Alkoholi ja aivot

Matti Hillbom

Vaikka ihminen on jo vuosituhansien
ajan humaltunut juomalla alkoholia, tie-
ddmme yllattdvan vahén siitd, mita alko-
holi itse asiassa aiheuttaa aivoissa. Seki
satunnaisen ettad jatkuvan alkoholin kdy-
ton aiheuttamat haitat keskushermostolle
ovat vield sangen huonosti tunnettuja.
Vaikeutena on usein se, ettei huomata
alkoholin myoétiavaikuttavan sairauden
syntyyn silloin, kun se ei sitd suoraan itse
aiheuta. Yleisesti tiedetaan alkoholin ai-
heuttavan maksakirroosia mutta har-
vemmin sité, ettd sairastuminen ja kuole-
vuus tdhan tautiin on vain pieni osa niista
terveydellisistd haitoista, jotka voidaan
nykyisin perustellusti liittdd alkoholin
kéyttoon. Tupakoinnin kohdalla tilanne
on aivan sama. Tupakan poltto kylla
yleisesti tunnustetaan merkittaviksi ter-
veydelliseksi riskiksi. Sen uskotaan ai-
heuttavan keuhkojen laajentumaa ja
keuhkosyopdad. Kuitenkin suurin haitta
tupakoinnista liittyy verenkiertoelimis-
ton tauteihin.

Verrattaessa alkoholia runsaasti kayt-
tavaa viestod raittiiseen viaestoon havai-
taan, ettd alkoholia kidyttavat kuolevat
keskimdidrin 8—12 vuotta nuorempina
kuin raittiit (ks. Brody & Mills 1978).
Kuolinsyind on monia eri tauteja, mutta
suurin tappaja nayttavit olevan sydan- ja
verisuonisairaudet, joiden osuus on 30—50
%. Monet alkoholin suurkuluttajat kuole-
vat tosin alkoholimyrkytykseen, maksa-
kirroosiin ja muihin juopottelun suoranai-
siin seurauksiin, mutta vield suurempi
joukko sairastuu ja kuolee sellaisiin tau-
teihin, joita alkoholi ei suoranaisesti
aiheuta, mutta joiden puhkeamiseen se
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ehka riskitekijané vaikuttaa. Tdsséa artik-
kelissa esittelen katsauksenomaisesti nii-
ta aivosairauksia, joissa alkoholin kayttoa
on pidettédva riskitekijana, seki alkoholin
keskushermostovaikutuksia yleensa.
Kerron myos eri sairauksien yleisyydesta
maassamme ja niistd mekanismeista, joil-
la alkoholi mahdollisesti vaikuttaa taudin
kehittymiseen.

SATUNNAISEN KAYTON HAITAT

Sekd nautituista alkoholim&arista ettd
vksilollisistd eroista riippuen alkoholi
joko stimuloi tai lamaa aivojen toimintaa.
Vaikutuksia voidaan havaita kaikilla kes-
kushermoston organisaation tasoilla. Mie-
lentila yleensd muuttuu vapautuneem-
maksi ja estottomammaksi jo muutaman
ryypyn jalkeen, mutta humalan syvetessa
uneliaisuus ja kontrolloimaton kaytos
lisddntyvat. Horjahtelu aiheutuu alkoho-
lin vaikutuksista niihin hermoratoihin ja
elimiin, jotka séditelevit tasapainoa, sam-
maltelu taas johtuu puheen tuottoa ja
kielen motoriikkaa siditelevien ratojen
hairivista.

Patologinen humala

Patologista humalaa késittelevia tutki-
muksia on viahén, eiki toistaiseksi tiedet4,
kuinka merkittdvd osuus alkoholilla on
tallaisen oireyhtymén aiheuttajana (Hol-
lender 1979). Kuitenkin patologinen hu-
mala voidaan maééiritelld satunnaisesti
nautitun vahéisen alkoholimééirin laukai-
semaksi ohimeneviksi aivojen toiminnan
héirioksi, jolle on ominaista realiteettita-



jun katoaminen, harhat, sekavuus, pitka
uni jdlkeenpdin ja muistamattomuus. Tila
hividd yleensd muutamassa tunnissa
eika riipu nautitun alkoholin méaarasta tai
laadusta.

