin (Tabakoff
& Hoffman 1987).

Alkoholi vaikuttaa elimistoon kaksivaihei-
sesti: pienet annokset vilkastuttavat keskusher-
moston toimintaa, mutta suurilla annoksilla on
lamauttava vaikutus. Rotissa alkoholin stimu-
loiva vaikutus havaitaan lisdantyvina liikku-
misaktiivisuutena, jota pidetddn alkoholin pal-
kitsevuuden, positiivisten vaikutusten heijastu-



mana. Rotan nousuhumalan mielihyvd maari-
tellidn epdsuorasti kdyttaytymisen perusteella.

Alkoholin suuret, lamauttavat annokset ei-
vit palkitse. Koska toleranssi kehittyy alkoho-
lin lamauttaville, mutta ei stimuloiville vaiku-
tuksille, voidaan muotoilla hypoteesi tolerans-
sin merkityksestd juomisen sditelijand. Sen
mukaan lamauttaville vaikutuksille kehittyva
toleranssi laajentaa stimuloivien, palkitsevien
alkoholiannosten aluetta. Yha suuremmat an-
nokset tuntuisivat miellyttaviltd, koska alkoho-
lin vastenmieliset seuraukset vahenisivat vahi-
tellen. Siksi alkoholia juotaisiin yhd enemman
ja seurauksena olisi fyysinen riippuvuus (Li
& al. 1987).

Ihmisistd puheen ollen on aihetta kysyd,
mikd saa ihmiset haluamaan humaltumista.
Toleranssi lisdd juomista, jos humala on
nimenomainen paamiard. Mutta vaikka paih-
tyminen olisi palkitseva kokemus, mikd saa
ihmisen valitsemaan juuri téllaisen kokemuk-
sen? Kun alkoholismin kehittyminen vie vuo-
sia, miksi halu humaltua pyyhkii tietoisuudes-
ta kaikki tuona aikana kertyvit haitat? Namai
kysymykset osoittavat, miten tirkeitd ovat al-
koholiin liittyvdt odotukset ja arvot (Peele
1986).

Oppiminen vaikuttaa sekd ihmisten ettd
eldinten toleranssiin. Toleranssia voidaan pi-
tdd keskushermoston sopeutumisreaktiona al-
koholin fysiologisiin vaikutuksiin. Pavlovin eh-
dollistamismallin mukaan alkoholin juominen
on ehdoton idrsyke, joka laukaisee reaktion,
toleranssin kehittymisen. Mutta kun alkoholia
nautitaan jatkuvasti samassa ymparistossd,
ympiristo alkaa toimia alkoholin vaikutuksiin
yhdistyviana ehdollisena drsykkeend, joka no-
peuttaa toleranssin kehittymistd. Ymparistois-
sd, joissa alkoholin vaikutuksia ei ole koettu, ei
havaita ehdollistettua toleranssia (Tabakoff
& Hoffman 1987).

Aivolisiakkeen tuottama hormoni, arginiini-
vasopressiini, vaikuttaa oppimiseen, muistami-
seen sekd toleranssin syntymiseen. Jos alkoho-
lia sietdville eldimille annetaan pdivittdin va-
sopressiiniruiske, toleranssi sdilyy, vaikka elai-
met eivit saisi endd juotavakseen alkoholia.
Ilmeisesti vasopressiini ohjaa aivojen noradre-
nergisten ja/tai serotonergisten jarjestelmien
toimintaa. Vaikka vasopressiinin vaikutusta
toleranssiin on tutkittu vasta eldimilla, se saat-

taa avata oven toleranssia saitelevien tera-
peuttisten lddkeaineiden kehittamiselle (Taba-
koff & Hoffman 1988).

Ongelmallinen fyysinen riippuvuus

Akuutin ja kroonisen toleranssin nopea ke-
hittyminen on ominaista runsaasti alkoholia
juoville rottakannoille. Ilmeisesti alkoholin
juomista ja toleranssia sddtelevdt osittain sa-
mat perintotekijdt. Sen sijaan synnynnidinen
sietokyky, ennen alkoholialtistusta mitattu hu-
maltumisherkkyys, ei ennusta eldinten alkoho-
lin kdyttoa.

Biolddketieteellisen kdsityksen mukaan alko-
holisoitumiseen kuuluu toleranssin kehittymi-
sen ja lisdantyvdn kulutuksen myotd syntyva
fyysinen alkoholiriippuvuus. Fyysiselld riippu-
vuudella tarkoitetaan pitkdaikaisen alkoholin
kdyton aiheuttamaa hermoston sopeutumista
alkoholin vaikutuksiin. Jos alkoholi poistuu eli-
mistostd, alkoholiin mukautuneet toiminnat
hidiriintyvit ja ilmenevit vieroitusoireina. Ha-
lu vilttdd vieroitusoireita puolestaan saattaa
ylldpitdd jatkuvaa alkoholin juomista.

