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Jo antiikin aikana todettiin alkoholiriippuvuu-
den ja siihen liittyvien ongelmien esiintyvän
perheittäin ja otaksuttiin, että tämä johtuisi

perinnöllisyydestä. Väestön lisääntynyt alkoho-
linkäyttö suurentaa todennäköisyyttä, että yksi-
löille voi kehittyä alkoholiongelmia ja alkoholi-
riippuvuutta, mutta pitkään on myös tiedetty,
että tämä koskee vain osaa ihmisistä (Goldman
ja Bergen 1998). Yksilölliset altistavat tai suo-
jaavat tekijät voivat olla perinnöllisiä tai ympä-
ristötekijöistä johtuvia. Perinnölliset tekijät vai-
kuttavat harvoin suoraan, vaan ne välittyvät
persoonallisuustekijöiden (kuten kiihokkeidenet-
simiskäyttäytymisen tai impulsiivisuuden), neu-
rofysiologisten muuttujien (herätepotentiaalit
jne.) tai alkoholia metaboloivien entsyymien
muutosten kautta (Kendler 1999). Tietyt geenit
vaikuttavat spesifisellä tavalla, kun taas esimer-
kiksi asetaldehydidehydrogenaasi- eli ALDH-
geeni ja persoonallisuuteen liittyvät geenit ylei-
semmällä tasolla (Goldman ja Bergen 1998). Al-
koholinkäytön komplikaatiot ja fyysinen riip-
puvuus voivat olla seurausta joko itsenäisistä

geneettisistä tai ympäristötekijöistä taikka näi-
den yhteisvaikutuksesta. Huolimatta alkoholi-
riippuvuuden monimutkaisuudesta kyseessä on
sairaus, jossa geenien vaikutus on psykiatrisista
häiriöistä selvimmin osoitettavissa. Tässä artik-
kelissa alkoholismilla tarkoitetaan DSM-IV-tau-
tiluokituksen mukaisesti alkoholiriippuvuutta.

Kaksos- ja adoptiotutkimukset

Kaksos- ja adoptiotutkimukset ovat osoittaneet
alkoholismin periytyvyyden olevan ainakin osit-
tain geneettistä (Gurling ja Cook 1999, Schuckit
1999). Schuckitin (1999) tutkimukset osoittivat,
että alkoholistien ensimmäisen asteen sukulai-
silla on 3–4-kertainen riski alkoholismiin ja että
vaara lisääntyy vielä tästä kaksinkertaiseksi
identtisillä kaksosilla.

Perinnölliset tekijät selittävät 40–60 % alko-
holiriippuvuudesta (Prescott ja Kendler 1999,
Schuckit 1999, True ym. 1999). Alkoholistit
yleensä myös tupakoivat. Nikotiiniriippuvuuden
perinnöllinen komponentti on myös suuri (noin
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60 %), ja se limittyy osittain alkoholiriippuvuu-
den perinnöllisyyden kanssa (True ym. 1999).
Bierut ym. (1998) toteavat, että alkoholiriippu-
vuuteen, kuten moneen muuhunkin keskeiseen
huumeriippuvuuteen, liittyy perheittäinen esiin-
tyminen. Alkoholi-, marihuana-, kokaiini- ja ni-
kotiiniriippuvuudessa esiintyy sekä yhteisiä ym-
päristötekijöitä että kullekin riippuvuudelle spe-
sifisiä, perheisiin liittyviä ympäristötekijöitä.

