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Tuvistelma

Tassé kirjallisuuskatsauksessa selvitettiin ruoka-addiktion ja paihderiippuvuuden eroja ja
yhtéldisyyksid neuraalisessa jirjestelméssd. Katsauksessa keskityttiin padasiassa keskushermoston
vilittdjdaineena toimivaan dopamiiniin ja sen rooliin riippuvuuden kehittymisesséd, mutta tydssa
sivutaan my0s muita riippuvuuteen liittyvid neuraalisia mekanismeja, jotka vaikuttavat toinen
toisiinsa.

Péihteiden védrinkdytto ja ylensydminen johtavat aivojen neuraalisen jdrjestelmidn muutoksiin,
paihteiden kdyton tai ruoan ylikulutuksen muuttuessa satunnaisesta sadnnolliseksi. Neuraalisen
jérjestelmin muutokset saavat aikaan vajaatoimintaa dopamiinijirjestelméssa ja inhibitorisesta
kontrollista vastaavilla aivoalueilla sekd yliaktiivisuutta muun muassa motivaatiosta vastaavilla
aivoalueilla. Ndma muutokset selittdvit pdihderiippuvuuden ja ylensyonnin yhteydessa koettua
itsekontrollin puutetta, voimakkaan himon péihteisiin tai prosessoituun ruokaan, kdyton tai
ylensyonnin jatkamisen negatiivisista seurauksista huolimatta seka tyypilliset vieroitusoireet.
Neuraalisessa jéarjestelmissé tapahtuvien muutosten ja péihteiden kéyton tai ylensydmisen
kroonistumisen myo6td dopamiinin eritys voimistuu dorsaalisen striatumin alueella. Tadma liittyy
ehdollistumisprosessiin, jossa tietty stimulus-vaste yhdistelma vahvistuu, jolloin jo pelkké stimulus
voi automaattisesti laukaista vasteen.

Ruoan sydmisen aiheuttamaa dopamiinin vapautumista nucleus accumbensin (NAc) ydinosasta ja
paihteiden kdyton aiheuttamaa dopamiinin vapautumista NAc:n kuoriosasta pidetdin yhtend
merkittdvimmistd eroavaisuuksista ruoka-addiktion ja pdihderiippuvuuden vililld. My06s muita
eroavaisuuksia on havaittu, kuten akuutista tryptofaanivarastojen tyhjentymisesté johtuvaa sokeri-
ja rasvapitoisen ruoan lisddntynyttd kulutusta, milld taas ei ole todettu yhtendistd vaikutusta
paihteiden kayttoon.

Lisatutkimuksia kuitenkin tarvitaan ruoka-addiktion seké paihderiippuvuuden erilaisten ja
samankaltaisten ominaisuuksien tarkentamiseksi. Lisdksi on edelleen epéselvéd, onko ruoka-
addiktiota olemassa ja jos on, onko se kéyttdytymistyyppistd vai substanssityyppista.

Avainsanat: dopamiini, ruoka-addiktio, paihderiippuvuus, D2-reseptorit
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Abstract

This literature review aims to clarify differences and similarities between food addiction and drug
addiction in neuronal system. In the review the focus was mainly on neurotransmitter dopamine and
its role in the development of dependence. Other neural mechanisms associated with addiction were
also covered, since these mechanisms are closely connected and affect each other.

Drug abuse and overeating lead to changes in the brain which are considered critical for the
transition from casual to addictive drug use or binge eating. Changes in the brain lead to
hypoactivation of the brain's reward system and the regions that are part of the circuits of inhibitory
control. These changes also hyperactivate regions that are part of the motivation circuits. These
neuronal changes explain the poor self-control, food and drug cravings, continuous consumption
despite negative consequences and withdrawal symptoms that are related to drug abuse and
overeating. When the drug abuse and excessive food consumption become chronic, the dopamine
secretion shifts from ventral striatum to dorsal striatum and that is called conditioning. In
conditioning certain stimulus-response combination becomes stronger when the presented stimulus
can automatically trigger a response.

