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Innledningsvis vil vi ta for oss noen sitater (1) av kjente norske eksperter og laerebokforfattere
for & vise hvordan alkoholisme (2) oppfattes innen den medisinske modellen som en sykdom. Vi
vil ta for oss noen av de fenomener som inngér i denne oppfatningen og papeke deres karakter av
myter. Noen mulige motargumenter fra tilhengerne av sykdomsmodellen vil bli tatt opp og droftet
kort. Innledningen vil avsluttes med en kort redegjorelse for var faglige tilnaermingsmaéte til dette
feltet. Innledningen er en ramme for det som er artikkelens hovedinnhold, en kritikk og diskusjon, pa
grunnlag av nyere vitenskapelige studier (3), av noen sentrale myter innenfor alkoholistbehandling og:
forstaelse. Vi tenker her pa tenning/kontrolltap og «en gang alkoholiker, alltid alkoholiker», samt at
alkohol virker spennings eller angstreduserende.

Alkoholisme som sykdom

«Alkoholisme har en evne til a redusere spenning, usikkerhet, angst og skyldfelelse, og tilsynelatende
fremme den menneskelige evne til kontakt og trivsel.» (Rettestol, 1976, s. 165) «Det sentrale trekk ved
alkoholismen og dermed ogsa det viktigste poeng i definisjonen Av den, er at den er en tilstand hvor
individet har mistet kontrollen over sitt alkoholkonsum, bade ved at han ikke kan stoppe & drikke for
han er blitt beruset og fortsatt ma holde denne beruselsen ved like. Dette tapet av kontroll bestér altsa
i minst to forskjellige mekanismer. Den ene bestar i at alkoholikeren enten har fétt for vane a drikke
regelmessig og ikke kan greie seg uten alkohol, den andre i at han ureflektert og impulsivt lindrer
personlige spenninger med a drikke.» (Sundby 1970, s. 53. Jfr. ogsa Rettestol 1976, s. 168).

«Den kritiske fase kjennetegnes ved tap av kontrollen over den aktuelle drikking. Pasienten ma ga
videre hvis han forst har tatt et glass - tenning. Han md innta nye mengder alkohol dagen derpa for &
unnga abstinens symptomer - reparering.» (Kringlen 1975, s. 224.)

«Han (alkoholikeren) har det som kalles tenningsreaksjon pa alkohol, og denne ytrer seg ved at
det selv etter lang tids avhold oppstar et ukontrollert begjeer etter mer ved ny og minimal tilfersel. I
det videre forlgp mister han kontrollen over hvor meget og hvor lenge han drikker. Hos enkelte inntrer
toleransepkning og abstinensplager som uttrykk for fysisk tilvenning.» (Sundby i Strem 1973, s. 411.)

«De forhold som hittil er beskrevet er de sentrale symptomer, eller kriterier pa alkoholisme.

Nar disse foreligger er vedkommende alkoholiker, uansett hvilke komplikasjoner drikkingen matte
medfore, og uansett om vedkommende fortsetter a drikke eller stopper. Som AA uttrykker det: «<En
gang alkoholiker, alltid alkoholiker». (‘Th. Kjelstad 1976, s. 128.)

«Man ma fra forste stund av vaere klar over at en alkoholiker aldri kan bli en mateholdsmann.
Hans eneste alternativ til alkoholisme er totalavhold.» (Rettestgl 1976, s. 202.)

Vi skal i denne artikkelen ta for oss to fenomener som blir betraktet som svert sentrale for
forstaelse, forklaring og behandling av alkoholisme. Det forste fenomen vi skal ta opp er hypotesen om
at alkohol virker spenningsreduserende (angstreduserende) (4). Denne «sannhet» har karakter av en
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myte. En terapeutisk implikasjon av myten bestar i at den styrer fokus i retning av situasjonsspesifikke
variabler som opprettholder drikkingen, men attribuerer drikkingens arsaker til spenningsreduksjon,
dvs. har en tilslorende effekt. (Miller 1976, s. 12.) En «virkelig» spenningsreduksjon avhenger av at
alkoholikeren laerer a knytte de enskede emosjoner til drikking av alkohol.

Det andre er en «mekanisme» som stikkordmessig kan uttrykkes ved: tenning, kontrolltap, samt
slagordet «en gang alkoholiker, alltid alkoholiker». (Jfr. sitatene ovenfor.)

Denne «sannhet» vil vi betrakte som en myte (Jfr. Sobell, Sobell og Christleman 1972), og bruke
en stor del av artikkelen for & argumentere for dette. I leereboker blir denne «sannhet» som regel
framstilt i en absolutt form. Vi mener det er viktig a korrigere denne framstillingen fordi den i en
del tilfelle har alle muligheter for & virke antiterapeutisk, nemlig som en selvoppfyllende profeti. (Jfr.
Eriksen 1976 a, s. 101, Ullmann og Krasner 1975, s. 95 - 96. Watzlawick 1976, s. 229.)

Nar innprentningen av denne myten fungerer pa det viset at personen ikke smaker alkohol,
virker den funksjonelt. Men hvis personen forst smaker alkohol, virker den antiterapeutisk ved 4 ha
karakter av en selvoppfyllende profeti. Det sistnevnte forsterkes ved oppfatningen av alkoholisme som
en sykdom. Det virker ytterligere ansvarsbefriende for egen atferd, fordi sykdom kan en ikke ha ansvar
for (vanligvis). Myten tilslorer de situasjonsspesifikke variablers kontrollerende effekt pa drikking
og attribuerer arsakene til en sykdom. Robinson pépeker dette i sin artikkel fra 1972 med tittelen:
«The alcohologist’s addiction. Some implications of having lost control over the disease concept of
alcoholism” (5), og Verden og Shatterley (1971, s. 331) «suggests that the wider implications of the
diseases concept of alcoholism have progressively created a potential hindrance to the advancement of
scientific knowledge concerning alcohol abuse. »

Motargumenter pa ovenforstaende synspunkter kan besta av f.eks. noen av de som Th. Kjolstad
(1976b) og V. Ullmann (1976) bruker i sitt svar til F. Duckerts utmerkede artikkel i Dagbladet av 17.
des. 1976.