Alkoholimyrkytys

Alkoholimyrkytys on yleisin myrkytys
maassamme. Alkoholin kdytossd Suomi
sijoittuu téalld hetkelld Pohjoismaista toi-
selle sijalle Tanskan jialkeen, mutta tilas-
toitu kuoleminen alkoholimyrkytykseen
on Suomessa monin verroin yleisempéaa
kuin muissa Pohjoismaissa (Poikolainen
1979).

Raju humala johtaa erittdin harvoin
syvaan tajuttomuuteen, joka yksinomaan
viinasta johtuvana kestdd yleensd vain
muutaman tunnin. Sitd paitsi tdma tila
paremminkin muistuttaa syvaa uneliai-
suutta kuin tajuttomuutta, silla riittavilla
arsykkeilld saadaan myrkytyksen uhri
joko herddmaiaan tai selvédsti torjumaan
hairitsija. Syvempi tajuttomuus viittaa
ldhes poikkeuksetta muuhun sairauteen.
Yleisid ovat esimerkiksi ladkeainemyrky-
tykset ja kalloaivovammat kallonsisdisine
verenvuotoineen.

Krapula

Vaikka krapula on ehkid yleisin ja
ainakin selvimmin tiedostettu akuutin
alkoholin kadyton keskushermostollisista
haitoista, sitd on tutkittu systemaattisesti
sangen vahin. Krapulalla tarkoitetaan
tavallista rajumman, mutta alle vuoro-
kauden mittaisen juopottelun jalkeisena
péivana ilmenevii lievid vieroitusoireita.
Naitd ovat visymys, masentuneisuus,
padnsirky, pahoinvointi, oksentelu, kal-
peus, jano, hikoilu, vapina ja hermostu-
neisuus. Krapulan, kuten vaikeammankin
alkoholivieroitustilan, kehittyminen liit-
tyy olennaisesti humalaan. Voidaan pel-
kistetysti sanoa, ettd mitd syvempi on
humala, sitd pahempi on krapula seuraa-
vana pdivand humalan haihduttua.

Aineenvaihdunnallisia ja hormonaali-
siakin poikkeavuuksia on voitu todeta

elimistossd krapulan aikana, mutta tois-
taiseksi ei ole niilld havainnoilla kyetty
selittdméédn krapulan oireita, joista val-
taosa nayttaa liittyvan alkoholin keskus-
hermostovaikutuksiin (Ylikahri 1977). To-
della tehokas krapulan hoito on vield
keksimatta.

Aivovammat

Humalatilan Kkliiniseen merkitykseen
loukkaantuneen potilaan diagnoosin, hoi-
don ja ennusteen kannalta on vasta aivan
viime vuosina paneuduttu perusteelli-
semmin. Potilaan humalatilaa on paivys-
tyspoliklinikoilla ollut tapana pitda oi-
keusldédkeopillisena ongelmana. Tapatur-
ma-asemien tilastot ovat kuitenkin osoit-
taneet, ettd jos tajuttomuutta pidetdan
alkoholimyrkytyksestd johtuvana, kal-
loaivovammojen diagnosointi ja hoito
usein ratkaisevasti viivastyvit. Sita paitsi
alkoholia runsaasti kdyttaneen leikkausta
tarvitsevan potilaan hoitoon liittyy jouk-
ko erityisongelmia. Niitd ovat potilaan
yhteistoimintakyvyn puute hoidon aika-
na, paivystysleikkausta usein seuraava
vaikea alkoholivieroitusoireisto, nukutus-
vaikeudet, aliravitsemuksesta johtuva hi-
dastunut paraneminen seké alkoholisteil-
la yleisten muiden sairauksien aiheutta-
mat haitat.