Toleranssi ja fyysinen riippuvuus ovat toisis-
taan erotettavia ilmi6itd: luultavasti niitd saa-
televat eri perintotekijdt. Eldinten toleranssin
kehittyminen voidaan estdd, mutta tdma ei
vaikuta vieroitusoireiden ilmenemiseen. Tole-
ranssin kehittyminen ei siis ole fyysisen riippu-
vuuden edellytys (Kiianmaa 1987).

Fyysinen riippuvuus ei ole kuitenkaan ad-
diktiivisen kdyttdytymisen vilttimaton eika
riittdva syy. Fyysinen riippuvuus ei selitd, mik-
si pakonomainen alkoholin tai lddkeaineen
kaytto alun perin alkaa, eikd myoskddn retkah-
tamista pitkdn “kuivan” kauden jilkeen, kun
vieroitusoireista ei endd karsita.

Fyysistd riippuvuuttta on vaikea pitdd ad-
diktion yleispdtevana selityksend siitdkin syys-
ta, ettd eri aineiden aiheuttamat vieroitusoireet
eivit ole homologisia: niiden alkuperd ei ole
hermoston samojen jirjestelmien toiminnassa.
Lamauttavien aineiden, kuten opiaattien, bar-
bituraattien ja alkoholin, aiheuttamat vieroi-
tusoireet eroavat keskushermostoa stimuloi-
vien kokaiinin, amfetamiinin ja nikotiinin ai-
heuttamista vieroitusoireista. Jopa samoin vai-
kuttavat aineet saattavat aiheuttaa tyystin eri-
laisia vieroitusoireita.
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Lisiksi monet lddkeaineet ylldpitavit pakon-
omaista kdyttod aiheuttamatta fyysista riippu-
vuutta. Talloin fyysisen riippuvuuden sijasta
on puhuttu psyykkisesta riippuvuudesta, joka
kdsitteend kuitenkin johtaa ainoastaan hedel-
mattomdan  sielu—ruumis-dualismiin  (Wise

& Bozarth 1987).
Rotta ponnistelee juodakseen

Fyysisen riippuvuuden sijasta alkoholin pa-
konomaista juomista on pyritty selittimédin
instrumentaalisen oppimisen (operanttien op-
pimisen) ndkokulmasta, joka ei kiinnitd huo-
miota elion fysiologiseen tilaan, vaan tyytyy
kuvaamaan kidyttaytymistd sditelevia kokeelli-
sia muuttujia. Samoin kuin B. F. Skinner tutki
eldimen motivaatiota hankkia ruokaa viittaa-
matta eldimen nidlkdin, on addiktiota kuvattu
hylkdadmalld riippuvuuden kisite.

Instrumentaalisella oppimisella tarkoitetaan
tavoitteeseen johtavan reaktiosarjan oppimis-
ta, jota voidaan tutkia ns. skinnerhdkin avulla.
Hikissd eldin saa palkinnon suorittamalla teh-
tavin — painamalla vipua. Kun juoppo rotta
pannaan hikkiin, se painaa vipua aluksi vahin-
gossa tutkiessaan ympdristodan. Mutta pian
rotta oppii, ettd vipua painamalla saa tilkan
alkoholia juodakseen. Alkoholista tulee vahvis-
tava drsyke: alkoholin juominen ja sen vaiku-
tusten kokeminen vahvistavat sitd kdyttayty-
mistd, joka on johtanut alkoholin saamiseen.

Rotta ei ponnistele sammuttaakseen jano-
aan, silld se saa juoda vettd vapaasti. Koska
hdkissd on myos riittdvisti ruokaa, ei eldin
luultavasti tee tyotd alkoholin sisdltimén ener-
giankaan vuoksi. Alkoholi ei palkitse rottaa
siksi, ettd sen saaminen on vilttimatonti elin-
toimintojen ylldpitdmiseksi.

Rotan “juomishimo” tai "motivaatio” hank-
kia alkoholia ilmenee parhaiten silloin, kun
eldimen on opittava painamaan vipua monta
kertaa yhden ainoan pisaran takia. Vaikka pal-
kinto ei ole vilittomasti kisilld, se ylldpitaa
rotan kdyttaytymistd. Juoppo rotta on valmis
painamaan vipua yli tuhat kertaa vuorokau-
dessa saadakseen viinatilkkansa (Hyytia &
Sinclair 1988).