1 Alkoholikere er definert som de som viser «manglende kontroll» og («tenningsreaksjon».
«Forspker med a leere kontrollert drikking er bare en gjentagelse i kontrollerte former av det alle
alkoholikere har utprovd fra tidenes morgen, og sier oss bare at hvis en stopper opp for en er
kommet for langt (dvs. blitt alkoholiker i var mening), kan misbruk av alkohol modifiseres.»

2 Det «normale drikkemenster som alkoholikere har etablert ifolge engelske og amerikanske
studier, utgjor ikke det normale i Norge.

3 Det er store forskjeller mellom eksperimentelle og naturlige drikke situasjoner.

Et fenomen utgjor en sannhet nar mange opplever den inntil de tror pa den. «Vitenskapen» kan
ikke rokke ved dette.

5  «Viunderstreker ogsa til enhver tid at det er pasienten selv som mé ha ansvaret for sin atferd
med hensyn til alkohol.»

6  Det er hasardiest & la alkoholikeren selv forseke & «drikke med mate» uten terapeutisk hjelp.

E Duckert svarer selv glimrende pa de ovennevnte synspunkter i Dagbladet jan. 1977) som
anbefales lest i sin helhet. Vi vil i tillegg kort bemerke folgende:

Ad A. Synspunktet baserer seg pa en sirkeldefinisjon som i sitt utgangs punkt ikke er falsifiserbart
og dermed uvitenskapelig (6) (Jfr. Verden og Shatterley 1971).

Ad B. Nar det gjelder etablering av normale drikkemeonstre hos alkoholikere, er det prinsippene
og metodene som er betydningsfulle, ikke at der «<normale drikkemeonster» varierer fra land til land.
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Ad C. Forskjellene mellom sakalte «naturlige» situasjoner og eksperimen telle situasjoner er et
gradsfenomen (7) som bestar i at eksperimentator (terapeuten) har mindre (eller ingen) kontroll
over betingelsene i den «naturlige» situasjon i forhold til den eksperimentelle. Poenget er imidlertid
at personen (alkoholikeren) alltid er kontrollen av sine forsterkningsbetingelser uansett hvor han
befinner seg. (Jfr. Eriksen 1976 a og b.)

Ad D. Kjolstad blander her sammen to nivaer, nemlig «sannhet» i en slags dagligdags mening
(intersubjektivitet) og i en vitenskapelig («objektiv») mening. I det forste tilfelle er det nok at mange
eller alle mener der samme ut fra opplevelse og tro (f.eks. at «jorda er flat» eller «en gang alkoholiker,
alltid alkoholiker»). I det andre tilfellet vil en «vitenskapelig holdbar observasjon» kunne utgjore en
falsifisering av den gamle «sannhet» og eventuelt skape en ny vitenskapelig «<sannhet» (f.eks. at «jorda
er rund», eller «en gang alkoholiker, ikke alltid alkoholiker) som ettertiden kan vise var mer riktig
«objektivt» sett enn den gamle oppfatningen.

Ad E. Sitatet star i skarp kontrast til troen pa alkoholisme som sykdom som tidligere sitert. Det er
en logisk inkonsekvens & hevde at manglende kontroll og tenningsreaksjon er hovedsymptomene pa
(«gamma») alkoholisme pr. definisjon, samtidig som en ogsa hevder at det er pasienten selv som ma ha
ansvaret for sin atferd med hensyn til alkohol.

Ad F. Vi er sterk enige med V. Ullmann at det er hasardiest 4 la alkohol ikeren selv forseke a
drikke med mate uten terapeutisk hjelp. Samtidig er vi ogsa av samme mening som F. Duckert (1977
b) nar hun hevder at vi bor starte opp med forsek ogsa her hjemme sa fon som mulig. @nsket om mer
forskning ytres ogsd av V. Ullmann som karakteriserer alkoholikeren som vért helsevesens stebarn.

Viér malsetting i denne artikkelen er a referere og diskutere vitenskapelige studier som falsifiserer
mytene som sarpreger oppfatningen av alkoholisme som sykdom. (8)

Ved hjelp av en analogi kan vi si at hvis myten bestar i at alle mennesker er hvite, sa er det nok a
vise at en (eller et fatall) er sorte for a avlive myten vitenskapelig. Vi pastar selvfolgelig ikke at alle er
sorte, men heller ikke at det ikke finnes andre med andre hudfarger.