Humalatila on useiden tutkimusten
mukaan yleinen 16ydos paivystyspolikli-
nikan aivovammapotilailla. Erdidssi ir-
lantilaisessa aineistossa veressi todettiin
alkoholia 42 %:lla, ja meillda R. Honkanen
ja T. Visuri (1976) 10ysivat alkoholia 47
%:lla tapaturma-aseman aivovammapoti-
laista. Humalatila lisdé selviasti aivovam-
mojen maéaadrdad. Humalassa saadut vam-
mat voivat myo6s olla pahempia kuin
muut. Jo useassa laboratoriossa on eldin-
kokein todettu, etta alkoholi lisdi keino-
tekoisesti aiheutetun aivovamman kokoa.
P&ddhén kohdistuneen iskun aiheuttama
aivoturvotus on pahempi, jos uhri on
humalassa. Ilmién mekanismia ei toistai-
seksi tarkoin tunneta. Alkoholi tunkeutuu
hermosolujen kalvorakenteisiin, ja sen
tiedetdédn myos lisddvian veriaivonesteen
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lapiisevyytta. Mahdollisesti juuri hermo-
solujen kalvorakenteiden haavoittuvuus
lisddntyy humalan aikana, mutta myos
keskushermoston aineenvaihdunnan ja
verenkierron hiiriintyminen voi olla mer-
kityksellista.

Aivoverenkiertohdiriot

Askettiin on julkaistu muutamia tutki-
muksia, joiden mukaan runsas alkoholin
kaytto saattaisi lisdtd riskid sairastua
aivoinfarktiin eli aivoveritulppaan. Aivo-
veritulppa johtaa aivokudoksen paikalli-
seen tuhoon ja usein pysyvaan tyokyvyt-
tomyyteen. Se on yleisin vakavista aivo-
verenkiertohdirioistd ja sairastuvuus sii-
hen lisdidntyy idn myota. Muita herkem-
min sairastuvat henkilot, joilla on veren-
painetauti, sokeritauti, jokin sydénvika,
migreeni tai lilan runsaasti punasoluja
veressddan. Tunnettuja riskitekijoita ovat
myos tupakointi ja ehkéiisypillereiden
kaytto. Satunnaisen tai jatkuvan humalan
merkitys aivoveritulppariskin lisd3djana
on vield varmistamatta.

Helsingin yliopistollisen keskussairaa-
lan alle 40-vuotiaiden aivoveritulppapoti-
laiden joukosta loydettiin sangen monta
sellaista, jotka olivat sairastuneet valitto-
masti rajun humalan paitteeksi (kuvio 1).
Nimenomaan satunnainen raju alkoholin
kaytto saattaa lisdtd riskid sairastua
aivoveritulppaan varsinkin nuoremmissa
ikaluokissa, joissa tauti muuten on harvi-
nainen. Kun verrattiin aivoveritulpan
ilmaantumisen viikkojakaumaa alkoholin
kayton viikkojakaumaan, voitiin havaita
sairastuneita olleen eniten sunnuntaisin,
kun taas humalatilat keskittyvait perjan-
taihin ja lauantaihin. Alkoholin kiyton
jalkeen sairastuneilla oireet havaittiin
yleensid krapulapidivdnd, mutta on mah-
dollista, ettd potilas oli sairastunut jo
humalan aikana. Saattaa olla, ettad tutki-
muksen retrospektiivisestd luonteesta
johtuen osassa tapauksia sairastumisen
yhteys alkoholin kdyttoon jdi toteamatta.
Tasta huolimatta voitiin laskea, etta riski
sairastua aivoveritulppaan rajun satun-
naisen alkoholin kdyton yhteydessad oli
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Kuvio 1. Alle 40-vuotiaiden aivoinfarktipotilaiden
ikd- ja sukupuolijakaumat Meilahden sairaalan
aineistossa 1968—1977
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miehet

naiset

miehet

20 -4

L

mm valittémasti humalatilan péitteeksi ilmaantunut sairasta-
vuus

samaa luokkaa kuin verenpainetaudin tai
ehkéisypillereiden kayton aiheuttama
riski (Hillbom & Kaste 1978).
Verenkierron vilkkaudella, veren hyy-
tymisherkkyydelld ja verisuonien seini-
miamuutoksilla uskotaan olevan merki-
tystd aivoveritulpan kehittymisessi. Hu-
malatilan aikana aivoverenkierron on
voitu todeta hidastuvan. Tadméi ehkd
johtuu siitd, ettd alkoholi lisdd veren
viskositeettid. Jo neljdnnesvuosisata sit-
ten havaittiin Suomessa, ettd punasolut
tarttuvat toisiinsa silloin, kun veressa on
alkoholia (Forsander & Suomalainen
1955), ja tdmi havainto on myohemmin
vahvistettu muualla. My0s verisuonien
seindmaésolujen ja.verihiutaleiden omi-
naisuudet voivat muuttua alkoholin tun-
keutuessa niiden solukalvoihin.