Merkittävin adoptiotutkimus, jossa on selvi-
tetty alkoholismin riskitekijöitä, on ollut ruot-
salais-yhdysvaltalainen projekti. Se osoitti, että
on olemassa kahta eri alkoholis-
mityyppiä, joita kutsutaan tyyp-
pien 1 ja 2 alkoholismiksi (Clo-
ninger ym. 1981). Jälkimmäinen
on vahvasti perinnöllinen, ja sitä
esiintyy noin 20 %:lla alkoholis-
teista. Siihen liittyy rikollisuutta ja
väkivaltaisuutta humalassa, var-
haista alkoholinkäyttöä ja biolo-
gisten isien alkoholiongelmia. Sitä
esiintyy miehillä, ja heillä on usein
epäsosiaalinen persoonallisuus.
Tyypin 1 alkoholismi, jota esiin-
tyy noin 80 %:lla alkoholisteista, on enemmän-
kin ympäristötekijöistä johtuvaa. Sitä esiintyy
myös naisilla. Nämä havainnot on pystytty tois-
tamaan uudessa yhdysvaltalais-ruotsalaisessa ai-
neistossa (Sigvardsson ym. 1996). Havainto
kahdesta erityyppisestä alkoholismista sopii hy-
vin lukuisiin kaksostutkimuksiin, joiden mu-
kaan epäsosiaaliset piirteet ja rikollinen käyt-
täytyminen liittyisivät nimenomaan perinnölli-
sempään alkoholismityyppiin (Sigvardsson ym.
1996).

Eläintutkimukset

Alkoholisoituneilla hiirikannoilla (joiden jäsenet
valitsevat mielellään häkissä alkoholin veden si-
jasta) on pyritty tekemään alustavia kytkentä-
analyysejä. Niissä etsitään kromosomialueita,
jotka vaikuttavat siihen, miten yksilö reagoi al-
koholiin. Analyysejä on tehty vuodesta 1991
lähtien (Crabbe ym. 1996). Näissä tutkimuksis-
sa kromosomit 1, 4 ja 11 ovat nousseet esiin.
Nämä kromosomit vaikuttanevat mm. vieroi-

tusoireiden voimakkuuteen (Goate ja Edenberg
1998). Kaikkein vahvin on yhteys kromosomiin
4, jossa sijaitsee mm. aineenvaihduntaan kes-
keisesti vaikuttava neuropeptidi Y:n säätely.
Yksi kytkentäanalyyseissä käytetty menettely on
määrittää ns. lod-pistemäärä eli logaritminen to-
dennäköisyyssuhde (logarithm of odds). Se il-
moittaa havaintoaineiston antaman todennäköi-
syyden yhteyden olemassaololle verrattuna to-
dennäköisyyteen sille, ettei kytkentää olisi (de la
Chapelle ym. 1994). Todennäköisyyssuhde 3 on
kytkennän olemassaolon raja-arvo, ja se vastaa

merkitsevyystasoa p = 0.05, jol-
loin lokusten välinen kytkentä on
siis tuhat kertaa todennäköisempi
kuin niiden periytyminen toisis-
taan riippumatta.

Jyrsijöillä tehdyissä tutkimuk-
sissa ovat nousseet esiin alueet,
joilla sijaitsevat GABAA:n alfa 1-
ja 6- sekä gamma 2 -reseptorien
ja eräät glutamaattireseptorin gee-
nipaikat (Buck ym. 1997, Carr
ym. 1999).

Ehdokasgeenitutkimukset

Ehdokasgeeni- eli alleelien assosiaatiotutkimuk-
sissa tiedetään tietyn reseptorin – esimerkiksi
serotoniinireseptorin – paikka ja selvitetään,
esiintyykö alkoholisoituneilla jotain alleeliraken-
nelmaa enemmän kuin alkoholisoitumattomilla.
Ongelmana on, että eri roduilla ja etnisillä ryh-
millä voi olla suuriakin eroja alleelien esiintymi-
sessä ilman, että ne liittyvät tutkittuun sairau-
teen. Tämä asia johti harhaan esimerkiksi myö-
hemmin mainitussa D2-dopamiinireseptorigee-
nin A1-alleelia koskevassa tutkimuksessa, kun
keltaisen ja mustan rodun edustajilla esiintyi
tätä alleelia kaksinkertaisesti ja joillain intiaani-
roduilla jopa kolminkertaisesti valkoiseen ro-
tuun verrattuna (Gelernter ym. 1993).