Alkoholproblemer er kontroversielle, terminologien er ofte uklar, overgangen fra forsiktig
alkoholforbruk til sterkt misbruk er flytende, oppfatninger av misbruk er sterkt kulturelt avhengig, og
noen allmenngyldig definisjon pa alkoholmisbruk har det vist seg vanskelig a gi. (Jfr. Sundby 1970, s.
49 - 50, Kringlen 1975, s. 222, selv om noen klassifiseringer er mer brukte og aksepterte enn andre.
Jfr. Jellinek 1960, Kessel og Walton 1969). Dessuten skjer det ofte en sammenblanding av arsaker til
alkoholdrikking og virkninger av alkohol. (Jfr. Sundby 1970, s. 50, og Rettestol 1976, s. 186). Innen
sosial laeringsteori/atferdsterapi skiller en mellom opprinnelsesarsaker og opprettholdelsesarsaker.
Disse (en eller flere) kan prinsipielt veere forskjellige eller identiske. Nar de er forskjellige, vil det
kunne fore til en sammenblanding av arsaker og virkninger. F.eks. er fysiske «abstinens symptomer»
et resultat av alkoholdrikking som kan virke som opprett holdelsesarsak til & drikke mer alkohol. Men
abstinenssymptomer er ingen opprinnelsesarsak til & drikke alkohol.

Det er ogsa verdt a merke seg at Jellinek (1952) opprinnelig innskrenket bruken av
sykdomsbegrepet til «addictive drinking» hvor «the loss of control is a disease condition per se...»
Han utvidet imidlertid (1960) sin egen definisjon av alkoholisme slik at den mer omfattende termen
skulle inkludere «any use of alcoholic beverage that caused any damage to the individual or to society».
Men samtidig finner han det verdt & understreke at «the indications for the great majority are that the
accepted version is merely that alcoholism is a disease». (Referert i Robinson 1972, s. 1029 - 1031).

Vi vil slutte oss til Sundbys (1970) syn nér han poengterer at «det rader langt fra enighet eller
klarhet i sporsmalet om alkoholismens érsaker. Det er heller ikke & vente nér det gjelder en tilstand
som bare er tilneermet lik i sine overflatiske ytringsformer pé et avansert stadium, men som antagelig
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under overflaten bestar av mange ulike former med forskjellig bakgrunn og arsak. En redegjorelse

for alkoholismens érsaker kan derfor bare bli ufullstendig og peke pa de brokker av viten. vi har om
disse forhold, og om den méten man har stillet spersmalet om arsaker pa. Det er samtidig viktig a
understreke at alkoholismens arsaksforhold ikke er saerlig godt klarlagt, slik at det vi vet ikke far dekke
over at det er mye vi ikke vet». (Sundby 1970, s. 58.)

Alkohol og spenningsreduksjon

Det er vanlig & hevde at alkohol har en spenningsreduserende effekt. Spenning blir ofte brukt som en
generell betegnelse pa en tilstand som forekommer i forbindelse med frykt, angst, frustrasjoner o.l.
Alkoholen antas a dempe spenning ved disse tilstander (se f.eks. Rettestol, 1976, s. 165, Kringlen, 1975,
s. 220 og Sundby, 1970, s. 53.).

Hypotesen om alkoholens spenningsreduserende effekt synes a innebzere to fenomener:

1) Alkohol antas 4 fere til spenningsreduksjon og 2) organismen leerer a drikke alkohol pga.
alkoholens spenningsreduserende virkning. Hypotesen innebzerer altsd en delvis forklaring av hvorfor
alkoholmisbruk forekommer.

I de senere ar er det gjort en rekke eksperimenter og underseokelser med sikte pa a teste
hypotesens holdbarhet. Spenning kan méles bade pa bakgrunn av forsekspersoners subjektive
rapportering og pa grunnlag av fysiologiske malinger som EMG og GSR. Steffen, Nathan og Taylor
(1974) malte alkoholmengde i blodet, organismens spenningstilstand malt med EMG og det subjektive
spenningsniva hos 4 forsekspersoner («kroniske» alkoholikere) over en periode pa 12 dager med
flere malinger pr. dag. Man fant en klar tendens til at alkoholmengde i blodet og EMG var negativt
korrelerte; dvs. okende alkoholkonsentrasjon i blodet ga redusert spenning malt ved EMG. En fant
ogsa en overveiende positiv korrelasjon mellom alkoholmengde i blodet og forsgkspersonenes
rapporterte spenningsniva.

Pa grunnlag av resultatene kan man si at spenningsreduksjonshypotesen ble bekreftet gjennom
den negative korrelasjon mellom alkoholkonsentrasjon i blodet og EMG. Dette star imidlertid i
motsetning til forholdet man fant mellom subjektiv rapportert spenning og alkoholmengde i blodet.
Ut fra spenningsreduksjonshypotesen skulle man forventet en negativ korrelasjon, mens resultatene
altsa ga en positiv korrelasjon. @kt alkoholkonsentrasjon forte ikke til at forsokspersonene rapporterte
en reduksjon av subjektiv spenning.

Ut fra rene fysiologiske mal pa spenning synes altsa alkohol a fore til reduksjon. Ut fra
forsekspersonenes rapporterte opplevelse synes derimot alkohol 4 fore til okt spenning, i det minste
under de aktuelle forsoksbetingelser. Denne motsetningen understreker for det forste at forholdet
mellom alkohol og dens spenningsreduserende effekt er komplekst. For det andre at det ikke er noen
entydig ssmmenheng mellom en fysiologisk tilstand og organismens emosjonelle opplevelse samtidig
med denne tilstand.

Spenningsreduksjonshypotesen impliserer en relativ entydig sammenheng mellom en emosjonell
tilstand i forbindelse med alkoholkonsum og dette konsumet. Resultatene som er referert ovenfor
antyder at en slik enkel ssmmenheng ikke foreligger. 1 forsek pa a forsté alkoholens virkninger synes
det derfor neerliggende a ta andre faktorer i betraktning i tillegg til de rent fysiologiske.