Instrumentaalinen oppiminen on edelleen
elinvoimainen ja kéyttokelpoinen paradigma
lidkeaineen pakonomaisen kdyton kuvaami-
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seksi, mutta se ei tarjoa kuvaustavasta riippu-
matonta selitystd aineen addiktiivisuudelle.
Lédkeaineiden ominaisuuksia vahvistavina ir-
sykkeind on koetettu selittdd niiden tuottaman
euforian avulla. Kovin kattava selitys euforia ei
kuitenkaan ole, silli monet aineet, esimerkiksi
alkoholi ja opiaatit, aiheuttavat myos vasten-
mielisid tuntemuksia. Eldinmalleissa euforiaa
on sitd paitsi vaikea mairitelld.

R. A. Wise ja M. A. Bozarth (1987) ovat
esittineet teorian, jonka mukaan lidkeaineen
“psykomotoriset”, tahdonalaisia toimintoja sti-
muloivat, ominaisuudet ennustavat, toimiiko
aine vahvistavana drsykkeend vai ei. Kiisite
“psykomotorinen stimulaatio” viittaa erdiden
ladkeaineiden aikaansaamaan kognitiivisten
suoritusten paranemiseen. Tdmén vastine eldi-
missd on liikkkumisaktiivisuuden lisdantymi-
nen, joka havaitaan esimerkiksi pienten alko-
holiannosten jdlkeen. Teorian mukaan ldidkeai-
neen stimuloiva vaikutus ja merkitys vahvista-
vana drsykkeend ovat homologisia ilmi6ita: ne
perustuvat samojen hermoratojen aktivoitumi-
seen. Laajin teorian pohjalta muotoiltu hypo-
teesi on se, ettd lddkeaineesta riippumatta ad-
diktiossa on aina kysymys samasta neurobiolo-
gisesta ilmiosta.

Alkoholismin monet geenit

Kukin alkoholia juova eldinkanta edustaa
kddn alkoholismin eldinmalli ei siksi sisdlld
alkoholin kdyttéon vaikuttavien geenien koko
kirjoa. Ensimmdinen viestotutkimus, joka
kiinnitti huomiota alkoholismin perinnollisyy-
den monimuotoisuuteen, oli Ruotsissa hiljat-
tain tehty adoptiotutkimus (Cloninger & Boh-
man & Sigvardsson 1981). Se jakoi alkoholistit
kahteen pdityyppiin, jotka eivit sindnsd kerro
mitddn alkoholisoitumiseen vaikuttavista gee-
neistd, vaan ainoastaan vahvistavat sen yleisen
viisauden, etteivat kaikki alkoholistit ole sa-
manlaisia.

Tutkimuksessa kuvatussa sekd pojille ettd
tyttdrille periytyvassd tyypissd 1 alkoholin
liiallinen kdytt alkaa vasta aikuisena. Ympi-
ristotekijoillda on suuri vaikutus tdmén tyypin
ilmenemiseen: esimerkiksi kasvatusisdn koulu-
tustaso ja juomatavat vaikuttavat alkoholisoi-
tumisriskiin. Sen sijaan vain pojille periytyvis-



sd tyypissd 2 ongelmakidytto alkaa jo nuoruus-
idssd civitkd ympdristotekijit sen kehittymistd
paljoa ohjaa. Tille alkoholistityypille on myds
ominaista impulsiivisuus ja vuorokausirytmien
hdiriot, jotka saattavat liittyd serotoniiniai-
neenvaihduntaan (Linnoila 1986).

Kun alkoholismin geneettinen perusta on
osoittautunut monimuotoiseksi, on aihetta ky-
syd, eivdtko jaottelut viime kiddessd menetd
merkitystddn: eiké mitd tahansa genotyyppid
voitaisi kutsua alkoholistityypiksi? Kylld jossa-
kin mielessi: perintotekijit eivit pakota ketddn
juomaan, ja ithminen voi ryypdta itsensid hen-
giltd perimistddn huolimatta. Tédssd yhteydes-
sd korostuu perimdn ja ympdristétekijoiden
— esimerkiksi alkoholin kokonaiskulutuksen ja
juomatapojen — vuorovaikutuksen merkitys.

Havahtuminen alkoholismin  biologiseen
monimuotoisuuteen ohjaa myds eldinmallien
kehittelya. Hypoteesit, joiden mukaan yksittdi-
set hermoradat tai hermovilittdjdaineet sddte-
levit alkoholin juomista ja sithen liittyvid ilmi-
0itd, ovat osoittautuneet liian yksinkertaisiksi.
C. R. Cloninger (1987) on esittinyt kolmiulot-
teisen, neurobiologisen persoonallisuuden mal-
lin, jonka mukaan alkoholiin suuntautuvaa
kiyttdytymistd ohjaa kolme geneettisesti toisis-
taan riippumatonta jdrjestelmdd. Nadiden jar-
jestelmien perinnéllinen muuntelu voi heijas-
tua alkoholismin biologisena kirjavuutena.