Food consumption causes dopamine release from the core of the nucleus accunbens (NAc) whereas
drug abuse leads to dopamine secretion from the shell of NAc. This is one of the most important
differences between food and drug addiction. Other differences are also noticed, like acute
tryptophan depletion which leads to increased consumption of fatty and sugardense foods, but
which should not affect drug consumption.

More research is needed to clarify the similar and different features of food and drug addiction.
Additionally, it is still undetermined, if there is real existence of food addiction and whether it is
defined behavioral or substance use disorder.

Keywords: dopamine, food addiction, drug dependence, D2-receptors
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1.JOHDANTO

Ruoka-addiktion olemassaolo on yksi kiisteltyjad tutkimusaiheita ja tutkimusaiheena hyvin
ajankohtainen. Selvitettivia asioita on vield paljon, esimerkiksi se, ettd aiheuttaako ruoka
riippuvuuden kaltaista tilaa eli addiktiota, ovatko jotkut ruoka-aineet toisia potentiaalisempia
addiktion aiheuttajia ja miten mahdollinen ruoka-addiktio eroaa paihderiippuvuudesta.

On kuitenkin selvéa, ettd pédihteet ja ruoka vaikuttavat osittain samoihin aivoalueisiin ja
hermoratoihin, erityisesti aivojen palkitsemisjirjestelméén, jonka péavilittdjdaineena toimii
dopamiini. Seké ylensyominen ettd pdihteiden vadrinkayttd saavat myos aikaan muutoksia
palkitsemisjirjestelmén rakenteessa ja reagointiherkkyydessé, esim. dopamiini 2 (D2)-

reseptoripitoisuuksissa.

Ruoka-addiktioon kohdistuneet tutkimukset ovat yleistyneet viime aikoina rdjadhdysmaéisesti.

Syitd ruoka-addiktioon kohdistetun tutkimuksen lisddntymiseen ovat muun muassa
maailmanlaajuinen lihavuusepidemia seka siitd johtuvat yhteiskunnalliset seuraukset ja
kustannukset. Lisdksi tutkimusmenetelmét ovat parantuneet ja niitd on tullut lisaa.

Nykyédn voidaan muun muassa kuvantaa ihmisten ja eldinmallien aivotoimintaa altistettaessa
tutkittavia esimerkiksi paihde- tai ruokastimuluksille (Michaelides et al. 2012). Hyvid, tdhin
tarkoitukseen soveltuvia kuvantamismenetelmié ovat funktionaalinen magneetti- (fMRI) ja
positroniemissio- (PET) kuvaus. fMRI-kuvantaminen on tdysin vaaratonta ja siind aivotoiminnan
aktiivisuuden mittaus perustuu magneettikentdn luomiseen. Kuvantamisen avulla voidaan saada
hetkellistd ja anatomista tietoa mittaamalla veren happipitoisuuden muutoksia eri aivoalueilla
stimuluksen esittimisen aikana. PET-kuvausmenetelméssi kaytetidén lyhytikédisid radioisotooppeja.
Radioisotoopit ldhettdvit positroneja ja niiden tormétessd kehon elektroneihin tapahtuu hiukkasten
yhdistymista sekd gammasdteilyn vapautumista, joka havaitaan kehon ulkopuolella sijaitsevien
gammasddeantureiden avulla. Tietokoneella muodostetaan kolmiulotteinen kuva radioaktiivisen

aineen jakautumisesta elimistossa.

Kuvantamismenetelmien lisdksi on kehitetty mittareita, joiden avulla voidaan arvioida ruoka-
addiktion esiintyvyyttd ja sen vaikeusastetta. Gearhardt ja kollegat (2009, 2016) kehittivit Yale
Food Addiction Scale (YFAS)-kyselyn analysoidakseen ruoka-addiktiota. Kysely perustuu
kartoittaa erityisesti runsasrasvaisten ja/tai runsaasti puhdistettuja hiilihydraatteja sisdltdvien
ruokien kulutusta ja nithin liittyvad kdyttdytymisté ja tuntemuksia viimeisten 12 kuukauden aikana.