JATKUVAN KAYTON HAITAT

Usein kysytdidn, vahingoittaako jatkuva
alkoholin nauttiminen aivojen toimintaa
pysyvésti. Aiheuttaako alkoholin kdytto
esimerkiksi tylsistymistd? Tunnetaan
joukko aivosairauksia, jotka ovat yleisid
alkoholisteilla, mutta joita alkoholi ei ole
aiheuttanut. Kyseessi voi olla esimerkik-
si jokin peritty rakenteellinen ominai-
suus, joka aiheuttaa sairauden, kun alko-
holia runsaasti kdyttdvd myos syo puut-
teellisesti. Toisaalta alkoholin siedon li-



sddntyminen ja vaikeat vieroitusoireet
merkitsevit pitempiaikaista keskusher-
moston toiminnan héiiriotd ja antavat
aiheen epiilld, ettd pysyvaadkin vauriota
voi kehittya.

Vaikka pieni miidrad alkoholin aineen-
vaihduntaan osallistuvaa alkoholidehyd-
rogenaasientsyymia onkin 16ytynyt ai-
voista, etyylialkoholin ei ole havaittu
palavan hermokudoksessa. Sen sijaan
aivojen aineenvaihdunta hidastuu huma-
lan aikana, miké johtuu ilmeisesti alkoho-
lin hetkellisistd vaikutuksista hermosolu-
jen solukalvoon. Eldinkokeissa todetut
pitempiaikaisen alkoholialtistuksen jal-
keiset muutokset aivojen valkuaisainepi-
toisuudessa ja -synteesissd sekd hermo-
solujen solukalvojen rakenteessa viittaa-
vat siihen, ettd mahdollisesti alkoholi
sindnsid voi aiheuttaa pysyvidkin raken-
teellisia muutoksia hermokudoksessa.
Toisaalta soluviljelmisséd hermosoluja ei
ole kyetty wvahingoittamaan sellaisilla
alkoholipitoisuuksilla, jotka vastaavat
vahvaa humalatilaa, joskin asetaldehydil-
14, etyylialkoholin ensimmaéisella aineen-
vaihduntatuotteella, muutoksia on saatu
aikaan.

Yksittdisid havaintoja on tehty erityyp-
pisten hermosolujen vaurioista alkoho-
lialtistuksen jalkeen. Erdidssi tutkimuk-
sessa rotan poikasilla esimerkiksi havait-
tiin alkoholin merkittdvasti hidastaneen
pikkuaivojen kehittymist&. Tutkimukses-
sa vaikeutena on usein puutteellisen
ravinnon ja alkoholin vaikutusten erotta-
minen toisistaan (ks. Tabakoff & al. 1979).

Sieto ja riippuvuus

Alkoholin siedon lisdantymisté eli tole-
ranssia ei ehkd voida pitdd alkoholin
kayton haittana ellei haitaksi lasketa sita,
ettd yksilo paihtyidkseen tarvitsee yhé
enemmaén alkoholia. Toleranssin ilmaan-
tuminen kuitenkin merkitsee hermoku-
doksen toiminnan mukautumista alkoho-
lin ldsnéoloon ja néin ollen mahdollisesti
myoOs sitd, ettd hermosoluissa on jo
tapahtunut rakenteellisiakin muutoksia.
Toleranssin havidminen véhitellen alko-