Alkoholia metaboloivien entsyymien geeni-
muutoksia on tutkittu eniten alkoholismissa.
Eristämällä aldehydidehydrogenaasigeeni on to-
dettu mutaatio, joka muuttaa voimakkaasti juo-
miskäyttäytymistä aiheuttaessaan aasialaisella
rodulla tavattavan, antabusreaktion kaltaisen
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vaikutuksen). Näille henkilöille kehittyy alko-
holista takykardiaa, hikoilua ja pahoinvointia,
ja he ovat selvästi vähemmän alttiita alkoholi-
soitumaan. Tätä mutaatiomuotoa esiintyy noin
35 %:lla aasialaisista, mutta vain 7 %:lla niistä,
joilla on alkoholin aiheuttama maksasairaus
(Shibuya ja Yoshida 1988). Toisen tutkimuksen
mukaan japanilaisessa väestössä kyseistä mutaa-
tiota esiintyy 30 %:lla mutta alkoholisteista vain
6 %:lla (Higuchi ym. 1992). Vaikka aldehydide-
hydrogenaasigeeni ALDH2-2 suojaa alkoholis-
milta, on alkoholismi lisääntynyt kymmenen
vuoden aikana Japanissa tässä
mutaatioryhmässä nollasta muu-
tamaan prosenttiin (Higuchi ym.
1994). Tätä mutaatiota ei esiinny
valkoisen rodun edustajilla, ja
näin on kiinnitetty enemmän huo-
miota alkoholidehydrogenaasiin
(ADH). On näyttöä siitä, että
ADH2- ja ADH3-geenit tuottaisi-
vat asetaldehydiä tavallista nope-
ammin ja estäisivät yhdessä
ALDH2-2:n kanssa alkoholin run-
saan juomisen (Salaspuro ym.
1998). Whitfield (1997) esittää katsauksessaan,
että variantti ADH2-2 vähentäisi alkoholiriip-
puvuuden vaaraa mutta lisäisi alkoholimaksa-
sairauden riskiä.

Kaikkein ristiriitaisin geneettinen löydös al-
koholismissa on ollut D

2
-dopamiinireseptorigee-

nin A1-alleelin paikka. Blum ym. (1990) totesi-
vat viime vuosikymmenen alussa merkitsevän
yhteyden tämän alleelin ja vaikean alkoholis-
min välillä. Sen jälkeen on julkaistu useita kym-
meniä tutkimuksia, joista osa on tukenut löy-
döstä, osa ei (esim. Parsian ym. 1991, Gelernt-
ner ym. 1993). Schuckitin (1999) katsauksen
mukaan enemmistö tutkimuslöydöksiä on ollut
negatiivisia, mutta toisessa tuoreessa katsauk-
sessa päädytään päinvastaiseen kantaan (Goate
ja Edenberg 1999). Ihmisen koko perimän kyt-
kentäanalyysilöydökset esimerkiksi COGA-
projektissa (Collaborative Study on the Gene-
tics of Alcoholism) eivät tue kyseistä havaintoa
(Schuckit 1999).

Myös serotoniinin kuljettajaproteiinin geenin
(SLC6A4) lyhyt alleeli on noussut esiin epäso-

siaalisen alkoholismin assosiaatiotutkimuksissa,
mutta sen osuutta eivät kytkentäanalyysilöydök-
set ole myöskään tukeneet (Hallikainen ym.
1999).