Kehittddkseen mittausmenetelmiinsid he testasivat yksildiden aivojen aktiivisuutta ruokavihjeiden



esittdmisen aikana. Aktiivisuutta mitattiin suklaapirtelon ja mauttoman vertailutuotteen nauttimisen
aikana. Tutkimustuloksena havaittiin yhteys suurempien kyselystéd saatujen ruoka-addiktioon
viittaavien pisteiden ja motivaatiosta vastaavien aivoalueiden (mantelitumake, anteriorinen
pihtipoimu, mediaalinen OFC) kasvaneen aktiivisuuden valilld. Tastd paateltiin, ettd yksilot, joilla
ilmenee kyselyn perusteella eniten ruoka-addiktion kaltaista kayttdytymisté, ovat alttiimpia
reagoimaan substanssivihjeille, ja ettd vihjeen huomioinnin herittimailld palkinnon saannin

odotuksella saattaa olla myotivaikutusta pakonomaisen syomiskayttdytymisen laukeamisessa.

Kirjallisuuskatsauksen tekeminen perustui jo olemassa olevan tutkimustiedon kokoamiseen ja
tulkintaan. Pédsdéntoisesti etsin artikkeleita PubMed:n kautta, mutta kdytin hyviksi myos Ita-
Suomen yliopiston omia tiedonhakuohjelmia (esim. uef-finna). Tyd pohjautuu suurimmaksi osaksi
vuoden 2010 jalkeen julkaistuihin artikkeleihin. Kirjallisuuskatsauksen on tarkoitus selvittdd, voiko
ruoka-addiktiota rinnastaa paihderiippuvuuteen, ovatko tietyt ruoka-aineet toisia potentiaalisempia
aiheuttamaan addiktion kaltaista riippuvuutta sekd onko ruoka-addiktiossa kyse kdyttaytymis- vai
substanssityyppisesti riippuvuudesta. TyOssd kdytin padsddntoisesti termejd “ruoka-addiktio” ja

”péaihderiippuvuus” kansainvilisessd kirjallisuudessa kdytetyn terminologian mukaisesti.

2.KIRJALLISUUS

2.1.Dopaminerginen jdrjestelmd

Dopamiini on ensisijainen katekoliamiini aivoissa ja sitd syntetisoidaan substantia nigran (SN) ja
ventraalitegmentaalialueen (VTA) neuroneissa. Dopamiinivélitteiset hermosolut projektoivat SN:n
ja VT A:n alueelta useille eri aivoalueille. Dopaminergiset soluryhmét on nimetty A-ryhmén soluiksi
osoituksena siitd, ettd solut siséltédvit amiineja. Liséksi ryhmé A on vield jaettu alaryhmiin A8-A14
(Kuva 1.). Dopamiinisolut pars compacta:n alueelta (A8) ja sen naapurialueilta (A9) SN:sta
projektoivat tyvitumakkeiden alueelle (striatum, globus pallidus ja subtalaamiset tumakkeet). Taméa
rata on nimetty nigrostriataaliseksi radaksi ja se osallistuu ensisijaisesti vapaaehtoisten liikkeiden
sddtelyyn, mutta myds tavoitteiden toteuttamiseen. VT A:lta (A10) soluryhmét projektoivat
mielihyvékeskukseen eli nucleus accumbens tumakkeeseen (NAc), etuaivokuorelle ja muille
limbisille alueille. Ndmé soluryhmit muodostavat mesolimbisen ja mesokortikaalisen radan. Néilld
hermosoluilla on térked rooli palkitsemiseen tdhtddvan kdyttdytymisen ja motivaation kannalta.
Kolmas erillinen ryhma dopaminergisid soluja muodostaa tubero-infundibulaarisen radan. Nama

solut nousevat kaaritumakkeen alueelta (A12) ja paraventrikulaarisen tumakkeen alueelta (A14)



hypotalamuksesta ja projektoivat aivolisdkkeen alueelle. Tdma rata kontrolloi aivolisikehormonien

synteesid ja erittymisté, ensisijaisesti prolaktiinin eli maitohormonin eritysté. (Baik et al. 2013)

Kuva 1. Dopaminergiset soluryhmét seki niiden véliset projektiot (Baik et al.2013).