holin kdyton lopettamisen jilkeen viitan-
nee naiden muutosten palautuvuuteen.
Psyykkiselld riippuvuudella ymmarre-
tdan ladketieteessi jonkin aineen pakon-
omaista kdyttoa. Psyykkista riippuvuutta
voi esiintyi silloinkin, kun aineen kiyton
lopettaminen ei johda fyysisiin vieroitus-
oireisiin. On ilmeistd, etta pitkahko syva
humalatila aiheuttaa keskeytyessdin kai-
kille jonkinasteisia fyysisen riippuvuuden
oireita. Sen sijaan ei toistaiseksi tiedet4,
kenen kohdalla, milloin ja mistd syysta
psyykkinen riippuvuus alkoholin kayt-
toon voi syntyd. Varmasti alkoholia aina-
kin tarvitaan, mutta voidaan perustellusti
kysyéa, tarvitaanko myos jotain muuta?
Edinburghin yliopiston psykiatrian pro-
fessori R. E. Kendell toteaa, ettd naytto
alkoholismista sairautena on vahdisté ja
jopa Kkyseenalaista. Hinen mielestdin
riippuvuus alkoholiin kehittyy periaat-
teessa samalla tavalla kuin riippuvuus
heroiiniin ja alkoholismin hoito on ollut
kallista ja tuloksetonta (Kendell 1979).

Vaikeat vieroitusoireet

Fyysinen riippuvuus ilmenee vieroitus-
oireina. Jo vuonna 1813 T. Sutton kuvasi
ladketieteellisessd Kkirjallisuudessa juop-
pohulluusoireet sangen tarkasti, mutta
vasta noin 150 vuotta myohemmin var-
mistui késitys, jonka mukaan vieroitusoi-
reet johtuvat nimenomaan humalan kes-
keytymisestd eikéd esimerkiksi aliravitse-
muksesta. Kymmenen viime vuoden ai-
kana vieroitusoireisto on kyetty aiheutta-
maan myos koe-eldimille, ja néissa tutki-
muksissa on paljastunut, ettd oireet joh-
tuvat nimenomaan alkoholien eika niista
muodostuvien aldehydien keskushermos-
tovaikutuksista. Samalla on myds selvin-
nyt, ettd jo muutaman vuorokauden
mittainen syvad humalatila voi aiheuttaa
jopa kouristuksia; ei siis valttamatta
tarvita kuukausien mittaista juopottelua.

Tavallisia vieroitusoireita ovat hikoilu,
vapina, levottomuus, unettomuus, yksit-
taiset tai muutaman tunnin sisdlla sattu-
neet perattidiset tajuttomuus- ja kouris-
tuskohtaukset, harhat, sekavuus, ripuli ja
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kuume. Oireita tulee siis keskushermos-
ton kaikilta tasoilta ja myos autonomises-
ta hermostosta. Aivokuorella tapahtuva
havaintojen analysointi voi olla yhtid
hyvin héiriintynyt kuin aivorungossa si-
jaitseva tajunnan siitelykin. Osa oireista
voi ilmaantua jo silloin, kun alkoholia
vield on hieman veressd, varsinkin jos
pitkddn suurena pysynyt alkoholipitoi-
suus laskee nopeasti hermokudoksessa.
Vieroitusoireet havidviat yleensd viikon
sisédlld alkoholin kdyton lopettamisesta.

Usein ensimmaisené hilyttdvana oiree-
na on tajuttomuus- ja kouristuskohtaus
eli epileptinen kohtaus, joka tuo potilaan
sairaalaan. Alkoholivieroituskouristukset
ilmaantuvat useimmiten 24 tunnin sisalla
viimeisestd ryypysta. Jos kohtaukset tu-
levat yli kahden vuorokauden kuluttua,
on aina epdiltdvd muuta syytd niiden
aiheuttajaksi. Toisaalta niiden ilmaantu-
minen heti alkoholin kdyton paitteeksi ei
suinkaan merkitse sitid, ettd kyseessd on
ainoastaan vieroitustilasta johtuva koh-
taus. Jos se on tullut alle kahden vuoro-
kauden mittaisen juopottelun paitteeksi,
sen aiheuttajaksi useimmiten paljastuu
aivovamma, jokin muu aivosairaus tai
perinndéllinen taipumus. Vieroituskouris-
tuksen saanut olisi heti toimitettava
sairaalaan, silld sielld voidaan potilaan
seurannan ja hoidon lisdksi suorittaa
tarvittavat lisdtutkimukset.