I en studie av affektive konsekvenser av alkohol (Pliner & Cappell, 1974) ble det pavist at
den sosiale kontekst hvor alkoholforbruket foregikk var avgjerende for hvordan den emosjonelle
reaksjon ble. (Forsekspersonene var her «normale» uten noe registrert alkoholmisbruk.) Den er i
overensstemmelse med Schachter og Singers emosjonsteori (1962, 1964). Ut fra denne bestemmes
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kvaliteten ved emosjoner bade ut fra organismens fysiologiske tilstand og den sosiale og kognitive
kontekst som denne tilstand forekommer i. 1 de senere ar er det gjort en rekke studier som bekrefter
det generelle innhold i dette, som altsa viser at det ikke er noen entydig sammenheng mellom
emosjonell reaksjon og alkoholforbruk. Lang, Goelker, Adesso og Marlan (1975) demonstrerte at
forventningen til hva man drakk var bestemmende for den emosjonelle reaksjon hos sosiale drikkere.
I en eksperimentell situasjon ble forspkspersonene mer aggressive hvis de trodde de drakk alkohol
uavhengig av om det de drakk inneholdt alkohol eller ikke. Marlatt, Demming og Reid (1973)

kan vise til liknende resultater i en studie av alkoholikere og en kontrollgruppe (sosiale drikkere).
Forventningen til hva som drikkes synes a bestemme mye av alkoholikerens og sosiale drikkeres
emosjonelle reaksjoner pa det som drikkes. Dette kan stolte en antakelse om at man til en viss grad mé
lzere seg @ reagere pa alkohol, og at man reagerer pa denne laerte maten i bestemte situasjoner. Under
visse betingelser kan det altsa veere nok a tro at man drikker alkohol.

Det er en utbredt oppfatning at alkohol virker reduserende pa angst. Det er ogsa gjort forsek
med dyr (roller) hvor resultatene kan 1as til inntekt for en slik oppfatning. (Se f.eks. Conger, 1956).

En rekke undersokelser synes ikke & gi noen entydig stott for dette. Higgins og Marlatt (1973) fant at
hverken hos alkoholikere eller sosiale drikkere syntes drikkingen & dempe eller fjerne angst. De mener
at det ikke er grunnlag for a hevde en generell sammenheng mellom alkoholforbruk og angstdemping,
men at alkoholens virkning bestemmes av den spesifikke situasjon hvor drikkingen foregar.

Williams (1966) paviste i en studie av 91 studenter (som ble karakterisert som sosiale drikkere)
at bade angst og depresjon ble redusert ved inntak av alkohol i sm& mengder, men okte ved
alkoholforbruk over et visst niva, og ble neermest sammenfallende med grad av angst og depresjon
malt for alkohol var tilgjengelig. I gjennomsnitt drakk forsekspersonene en alkohol mengde som var
stor nok til at de «positive» virkninger forsvant. 1 forhold til spenningsreduksjonshypotesen er disse
resultatene i det minste svert tvetydige. (Forsekssituasjonen var her «parties» hvor forsgkspersonen
var deltakere.)

Resultatene fra denne undersokelsen kan sees i lys av at leering som vi var inne pa ovenfor, har
betydning for hvordan man reagerer pé alkohol. Seerlig ved alkoholmengder under et visst niva er det
rimelig 4 anta at leering har betydning. Dette er i overensstemmelse med en vanlig oppfatning, som
ogsa er blitt bekreftet i eksperimentelle studier. Smith, Parker & Noble (1975) viste nettopp at tidligere
erfaring med alkohol har betydning for den emosjonelle reaksjon pa alkohol. Forsekspersoner med
minst erfaring med alkohol viste mest negative reaksjoner pa alkohol.

Til en viss grad synes det a veere nodvendig a laere seg de «riktige» reaksjoner pé alkohol, ogsa nér
det gjelder de angst og spenningsreduserende virkninger. Ut fra leeringsteori vil man si at man ikke
bare leerer seg de rette reaksjonene, men man lerer ogsa a knytte disse til bestemte situasjoner. Dette
synes 4 bli stottet av Polivy, Schuenman & Carlson (1976) som paviste at forsekspersoner (sosiale
drikkere), i en eksperimentell situasjon viste gkende angst dersom de hadde konsumert alkohol og selv
var klar over dette. Polivy et al. peker pa at den eksperimentelle situasjon kan forklare reaksjonen pa
alkohol. Leering av ulike responser vil veere knyttet til bestemte situasjoner (diskriminative stimuli).
En eksperimentell situasjon og f.eks. en uformell ssmmenkomst, vil kunne vaere diskriminative stimuli
for forskjellige emosjonelle reaksjoner i forbindelse med alkoholforbruk. En slik fortolkning vil ogsa
veere forenlig med Schachter og Singers (1962 og 1964) teori om emosjoner. Den emosjonelle reaksjon
pé alkohol vil altsd bade veere avhengig av hvordan man oppfatter en situasjon (labeling) og av de
tysiologiske forandringer knyttet til alkoholforbruket. Denne fortolkning finner vi f.eks. i en studie av
forholdet mellom aggresjon og alkohol. (Taylor, Gam mon & Capasso, 1976), hvor det konkluderes
med at: «... aggresjon ikke bare er en konsekvens av alkoholens farmakologisk virkninger. Istedet
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synes aggresjon ved alkoholforbruk & vaere en funksjon av interaksjonen mellom alkoholforbruket og
trusselen eller provokasjonen som er i situasjonen.» (s. 938).