Tuorein ehdokasgeeni liittyy miehen Y-kro-
mosomin haplotyyppirakenteisiin (lähekkäin si-
jaitsevat ja yhdessä periytyvät polymorfismira-
kenteet), joita Itä-Suomessa ja Kainuussa synty-
neillä miehillä pitäisi olla enemmän kuin muual-
la Suomessa syntyneillä heijastumana itäisistä
geenivaikutteistamme (Kittles ym. 1998). Nämä
löydökset eivät kuitenkaan ole liittyneet miten-

kään epäsosiaaliseen persoonalli-
suuteen, tyypin 2 alkoholismiin tai
kiihokkeidenetsimiskäyttäytymi-
seen. Tutkijoiden mukaan nämä
haplotyyppien alaryhmät selittäi-
sivät alkoholismin geneettisestä
vaihtelusta 15 % ja kokonaisvaih-
telusta 7 % suomalaisilla miehillä
(Kittles ym. 1999). Y-kromoso-
miin ja tyypin 2 alkoholismiin
(miehiin rajoittuva alkoholismin
muoto) otaksuttavasti liittyvät ge-
neettiset seikat (serotoniini 1B

-muutokset) lienevät ainoat tätä nykyä tunnetut
geneettiset seikat, jotka selittävät miesten suurta
osuutta alkoholisteista. Naisten ja miesten suh-
dehan on ollut noin 1/4–1/10. Viime vuosina
länsimaissa on tosin korostunut naisten alko-
holismin lisääntyminen.

Schuckit (1999) on useita vuosia tutkinut
ansiokkaasti vasteita alkoholin vaikutuksiin.
Hänen mukaansa ne nuoret aikuiset, jotka kes-
tävät hyvin alkoholia (eivät saa huojunta- tm.
reaktiota samasta alkoholimäärästä kuin muut),
olisivat vaarassa alkoholisoitua. Myös heidän
biologinen isänsä on usein alkoholisti. He juo-
vat jo nuoresta pitäen suurempia määriä pääs-
täkseen humalaan. Alustavissa tutkimuksissa se-
rotoniininkuljettajaproteiinin geenin LL-muutos
(pitkä) ja GABAA:n alfa 6 reseptorigeeni liittyi-
vät henkilöihin, joilla oli ollut vähäinen humal-
tumistaipumus 20 vuoden iässä ja jotka 35 vuo-
den iässä olivat usein alkoholisoituneet. Seroto-
niini 2A- tai 2C-reseptorien geenien muutokset
eivät liittyneet tähän (Schuckit ym. 1999). Tut-
kijoiden mukaan tätä havaintoa on pidettävä

Alkoholiriippuvuuden perinnöllisyys

”Epäsosiaaliset
piirteet ja
rikollinen

käyttäytyminen
liittyisivät nimen-
omaan perinnölli-

seen alko-
holismiin.”



488

toistaiseksi alustavana. Myös esimerkiksi neu-
ropeptidi Y:n ja muiden serotoniinireseptorei-
den geenien sekä toisiolähettisysteemeihin liitty-
vien geenien muutokset voivat olla mukana vai-
kuttamassa (Schuckit 1999).

Sisarusparien kytkentäanalyysit

Logaritmisen riskisuhdeanalyysin ohella käyte-
tään toista kytkentäanalyysimenetelmää, nonpa-
rametrista alleelien jakautumismenetelmää. Sitä
pidetään yleensä merkittävimpänä kytkentä-
analyysimetodina. Viime vuosina
sen avulla on tehty esimerkiksi al-
koholiriippuvuuden perinnöllisiä
tutkimuksia. Siinä mitataan toden-
näköisyyttä sille, että molemmat
alkoholisoituneet sisarukset ovat
perineet saman geneettisen merk-
kijaksoalleelin kummaltakin van-
hemmaltaan. Alkoholiriippuvuus-
geenin olemassaolo paljastuu, kun
nk. IBD-alleelien (identical by
descent) jakautuminen sisarusten
välillä ylittää oletetun 50 %.

Suomalaisessa alkoholisoituneiden sisarus-
parien kytkentäanalyyseissä on todettu kromo-
somin 11 lyhyemmässä haarassa sijaitsevan
tryptofaanihydroksylaasi- eli TPH-geenin yhte-
ys alkoholismiin ja impulsiiviseen itsetuhoisuu-
teen (Nielsen ym. 1998). Kyseiset henkilöt oli-
vat pääasiassa tyypin 2 alkoholisteja. Tutkijat
katsovat, että toiminnalliset muutokset itse
TPH-geenissä tai sen lähellä olevassa paikassa
näyttäisivät altistavan joitain yksilöitä alkoho-
lismille ja myös impulsiiviselle itsetuhoisuudelle
(Nielsen ym. 1998, Rotondo ym. 1999).