Mallin ulottuvuuksia ovat jarjestelmat, joita
kutsutaan kdyttaytymistd aktivoivaksi, inhi-
boivaksi ja ylldpitiviksi. Juopoilla rotilla pien-
ten alkoholiannosten litkkumisaktiivisuutta li-
sddva vaikutus liittyy kdyttdytymistd aktivoi-
van dopaminergisen jdrjestelmdn toimintaan.
Toleranssi puolestaan ndyttdd riippuvan pi-
kemminkin inhiboivasta serotonergisestd jér-
jestelmdsta. Kayttaytymista ylldpitava
noradrenerginen jirjestelmd helpottaa ehdol-
listumista, joka on tdrked esimerkiksi tolerans-
sin kehittymiselle. Cloningerin keskeinen oival-
lus on se, ettd biolddketieteen ndkokulmasta
alkoholismin etiologiassa on viime kddessi ky-
se persoonallisuuden kausaalisista malleista,
jotka liittyvdt motivaation ja oppimisen neuro-
biologiaan.

Eldinmallien heuristinen merkitys

Kun rotta saadaan juomaan viinaa, ei kiyt-

tokelpoinen alkoholismin eldinmalli ole vield
valmis. Juoppous on rajattava ja pilkottava
selkedsti médritellyiksi ilmi6iksi, jotta mallin
pohjalta laadittuja hypoteeseja voitaisiin testa-
ta kokeellisesti. Ehké ei pitdisikddn puhua al-
koholismin eldinmalleista yleensd, vaan huma-
lan, toleranssin, fyysisen riippuvuuden ja elin-
vaurioiden eldinmalleista, vaikka erdilld naistd
saattaa olla osittain yhteinen geneettinen pe-
rusta. Lisdksi on aina kysymys persoonallisuu-
den yleisistd neurobiologisista muuttujista, joi-
hin alkoholi lisdd uuden ulottuvuuden.
Parhaimmillaan alkoholismin eldinmalleilla
on heuristinen merkitys: ne tarjoavat hypotee-
seja ja kokeellisia lihestymistapoja, joita voi-
daan kdyttdd hyviksi myos ihmistutkimuksissa
ja terapiassa. Toisaalta kliininen ja epidemi-
ologinen tutkimus tarjoavat eldinmallien kehit-
telijoille jatkuvasti uusia ongelmia. Eldinmal-
lien rajaaman alueen ulkopuolelle jid paljon

tyomaata myds toisenlaisille ndkokulmille.
Eldiinmallit eivdt jddnnoksettomadsti selitd,

miksi alkoholia ryhdytiddan juomaan; sen sijaan
ne ennustavat, mitd elimistdssa tapahtuu hu-
malan aikana ja pitkdaikaisen juomisen seu-
rauksena.
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English Summary

Petri Hyytid: Rotan juoppouden rajoilla — eldinmal-
lien ndkokulma alkoholismiin (An experimental perspec-
tive into alcoholism with animal research)

Although it is not possible to study in animals all of the
psychosocial variables that influence alcohol drinking, it
is possible to use animal models to examine fundamental
features about alcohol, including intoxication, tolerance
and withdrawal, positive reinforcement from alcohol, and
the genetic factors related to each of these features.

Studies with animals have helped to indentify factors
which probably are related to the development of alco-
holism in humans. Contrary to the traditional opinion,
physical dependence — i.e. the condition in which with-
drawal symptoms are displayed when alcohol intake is
discontinued — does not seem to be either a necessary or
sufficient condition for addiction. For example, many
drugs can be very reinforcing without necessarily pro-
ducing physical dependence.

There is evidence suggesting, however, that the ability
to develop tolerance rapidly may be related to high
drinking. For instance high drinking rat lines develop
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tolerance especially rapidly. It has been suggested that
the development of tolerance shifts the balance between
the aversive and reinforcing effects of ethanol, enhancing
reinforcement and thus increasing alcohol intake. This
tolerance apparently involves learned responses, because
its development can be linked to the environment in
which alcohol was administered or drunk.

Paradigms of operant psychology have offered useful
perspectives for studying alcohol drinking. Alcohol-pre-
ferring rats readily learn to lever press for ethanol even in
the absence of hunger or thirst. Rats seem to work for
ethanol for its pharmacologic, rewarding effects. This
reward, according to a theory by Wise and Bozarth
(1987), is related to the stimulatory effect that, for in-
stance, causes an increase in activity.

A large-scale adoption study in Sweden suggested two
types of alcoholism: one requiring both genetic disposi-
tion and postnatal provocation, the other developing
regardless of environmental background. It is, therefore,
possible that different animal models will have to be
developed in studying these two types of alcoholism.