Erfaring og forventning som vesentlige determinatorer av den emosjonelle reaksjon ved
alkohol stettes av forsek som er gjort med narkotiske stoffer. Ambramson (1959) har f.eks. vist at
forsekspersoner som trodde de fikk LSD viste reaksjoner som var meget like og til og med overgikk
reaksjonen hos personer som virkelig fikk LSD. Becker (1963) har f.eks. tilsvarende vist laeringens og
forventningens betydning for virkningene av marijuana.

Pa grunnlag av det foregdende synes det som man finner liten stotte for at alkohol skal ha en
slik entydig virkning som spenningsreduksjonshypotesen synes a implisere. I en ganske omfattende
gjennomgéelse av undersekelser som har testet spenningsreduksjonshypotesen kommer Cappell og
Herman (1972) fram til at «...mens spenningsreduksjonshypotesen rent intuitivt kan se fornuftig
ut, har den ikke blitt overbevisende bekreftet rent empirisk.» (s. 59). Cappell & Herman peker ogsa
pé at selv om man fant stotte for hypotesen sa ville ikke dette i seg selv vaere bevis for at alkohol
brukes utelukkende pga. sin spenningsreduserende effekt, men kan vaere en opprettholdelseséarsak til
alkoholmisbruk.

Hamburg (1975) konkluderer i en oversiktsartikkel med at det ikke er nedvendig & anta at
spenningsreduk.sjon hverken er opprinnelsesarsak eller opprettholdelsesarsak til alkoholmisbruk (s.
T1). Og Nathan (1976) konkluderer pa basis av en rekke studier med: «...at alkoholikeren drikker ikke
forst og fremst for & redusere en hoy grad av angst eller depresjon.» (s. 9).

Var gjennomgaelse gir grunnlag for & hevde: 1) Alkoholikeres (og sosiale drikkeres) emosjonelle
reaksjon ved alkoholbruk vil for en stor del vaere bestemt av de erfaringer og forventninger som
er leert i forbindelse med alkoholbruk. 2) Til spesifikke situasjoner vil det knytte seg bestemte
erfaringer og forventninger til alkoholbruk og dens virkninger. 3) Opprettholdelse av alkoholbruk
kan ikke attribueres til en generell spenningsreduksjon, men til spesifikke situasjonsvariabler og til
det alkoholikeren har «lert» om alkoholens virkninger (alkoholikerens forsterkningsbetingelser).

I det som alkoholikeren bar leert kan ogsé innga en forventning om at alkohol vil virke
spenningsreduserende.

Tenning og tap av kontroll

Vi har vist hvordan «spenningsreaksjoner» og «tap av kontroll» innen den medisinske modelllen
beskrives som «trekk ved tilstanden», dvs. som prosesser som inntreffer med nedvendighet nér
personen forst er alkoholiker (9). Vi vil i det folgende ta for oss disse fenomenene i forhold til en del
nyere empiriske studier.

Coben, Liebson, Faillace et al. har i en rekke eksperimentelle studier, hvor de har tatt i bruk
operante prinsipper, vist hvordan drikkeatferd hos alkoholikere («kroniske») lar seg modifisere ved
a rearrangere forsterkningsbetingelsene for drikkeatferden. (Gohen, Liebson, Faillace og Allen 1971,
Bigelow, Cohen, Liebson og Faillace 1972). 1 et slikt forsok (Cohen, Liebson, Faillace og Speers 1971)
fikk fire alkoholikere («kroniske») anledning til & tjene penger ved a avsta fra ytterligere drikking
etter en initial mengde alkohol. Forseket viste at tap av kontroll lett lot seg modifisere ved positiv
forsterkning av moderat drikking.

I et tilsvarende forsek (Cohen, Liebson og Faillace 1973) fikk tre alkoholikere («kroniske»)
ved en eksperimentell psykiatrisk avdeling anledning til fri adgang til alkohol (opp til 24 oz.

47 %) (10) hver dag i fra 17 til 24 dager. Opphold ved en «stimulerende avdeling» (adgang til
fritidssysler, sosial omgang osv.) ble gjort avhengig av moderat drikking pa folgende mate: Dersom

® Tidsskrift for Norsk psykologforening


https://psykologtidsskriftet.no

forsgkspersonene drakk mer enn 5 oz. i lopet av en dag, ble de forflyttet til en «mindre stimulerende
avdeling» (ikke fritidssysler, fa a snakke med osv.) for 24 timer. Nar de drakk 5 oz. eller mindre,
kvalifiserte imidlertid dette til fortsatt opphold ved den «stimulerende avdel ingen». I en fase hvor
opphold pa en «stimulerende avdeling» ikke var avhengig av moderat drikking, hadde ikke mengden
alkohol konsumert slike differensierte konsekvenser. Forsoket viste at drikkeatferden systematisk
endret\ seg ettersom forsterkningsbetingelsene varierte. Forsekspersonene var altsa’ under slike
betingelser fullt i stand til & avsta fra ytterligere drikking, og til & opprettholde moderat drikking over
tid, selv med lett adgang til alkohol.

I et lignende forsek (Cohen, Liebs_on og Faillace 1972) viser de hvordan fem alkoholikere
(«gamma») alle gikk over til & drikke moderat etter 4 ha begynt, ved at regulerte konsekvenser var
knyttet til moderat drikking. Bl.a. Miller (1975) har seinere gjort bruk av slike prinsipper som ledd i
etterapeutisk program.