Toinen, ilmeisesti vielä tärkeämpi sisaruspa-
rien kytkentäanalyysilöydös on todettu suoma-
laisesta aineistosta kromosomissa 6. Kyseessä on
serotoniini 1B:n (HTR1B) yhteys epäsosiaaliseen
alkoholismiin (Lappalainen ym. 1998). Seroto-
niini 1B:tä kutsuttiin vielä muutama vuosi sit-
ten serotoniini 1D beetaksi (Lappalainen ym.
1995). Paikka, joka vaikuttaa epäsosiaaliseen al-
koholismiin eli epäsosiaaliseen persoonallisuu-
teen ja siihen kiinteästi nivoutuvaan tyypin 2
alkoholismiin, on mahdollisesti hyvin lähellä

tätä kromosomin lyhyemmän haaran paikkaa
13–15. Toinen mahdollisuus on, että vielä löy-
tymätön toiminnallinen alleeli sijaitsee itse sero-
toniini 1B -geenissä (Lappalainen ym. 1998).
Esimerkiksi serotoniini 1B -löydös todettiin
myös pimaintiaaneilla, jotka ovat tulleet erityi-
sen tunnetuiksi aikuistyypin diabeteksen run-
saasta esiintyvyydestä. Joka toinen pimaintiaani
on myös alkoholisti, ja noin 20 %:lla on tässä
heimossa epäsosiaalinen persoonallisuus.

Serotoniini 1B:n tekee kiintoisaksi ihmisen
tyypin 2 alkoholismissa se, että serotoniini 1B:n

suhteen poistogeeniset hiiret tule-
vat hyvin aggressiivisiksi (Sandow
ym. 1994) ja myös viinanhimoi-
siksi (Crabbe ym. 1996), eli niissä
ilmenee samoja piirteitä kuin epä-
sosiaalisilla alkoholisteilla.

Myös GABA-reseptorit ovat
nousemassa vahvasti esiin. Alusta-
vassa sisarusparien kytkentäana-
lyysissä GABRG2:lla (GABAA:n
gamma 2 -reseptorigeeni) kromo-
somin 5 pitkässä haarassa todettiin
olevan merkitsevä yhteys alkoho-

lismiin (Radel ym. 1999). Ihmisen koko genomin
kartoituksissa GABA-reseptorien alueiden on
otaksuttu olevan yhteydessä alkoholismiin.

Alkoholihimoon vaikuttava uusi lääke nalt-
reksoni on opiaattireseptoriantagonisti. Sisarus-
parien laajoissa kytkentäanalyyseissä ei ole kui-
tenkaan saatu mitään näyttöä siitä, että opiaat-
tireseptorien geenien muutokset olisivat alkoho-
lismin taustalla (Bergen ym. 1997). Tämä tukisi
sitä, että naltreksonin vaikutus olisi sekundaa-
ristä ja liittyisi johonkin muuhun biologiseen te-
kijään. Monilla välittäjäaineilla, mm. dopamii-
nilla, on kytkentöjä opiaattireseptoreihin (Salas-
puro ym. 1998).