Meilahden sairaalan paivystyspoliklini-
kalle tuotiin vuoden sisdllad tajuttomuus-
ja kouristuskohtauksen saanut potilas 665
kertaa. Selvi alkoholivieroitustila voitiin
havaita 21 %:lla niistd tapauksista, ja
perati 43 %:lla kohtaus oli tullut valitto-
masti ”juhlimisen” jidlkeen. Kaikissa ta-
pauksissa alkoholi oli provosoinut koh-
tauksen, mutta muukin altistava tekiji
voitiin siis todeta noin joka toisella.
Alkoholin kidytosta riippumattomat koh-
taukset jakautuivat tasaisesti kaikille
viikonpaéiville, mutta varsinaiset vieroi-
tuskouristukset kasaantuivat maanan-
taiksi (kuvio 2). Jos vieroituskohtaus oli
tullut vasta yli kahden vuorokauden
kuluttua viimeisestd ryypystd, oli syyni
useimmiten jokin keskushermostoa la-
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Kuvio 2. Alkoholivieroituskouristusten, alkoholin
provosoimien epileptisten kohtausten ja alkoholin
kayttoon liittymé&ttomien epileptisten kohtausten
jakaumat viikonpéiivien mukaan

20

kohtausten prosenttinen osuus

alkoholivieroituskouristukset
————— alkoholin provosoimat epileptiset kohtaukset

--------- alkoholin kdyttéon liittyméattomat epileptiset
kohtaukset

maavan ladkeaineen samanaikainen vai-
rinkaytto.

Kun alkoholivieroitustilasta kéarsiva ei
endi kykene tunnistamaan olinpaikkaan-
sa tai ihmisid ympaérillddn ja nidkee tai
kuulee harhoja, on sairaalahoito tarpeen.
Nykyisin tunnetaan jo lukuisia lddkkeita,
joilla tilaa voidaan tehokkaasti lievittia.
Ehkaé juuri tasta syysta kuolevuus vaikei-
siin vieroitusoireisiin on nykyisin monin
verroin viahdisempéii kuin vield muutama
vuosikymmen sitten. Diagnostinen taito
ja valmius yleissairaaloittemme piivys-
tyspoliklinikoilla on myo6s parantunut.
Alkoholisteilla yleiset haimatulehdus, ai-
vokalvontulehdus, keuhkokuume, kallon-
sisdiset verenvuodot ja aivovammat to-
detaan ja hoidetaan nopeammin kuin
ennen.

Aivorappeuma ja henkinen tylsistyminen

Vaikka toistaiseksi ei ole varmasti voitu
osoittaa, ettd alkoholin kdyttd sindnsi
johtaisi ihmiselld aivokudoskatoon ja tyl-
sistymiseen, on myonnettava, ettd alko-
holin suurkuluttajilla nditd molempia kyl-
14 esiintyy (ks. Parsons 1977). On jopa
véitetty, ettd alkoholia runsaasti kdytta-
neilld tavattaisiin aivokudoskatoa useam-
min kuin maksakirroosia. Alkoholin kay-



ton syy-yhteytta aivorappeumaan on
vaikea osoittaa, silla useat alkoholisteilla
yleiset muut sairaudet, kuten esimerkiksi
aivovammat, ravitsemushiiriot ja maksa-
taudit, voivat myos aiheuttaa sita.

Aivokudoskato voidaan todeta ruu-
miinavauksessa, mutta myo6s elinaikana
ilmakallokuvauksen tai aivojen tietoko-
nekartoituksen avulla. Ne ruumiinavaus-
aineistot, joiden perusteella on viitetty
alkoholin sindnsé aiheuttavan aivokudos-
katoa, ovat olleet valikoituja. Ne ovat
myos késittdneet vanhempia ikaluokkia,
joilla muutenkin jo esiintyy eri syistd
johtuvaa aivorappeumaa ja joilla usein on
takanaan jo pitkad juomishistoria. Kliiniset
aineistotkin ovat yleensi olleet suppeita
ja valikoituja, ja niistd on useimmiten
puuttunut riittdva ja sopiva kontrolliryh-
méa. Vaikka aivorappeumaa on loydetty
sellaisiltakin alkoholisteilta, joilla esimer-
kiksi ei ole maksavikaa, ei selkeésti ole
voitu osoittaa, ettd aivokudoskato olisi
syntynyt alkoholin kdyton aikana ja etta
se olisi pysyvdd tai perati pahenisi
juopottelun jatkuessa. Aivojen tietokone-
kartoitus, joka soveltuu hyvin seuranta-
tutkimuksiin, ratkaissee kuitenkin timan
ongelman ldhitulevaisuudessa.