Sobell, Sobell og Christelman (1973) kommer til samme konklusjon i sitt referat fra en rekke
forsek foretatt ved Patton State Hospital. Prosedyren her gar i korthet ut pa at forspkspersonene
(«gamma» alkoholikere) forst konsumerer varierende mengder alkohol som ledd i et «drikke-
eksperiment», for deretter & vende tilbake til en dpen avdeling med lett adgang til alkohol utenfor
avdelingen. Dersom forsgkspersonene fortsetter drikkingen, blir de imidlertid overfert til en lukket
avdeling, for deretter a skrives ut fra hospitalet. Av 101 forsgkspersoner som konsumerte mellom 1 og
6 ox. alkohol (Alkoholstyrke 43 %) i fra 1 til 15 «drikke-eksperimenter», forlot bare to avdelingen for &
fortsette a drikke. Av 113 forsekspersoner som deltok i fra 1 til 15 slike eksperimenter, og hvor sa godt
som alle konsumerte minst 14 oz., forlot bare fem avdelingen for & fortsette drikkingen.

Et forsok med «programmert drikking», er rapportert av Parades, Hood, Seymor og Gollob
(1973). Deres utgangspunkt er at avvikende drikkeatferd opprettholdes av sosiale og miljomessige
betingelser, og de viser hvordan alkoholikere («gamma») kan kontrollere sin drikkeatferd innen et
milje hvor slike variabler reguleres. Av 131 forsgkspersoner som deltok i et behandlingsprogram,
deltok 30 i to-dagers programmerte drikkesesjoner. Det var hele tida full anledning til & forlate
programmet, og 30 gjorde dette, derav 3 av de som deltok i drikkesesjonene. Drikking var altsa
tillatt (for de 30 som deltok i drikkesesjonene), men programmert av eksperimentator ifolge
narmere bestemte kriterier for kontrollert drikking. Det ble ansett som vesentlig & etablere et
milje som pa viktige punkter skilte seg fra de omgivelser forsokspersonene til daglig var omgitt
av. Forsekspersonene kunne her drikke uten at de vanlige «faremomenter» var til stede (frykt for
arrestasjoner o.l.). Miljeet inneholdt heller ikke de vanlige «cues» (diskriminative stimuli) for drikking.
Det ble videre lagt vekt pé & legge forholdene til rette for sterk gruppetilknytni.ng, klientene ble gitt
omfattende ansvarsomrader innen programmet, og det forekom ingen fordemmelse eller forsok
pé & overtale klientene til a slutte a drikke. Progrannet lykkes i 4 indusere perioder med kontrollert
drikking i 27 av de 30 forsgkspersoner som deltok i denne delen av eksperimentet. Parades et al.
attibuerer disse funnene til det at programmet ikke inneholdt konvensjonelle forventninger og sosiale
forskrifter som til vanlig omgir avvikende drikkeatferd.

Gottheil et al. har ogsa studert alkoholikeres drikkeatferd innen rammene av et
behandlingsprogram hvor drikking var tillatt, men programmert i fasteintervaller. (Gottheil,
Alterman, Skoloda og Murphy 1973). Daglig, i en periode pa fire uker, kunne forsekspersonene
(«diagnostiserte alkoholikere») en gang i timen selv velge om de ville ha en, to eller ingen drinker.
Forsgkspersonene foretar daglig 13 valg m.h.t. drikking. Man far dermed en opptegnelse av en
rekke individuelle drikkemeonstre. Av 76 forsokspersoner fullforte 66 deres opplegg. Gottheil et al.
oppsummerer med a peke pa at resultatene ikke er i overensstemmelse med hypotesen om at drikking
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hos alkoholikere nedvendigvis resulterer i en uimotslaelig trang til mer alkohol og kontrolltap. Enkelte
drakk ikke i det hele tatt, andre drakk mye for seinere & stoppe, andre drakk moderat og stoppet.

Selv blant de forspkspersoner som drakk betraktelige mengder, varierte drikkingen fra dag til dag,
drinker, ble avslatt etter at store mengder hadde blitt konsumert, og avholdne dager alternerte med
péavirkende dager. Av 66 forsokspersoner drakk 44 % ikke i det hele tatt, 33 % drakk hele tida, men
varierte mengder, og 23 % drakk og stoppet. Jfr. ogsa Gottheil, Corbett, Grasberger og Corneliuson
(1972).

Marlatt, Demming og Reid (1973) har i en annen rype forsek satt tenningsreaksjonen i
sammenheng med kognitive faktorer, og vist hvordan forsekspersonenes forventning til hva som
konsumeres, bestemmer hvor mye som konsumeres. Dette forsek gikk ut pa at en gruppe alkoholikere
(32 forsekspersoner) og en gruppe sosiale drikkere (32 forsgkspersoner) hver ble delt i to (11).
Halvparten av forsekspersonene i hver av disse gruppene ble fortalt at drinkene de fikk i lopet av
eksperimentet inneholdt alkohol, den andre halvparten ble fortalt at drinkene ikke inneholdt alkohol.
Halvparten av forsekspersonene under hver av disse betingelsene ble faktisk gitt alkohol, den andre
halvparten ikke. De blandingene som ble brukt var pa forhand utprevd, slik at man var sikker pa at
det ikke var mulig & kjenne forskjell pa dem. Forseket viste at den eneste signifikante determinant nar
det gjaldt mengden alkohol konsumert, var instruksjonen om hva drinkene inneholdt, ikke faktisk
innhold.

Engle og Williams (1972) finner ogsa at alkoholikeres (her ikke naermere angitt) trang til alkohol,
malt ved svar pa et sporreskjema etter en initial mengde alkohol, gker nar han informeres om at han
har drukket alkohol, enten dette er tilfelle eller ikke. Lignende forsek, med samme konklusjon, er
foretatt av Merry (1966).