Laajasta yhdysvaltalaisesta monikeskustutki-
muksesta COGA-projektista ei ole tähän men-
nessä julkaistu sisarusparien kytkentäanalyysejä,
mikä johtuu ilmeisesti siitä, että hankkeessa on
tutkittu pääasiassa tyypin 1 alkoholismia, jossa
ei juuri tavata alkoholisoituneita sisaruspareja
toisin kuin tyypin 2 alkoholismissa. Intiaanipro-
jektista on kuitenkin ilmestynyt yksi sisaruspa-
rien kytkentäanalyysi (Lappalainen ym. 1998).
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Ihmisen koko genomin kartoitukset

Edellä mainitussa COGA-projektissa on käytet-
ty kytkentäanalyysiä koko perimän paikantami-
seen. Siinä on tullut esiin kromosomin 4 paikka
lähellä alkoholidehydrogenaasin geeniä, mikä
näin näyttää olevan alkoholismilta suojaava te-
kijä (Reich ym. 1998). Projektin kytkentäana-
lyysilöydökset viittaavat myös kromosomeihin
1 ja 7 ja jossain määrin kromosomiin 2, joilla
näin olisi alkoholismille altistava vaikutus. Li-
säksi löydettiin kytkentä kromosomiin 16 koh-
talaisesti ja pahasti alkoholisoitu-
neiden ryhmissä. On syytä huo-
mioida, että COGA-projektissa on
ilmeisesti tutkittu lähes yksin-
omaan tyypin 1 alkoholisteja. Toi-
saalta Schuckitin ym. (1999) mu-
kaan epäsosiaaliset alkoholistit
puuttuvat tästä aineistosta.

Toinen tärkeä kytkentäanalyysi-
aineisto on peräisin Yhdysvaltain
Alkoholitutkimuskeskuksesta
(NIAAA). Se koskee eräitä Ameri-
kan intiaaniheimoja (Long ym.
1998). Tässä tutkimuksessa korostuivat kromo-
somien 4 ja 11 paikat. Kromosomissa 11 havait-
tiin geenikytkentä paikassa, joka on lähellä
DRD4-dopamiinireseptoria ja tyrosiinihydroksy-
laasigeeniä. Geenikytkentää todettiin myös kro-
mosomissa 4 lähellä GABAA:n beeta 1 -resepto-
rin sijaintia. Yhteneväisesti COGA-projektin pää-
asiallisesti valkoisista perheistä tehdyn tutkimuk-
sen kanssa Long ym. löysivät kromosomista 4
läheltä alkoholidehydrogenaasigeeniä, toisen alu-
een, joka kytkeytynee suojaaviin tekijöihin.

Kolmas tärkeä kytkentäanalyysiaineisto koos-
tuu suomalaisista väkivaltaisista alkoholisteista,
heidän ensimmäisen ja toisen asteen sukulaisis-
taan sekä normaaleista verrokeista. Siihen kuu-
luu 1 000 henkilöä ja noin 150 alkoholistisisa-
rusparia. Aineistosta on tehty viime vuosina laa-
joja kytkentäanalyysejä parillasadalla merkki-
jaksolla NIAAA:n molekyyligeneettisessä labo-
ratoriossa. Analyysit viittaavat alustavasti tyy-
pin 1 ja 2 alkoholismin geneettisiin eroihin,
mikä sopii otaksumaan, että kyse olisi eri sai-
rauksista.

COGA-projekti on laajentanut tutkimuksia
aivojen herätepotentiaaleihin. Henkilöiden, joil-
la on matala P3-amplitudi, on vaikea erottaa
merkittäviä ärsykkeitä vähemmän merkittävistä
(Begleiter ym. 1998). Viimeaikaiset tutkimukset
ovat toistuvasti osoittaneet, että P3/P300-herä-
tepotentiaali on epänormaali alkoholisteilla ja
myös abstinenssitilassa. Tällaiset tulokset viit-
taisivat siihen, että matala P3-amplitudi esiintyy
jo ennen runsasta juomista ja voisi olla periyty-
vää. Koko perimän paikantamistutkimuksissa,
jossa etsitään kytkentöjä alkoholismiin, on saa-

tu viitteitä merkitsevästä kytken-
nästä P3-variaation sekä kromo-
somien 2 ja 6 välillä. Lisäksi on
viitteitä kromosomeihin 5 ja 13.
On kuitenkin epäselvää, mitkä
geenit vaikuttavat P3-amplitudiin.