Vaikeutena alkoholin kdyttoon liitty-
vien aivosairauksien kliinisessd tutkimi-
sessa on luonnollisesti ollut sopivien
menetelmien puuttuminen. Aivojen ai-
neenvaihdunnan mittaaminen on hanka-
laa ja aivoista ei voida ottaa koepalaa
yhta helposti ja turvallisesti kuin maksas-
ta. Ndin onkin ollut pakko tyytya neuro-
fysiologisiin ja -psykologisiin menetel-
miin. Muutoksia aivosdhkotoiminnassa
(EEG) on voitu todeta hieman enemmaéan
alkoholisteilla kuin samanikéisilld verro-
keilla. Aivorappeumaa tai henkista tylsis-
tymista ei kuitenkaan télla tutkimuksella
voida todeta.

Runsaaseen alkoholin kdyttoon liittyva
alyllisten toimintojen heikkeneminen ei
aina ole helposti havaittavissa. Isoaivo-
rappeumaan liitetyssd alkoholistien tyl-
sistymisessi ei ole voitu todeta kaikkien
alyllisten toimintojen heikentyneen. Esi-
merkiksi alkoholistien dlykkyysosaméaéara

on yleensi normaali. Sen sijaan aivovam-
mojen osoittamiseen kehitettyjen herk-
kien neuropsykologisten testien avulla on
alkoholisteiltakin loydetty &alyllisen toi-
mintakyvyn puutteita, jotka voisivat vii-
tata siihen, ettid alkoholi sindnsid olisi
voinut vaurioittaa aivoja. Alkoholistien
testaus on kuitenkin suoritettava riitta-
van pitkdn raittiin kauden jialkeen, jos
aiotaan olla varmoja ilyllisten toiminto-
jen tason laskun pysyvyydesta. Pitka
juomishistoria ja lyhyt raitis kausi lisda-
viat puutosten 10ytymistodennékoisyytta.
Alkoholistin hoitoa suunniteltaessa on
muistettava, ettd mitd enemmaén &alyllis-
ten toimintojen heikentymistd on voitu
todeta, sitd huonommin alkoholisti yleen-
sa kykenee kontrolloimaan juomistaan.

Alkoholin suurkuluttajille on ominaista
huono yleiskunto ja ravitsemustila. Tasta
huolimatta heilld esiintyy melko harvoin
puutteellisesta ravinnosta johtuvia aivo-
sairauksia (ks. Victor & Banker 1978).
Nikotiinihapon ja tryptofaanin puute voi
johtaa isoaivorappeumaan. Tiamiinin
puute taas voi aiheuttaa vaikean, mutta
kapea-alaisen tylsistymisen, jolle on omi-
naista mieleenpainamiskyvyn héavidmi-
nen. Viimeksi mainittuun tautiin sairastu-
vat mahdollisesti herkimmin ne henkilot,
joilla on siihen myods perinndllistéd taipu-
musta.

LOPPUSANAT

Katsauksessani olen pyrkinyt selvitta-
main, ettd riski sairastua moniin vaka-
viinkin aivosairauksiin lisddntyy seka
satunnaisen etti jatkuvan alkoholin kdy-
ton seurauksena. Alkoholiin liittyvia kes-
kushermostohaittoja joudutaan esimer-
kiksi HYKS:n neurologian poliklinikalla
paivittdin pohtimaan usean potilaan koh-
dalla. Useimmiten alkoholi on vain valilli-
sesti vaikuttanut sairauden syntyyn ja
oireet ovat ohimenevii. Tastd huolimatta
potilas voi olla méadrédaikaisesti tyokyvy-
ton, ja harmittavan usein joudutaan
toteamaan pysyviakin tyokyvyttomyys
alkoholin kdyttoon liittyneen vamman tai
sairauden takia.
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English summary

Matti Hillbom: Alkoholi ja aivot (Alcohol and the
brain)

This article reviews the activity of alcohol in the
brain. The epidemiological aspects of brain diseases
frequently encountered among alcohol abusers are
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presented. The article points out that also adoles-
cents and young adults and not only older age-
groups are subject to the increased risk of brain
damage from occasional alcohol intoxication.