Disse og andre studier av alkoholikeres drikkeatferd under eksperimentelle betingelser, viser altsa
at det ikke uten videre oppstar en «uimotstaelig trang» til alkohol etter inntak av sma eller moderate
mengder, og heller ikke alltid etter inntak av betydelige mengder. (12). (Cutter, Schwab og Nathan
1970. McNamee, Mello og Mendelsohn 1968. Mello og Mendelsohn 1965. Mendelsohn og Mello 1966.
Nathan og O’Brien 1971).

Ut fra den medisinske modellens begreper tenning og tap av kontroll ma man anta at det dreier
seg om fenomener som vil opptre bade i eksperimentelle og naturalistiske situasjoner. Studier av den
typen som er referert, har derfor ikke stottet fundamentale antagelser innen den medisinske modellen.
Det er apenbart at alkoholikere («gamma»/«kroniske») under visse betingelser viser kontroll over
sin drikkeatferd, og at det pa denne maten hersker stor uoverensstemmelse mellom empiri og vanlig
godtatte «sannheter». Slik evidens har kastet tvil over det fundamentet alkoholistbehandling sa godt
som alltid bygger pa, nemlig at total abstinens er det eneste realistiske behandlingsmal, basert pa
forestillingen om «en gang alkoholiker, alltid alkoholiker». Nar det viser seg at overdreven drikkeatferd
lar seg modifisert under eksperimentelle betingelser, ber ogsa moderat/kontrollert drikking i enkelte
tilfelle veere et realistisk terapeutisk mal.

Vedvarende moderat drikking hos tidligere alkoholikere er bl.a. beskrevet av Lemere (1953),
Davies (1962), Bolman (1965) og Pattison (1968). Lovibond og Caddy (1970) har beskrevet en
terapeutisk prosedyre som gér ut pa & leere alkoholikere til & diskriminere sitt eget alkoholniva i blodet,
for seinere a instrueres i hvordan de skal bruke denne diskriminasjonsleringen til 8 moderere sin
drikkeatferd. Av 28 klienter som fullforte deres opplegg (av 31), fant de at 21 drakk pa en moderat/
kontrollert mate fire maneder eller lengre etter terapien (13). Forseket har seinere blitt replisert
og utvidet av Silverstein, Nathan og Taylor (1974) hvor de bl.a. tar for seg de enkelte komponenter
i diskriminasjonsleringen. Vi skal ikke ga naermere inn pa denne prosedyren her, bare nevne at
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Silverstein, Nathan og Taylor er langt mer forsiktige i sine konklusjoner enn Lovibond og Caddy. Dette
gjelder bade effekten av teknikken, og hvor lett diskriminasjonslering lot seg etablere. Nathan (1976,
side 30 - 31) peker imidlertid pa at disse forsgkene bekrefter synet pa at alkoholikere («kroniske»)
under visse omstendigheter kan laere seg & drikke pa en moderat/kontrollert mate. Se for gvrig Miller
(1976, s. 140 - 143) og Nathan (1976, s. 25 - 31).

Av interesse i denne sammenheng, er ogsa forseket med «bredspektrede» atferdsterapeutiske
opplegg (dvs. at man tar i bruk flere teknikker innen rammen av et behandlingsopplegg. Jfr. f.eks. Hunt
og Azrin 1973, Lanyon, Primo, Terrell og Wener 1972). Det mest omfattende forseket i sa henseende,
hvor ogsa. moderat/kontrollert drikking inngér som behandlingsmal, er fore tatt av Sobel! og Sobel!
(1973). 70 mannlige («kroniske») alkoholikere ble plassert i folgende grupper: 40 med moderat
drikking som maélsetting, 30 med total abstinens som mal. Disse ble igjen delt i en eksperimentgruppe
som deltok i det atferdsterapeutiske opplegget, og en kontrollgruppe som fikk «konvensjonell terapi».
Etterundersokelsene ble bl.a. foretatt to ar etter behandling og de folgende tall viser hvor mange som
fungerte bra (14) 80 % eller mer av dagene i etterundersokelsesperioden. (Jfr. Miller 1976, s. 148 - 50);
Moderat drikking eksperimentgruppe: 78,90 %. Moderat drikking kontrollgruppe: 23,50 %. Total
abstinens eksperimentgruppe: 53,87 %. Total abstinens kontrollgruppe: 21,43 %. Ikke bare fungerte
eksperiment gruppen langt bedre enn kontrollgruppen, det viste seg ogsa at gruppen med moderat
kontrollert drikking som mél fungerte- bedre enn gruppen med total abstinens som mal. Muligens
er derfor moderat/kontrollert drikking et mer realistisk behandlingsmal for alkoholikere. Bigelow,
Liebson, Cohen og Faillace (1972) har f.eks. funnet at alkoholikere («kroniske») velger moderat
drikking framfor total abstinens dersom de stilles overfor en slik valgmulighet. Jfr. ogsa Hamburg
(1975, 5. 76).

I den foregaende empiri finner vi ingen stotte for den medisinske modellens begreper tenning og
tap av kontroll. Var gjennomgaelse gir derimot grunnlag for a peke pa folgende forhold:

1.) Tenning og tap av kontroll er ikke noe som med nedvendighet utleses hos alkoholikere
(«gamman/«kroniske») ved inntak av sma eller moderate mengder alkohol.

2.) Alkoholikere («gamma/«kroniske») er i stand til & opprettholde moderat drikking over tid
under visse betingelser.