Alkoholismin perinnöllisyyden
selvitys etenee nopeasti. Pyrki-
mykset paikantaa tarkasti ja lo-
pulta eristää alkoholismin eri alt-
tiusgeenejä johtanevat lähivuosina
tuloksiin. Geeniprojekteja on edis-
tänyt koko ihmisen perimän sys-

temaattinen tutkiminen ja se, että apuna on voi-
tu käyttää hiirimalleja.

Ehkäisy ja perinnöllisyys

Perinnöllisten tekijöiden osuutta alkoholismissa
ei pidä liikaa painottaa, koska ilmeisesti on kyse
vain alttiuden jonkinasteisesta lisääntymisestä.
Ympäristötekijöiden merkitykseen viittaa jo
edellä mainittu havainto, että aldehydidehydro-
genaasin toiminnallisen puutoksen omaavillakin
esiintyy alkoholismia ja että alkoholismi on li-
sääntynyt tässäkin ryhmässä kymmenen viime
vuoden aikana Japanissa.

Schuckitin (1999) mukaan jo saatu geneetti-
nen tieto antaa aihetta korostaa alkoholistien
lapsille sitä, että heillä on mahdollisesti suuren-
tunut alttius vakavaan alkoholismiin ja että ris-
kiä voidaan välttää joko täydellisellä pidättäy-
tymisellä alkoholista tai ainakin vähentämällä
kokonaiskäyttöä. Kaikkia alkoholistien jälkeläi-
siä ei kuitenkaan tarvinne ahdistaa alkoholis-
min vaaroista puhumisella. Alustavasti on saatu

Alkoholiriippuvuuden perinnöllisyys

”Suurimmassa
alkoholisoitumis-

vaarassa ovat
erityisesti nuoret,

jotka kestävät
suuria määriä

alkoholia
humaltumatta.”
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viitteitä siitä, että suurimmassa alkoholisoitu-
misvaarassa ovat erityisesti nuoret, jotka kestä-
vät suuria määriä alkoholia humaltumatta, ja
nuoret pojat, joilla on myös alttius kiihokkei-
den etsimiseen ja impulsiivisuuteen (Schuckit
ym. 1998). Kyseisessä aineistossa käyttäytymi-
sen kontrolloimattomuus ja heikko reagointi al-
koholiin tuntuisivat kuitenkin olevan pitkälti
toisistaan riippumattomia tekijöitä. On syytä
kuitenkin huomioida, että Schuckitin aineistos-
ta puuttuivat tyypin 2 alkoholistit. Heikon kont-
rollin omaavat nuoret vastannevat pitkälti var-
hain alkanutta tyypin 2 alkoholismia (Virk-
kunen ja Linnoila 1997). Näiden henkilöiden
pitäisi juuri olla käytöshäiriöisiä, yleensä mies-
puolisia nuoria. Ainakin osasta heistä tulee epä-
sosiaalisia alkoholisteja, jotka myös kestävät

humaltumatta suuria määriä alkoholia. Ilmei-
sesti nämä riskiryhmät tulevat tarkentumaan lä-
hivuosina ilman tarkempia geneettisiä osoitti-
miakin.

Kun alkoholiriippuvuuden (sekä tyypin 1 että
tyypin 2) tärkeimmät spesifiset geenit lähiaikoi-
na ilmeisesti paikannetaan ja eristetään, kyettä-
neen löytämään myös uusia alkoholismin kehit-
tymiseen liittyviä ympäristötekijöitä. Tämä tieto
yhdessä uusien viinanhimoon vaikuttavien hoi-
tojen (naltreksoni- ja Euroopassa laajasti käy-
tössä oleva akamprosaattilääkitys ym.) kanssa
mahdollistanee tulevaisuudessa yhä paremman
ja kokonaisvaltaisemman kliinisen ja psyko-
sosiaalisen ehkäisyn ja hoidon alkoholiriippu-
vuudessa (Salaspuro ym. 1998).
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