Limbisen jirjestelmin alueista mantelitumake liitetddn harkitsemistoimintoihin sekd tunnepohjalta
luotujen muistijilkien varastointiin ja ilmentymiseen, esimerkiksi tietty ruoka voidaan assosioida
tiettyyn tunnetilaan, kuten ahdistukseen. Tamé stimulus-vaste yhdistelmén luoma muistijélki
tallennetaan mantelitumakkeeseen ja sitéd ei yleensa tiedosteta ennen kuin sille altistutaan.

Kun yhteyksid on kerran opittu muodostamaan, sen seurauksena ulkoiset vihjeet miellyttavistad
ruoista voivat laukaista voimakasta halua syddé. Useat kertovat lisddvansé sokeri- ja rasvapitoisten

ruokien kulutusta esimerkiksi stressaantuneina. (Adinoft 2004)

Orbitofrontaalikuori (OFC) osallistuu palkintojen tirkeyden seki niistd koituvien mahdollisten
haittojen (esim. véliton vs. viiveelld ilmentyvi painonnousu) arviointiin. OFC liitetddn siis

paatoksentekoon ja impulsiiviseen toimintaan. Se toimii myds osana talamuksen ja striatumin



muodostamaa hermorataa, joka osallistuu pdihde- ja ruokahakuisuuden indusoimiseen. (Blumenthal

ja Gold 2010)

Anteriorisella pihtipoimulla on tirked merkitys inhibitorisissa prosesseissa, kuten itsehillinnéssa.
Sen toiminta méddrittelee yksilon suoriutumiskykyi, kykya tehdd kompromisseja seki arvioida
itsekontrollin vahvuutta tilanteissa, joita tunteet méérittdvat. PET-kuvausmenetelmén avulla on
havaittu yhteys D2-reseptoritasojen ja OFC:n seki anteriorisen pihtipoimun toiminnan vélilld: mita
alhaisempia D2-reseptoritasoja yksilolld mitataan, sitd heikompaa on OFC:n ja anteriorisen
pihtipoimun toiminta. Tdméin havainnon perusteella on voitu pédtelld, ettd on olemassa
neurobiologinen selitys pdihderiippuvuudessa esiintyville pakonomaiselle kdytokselle sekd

itsekontrollin puutteelle. (Volkow ym. 2008)

2.2 Aiheuttaako ruoka addiktiota?

Tutkimuksia ruoan addiktiota aiheuttavista ominaisuuksista on useita. Jotkut tutkimuksista
puoltavat ruoka-addiktion olemassaoloa, kun taas toisissa oletetaan, ettd koska energian
hankkiminen ruoan kautta on eldmén kannalta valttimatonta, sitd kohtaan ei ole mahdollista
kehittdad addiktion kaltaista riippuvuutta. Piihteet ndhdién puolestaan riippuvuuspotentiaalia
omaavina nautintoaineina, joiden saanti ei ole eldmén jatkumisen kannalta valttdméatonta. (Ng ym.

2011)

Mahdollisen riippuvuuspotentiaalin osoittamiseksi on tehty tutkimuksia, joissa on vertailtu
pdihteiden ja ruoan neurobiologisia vaikutuksia. Modernit kuvantamismenetelmat helpottavat eri
aivoalueiden aktiivisuuden vertailua yksilon altistuessa péihteille tai miellyttavélle ruoalle.
Esitettdessid kuvallisia reseptejd houkuttelevan ruoan valmistuksesta tai kuvia rasva- ja
sokeripitoisista ruoista aivoja fMRI:114 kuvannettaessa on havaittu suurempaa aktivaatiota
palkitsevuuteen (striatum, mantelitumake ja OFC) ja huomiointiin (anteriorinen pihtipoimu)
liittyvilld aivoalueilla ylipainoisia normaalipainoisiin verrattaessa (Ng.ym. 2011). My0s paihteisiin
liittyvid vihjeitd esitettdessd on havaittu suurempaa aktiivisuuta palkitsevuuteen ja huomiointiin
liittyvilld aivoalueilla pdihderiippuvaisia terveisiin kontrollihenkildihin verrattuna (Westwater

ym.2016).