3.) Snarere enn & rette oppmerksomheten mot «trekk ved tilstanden», antyder den foreliggende
empiri at det er mer realistisk a betrakte alkoholisme som leert atferd som opprettholdes av spesielle
miljemessige betingelser, og som skiller seg fra moderat/kontrollert drikking m.h.t. hyppighet og
kvantitet. (Jfr. Scbaefer, Sobell og Mills 1971. Sobell, Schaefer og Mills 1972).

4.) De terapeutiske implikasjoner er for det forste at moderat/kontrollen drikking er en mulig
behandlingsmalsetting i enkelte tilfelle. For det andre at denne tilnaermelsesmate (den sosial
leeringsteoretiske) vil apne for anvendelse av nye terapeutiske prinsipper og teknikker, enten man
velger total abstinens eller moderat/kontrollert drikking som malsetting. Vi vil her noye oss med
a henvise ril Hamburg (1975), Loyd og Salzberg (1975), O’Leary og Wilson (1975, kap. 13), Miller
(1976), Nathan (1976).

Noter

1 Utdragiform av sitater gir aldri den sammenheng som lesing av hele artikkelen eller kapitler
gir. Dette anbefales derfor. Men for a fa frem essensen i kilder er sitater eneste sikre mulighet. De
sitater vi bringer innledningsvis i denne artikkelen er derfor det vi betrakter som essensen i disse
bidrag i denne be stemte sammenheng: myter om alkoholisme.
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Vi vil i denne artikkelen av framstillingsmessige arsaker bruke de etablerte og reifiserte termene
alkoholisme, alkoholikeren, tenning, tap av kontroll og spenningsreduksjon, selv om vi generelt
tar avstand fra en slik ontologisering. (Jfr. f.eks. Kranser og Ullmann 1973, kap. 10, Grennes
1974/75 kap. 6, Ull mann og Kranser 1975, kap. I og 2).

De studiene vi har referert, er hovedsakelig med alkoholikere av sakalt «gamma» type etter
Jellineks (1960) definisjon, eller sakalt «kroniske», jfr. Kessel og Walton (1969). Dette vil bli
spesifisert i tilknytning til hvert enkelt eksperiment.

Dvs. en hoy negativ korrelasjon mellom alkoholkonsentrasjon i blodet og fysiologisk spenning
og/eller en hoy negativ korrelasjon mellom alkoholkonsentrasjon i blodet og psykologisk
rapportert spenning.

Robinson peker pa fem viktige mulige antiterapeutiske konsekvenser av a akseptere et
vidtrekkende sykdomsbegrep i forhold til alvorlig alkoholmisbruk (alkoholisme). Disse
konsekvensene synes & ha relevans ogsa for anvendelsen av den generelle sykdomsmodellen
innen psykiatrien.

Watzlawick (1976) karakteriserer fenomenet slik: «once a tentative explanation has taken

hold of our minds, information to the contrary may produce not correlations but elaborations
of the explantation. This that the explantation becomes «self-sealing»; it is a conjecture that
cannot be refuted. But as Popper (1962) has shown, redutability is the conditio sine qua non of
scientific explanation. Conjectures of the kind we are considering here are thus pseudo scientific,
superstitious, and ultimately, in a very real sense, psychotic. » (Waczlawick 1976, s. 50).

Det er interessant at den eksperimentelle situasjonen kan gjores temmelig lik den «naturlige»
miljemessig ved f.eks. & innrede naturtro barer i den eksperimentelle situasjonen.

Siegler, Osmund og Newell beskriver étte forklaringsmodeller pa alkoholisme i sin artikkel fra
1968. Se ogsé E Duckert 1977 (b).

Vi har i et tilfelle stott pa begrepet «individuell tenningsterskel» (H. Kjolstad 1973) uten at vi
finner grunn til & ga naermere inn pa dette her. (Jfr. note 6).

I unse (oz.) tilsvarer 30 gram.

For a bli klassifisert som alkoholiker, matte forspkspersonen tilfredsstille minst ett av folgende
kriterier: I) Minst en tidligere innleggelse ved klinikk for alkoholikere. 2) Fem eller flere
arrestasjoner for «drunk and disorderly conduct». 3) Tidligere medlemskap i AA eller deltagelse
i et lokalt yrkesrehabilitetsprogram for alkoholikere. Alle uten 7 tilfredsstilte minst to slike
kriterier. 23 hadde veert til behandling (gjennomsnittlig 5,5 innleggelser), 21 hadde veert arrestert
for fyll, 18 hadde veert medlem av AA, og 10 hadde deltatt i yrkesrehabiliteringsprogrammet.
Nar det gjelder eventuelle betenkeligheter med a gi alkohol til alkoholikere som ledd i
eksperimentelle undersekelser, vil vi her noye oss med 4 sitere Miller (1976, s. 26): «Experimental
evidence demonstrates that there is no empirical basis for such concerns, and that alcoholics are
not impelled to continue drinking after ref:eiving alcohol under comrolled conditions». Jfr. ogsa
Faillace, Flamer, Imber og Ward 1972, Sobell, Sobell og Christelman 1972, Gottheil, Skoloda,
Murphy og Corben 1972.

Forsekspersonenes gjennomsnittlige karriere som alkoholikere var ca. JO ar. De neste hadde veert
innlagt til behandling for alkoholisme en rekke ganger.

Det ble lagt scor vekt pa a utvikle evalueringsmetodikken. Folgende forhold ble her tau med:
Antall dager beruset, antall dager edru, antall dager med moderat drikking (neermere definert),
antall dager edru som folge av sykehusinnleggelser eller arrestasjoner, yrkesmessig status og en
evaluering av generell tilpasning ved venner eller slektninger.
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