Potentiaalisimmat addiktiota aiheuttavat ruoka-aineet
Vastauksia kaivataan siihen, ovatko kaikki ruoka-aineet potentiaalisia addiktion eli riippuvuuden

kaltaisen tilan aiheuttajia vai esiintyyko tietyilld ruoka-aineilla suurempaa addiktiopotentiaalia kuin



muilla. On esitetty, ettd sokeri- ja rasvapitoisia seka pitkdlle prosessoituja ruoka-aineita kohtaan
kehitetddn helpoimmin ruoka-addiktiolle ominaisia kdytostapoja, kuten ruoan ahmimista ja sithen
kohdistuvaa himoa (la Fleur ym. 2014). Prosessoitujen, hiilihydraattipitoisten ruokien vaikutukset
kiyttdytymiseen ovat kuitenkin monimutkaisia. Esimerkiksi sokeripitoista nestemdistéd ravintoa
pidetddin vihemman kylldisyyttéd tuottavana kuin sokeripitoista kiintedd ravintoa (Leigh ja Morris

2016).

On olemassa ndyttda siitd, ettd ruoan ravintoainetiheys on tirked tekija ylensyomisen yhteydessa.
Ruoan prosessointiasteen on arveltu ennustavan addiktiolle tyypillisten kayttdytymistapojen syntyé
eli mitd korkeampi prosessointiaste, sitd suurempi potentiaali ruoalla olisi mahdollisen addiktion
muodostumisessa. Esimerkiksi Ifland ym. 2009 tekemén tutkimuksen tulosten pohjalta voidaan
olettaa, ettd thmiset voisivat kehittdd addition prosessoituja, sokeria, rasvaa, suolaa, jauhoa,
kofeiinia tai kaikkia edelld mainittuja sisdltdvid ruokia kohtaan, mutta eivét pystyisi kehittiméén
sitd luonnollisessa muodossa olevia ruokia kohtaan. Viela ei tiedetd, onko suuri rasva- vai
sokeripitoisuus vai kenties ndiden yhdistelméa potentiaalisin addiktion aiheuttaja. Tutkimuksia
tehdddn kuitenkin koko ajan ja niissd selvitetddn erityisesti kyseisten ravintoaineiden vaikutuksia
aivoihin. Tutkimuksissa on tdhdn mennessé keskitytty pddasiassa sokerin (sakkaroosi) ja rasvan
hedonististen ominaisuuksien tutkimiseen. Sen sijaan toistaiseksi tiedetddn vihemmin esimerkiksi
suolan mahdollisesti addiktiota aiheuttavista ominaisuuksista. Lisdksi tarvitaan tietoa siitd, miten

sokeri, suola ja rasva yhdessé vaikuttavat hedonistiseen jirjestelméaén.

On myos tirked huomioida, ettd mahdollista ruoka-addiktione kehittymistd on tutkittu toistaiseksi
huomattavasti enemman eldinmalleilla kuin thmisill, eikd voida tehda suoria oletuksia siitd, ettd
eldintutkimuksista saadut tulokset patisiviat myos ihmisten keskuudessa. Lisdksi eldimilla tehtyja
kokeita on vaikea toistaa ihmisilld, silld ihmiset harvemmin nauttivat vain yhtd ruokakomponenttia,

kuten sokeria.

Ruoan postprandiaalisilla vaikutuksilla merkitystd addiktion kehittymisessd?

Joidenkin tutkimusten mukaan my0s ruoan aterianjilkeisilld vaikutuksilla saattaa olla osuutta
addiktion kehittymisen kannalta. On esitetty, ettd ruoka-aineet (esim. sokeri), joilla on paremmat
farmakokineettiset ominaisuudet, kuten imeytyminen, olisivat muita ruoka-aineita potentiaalisempia
laukaisemaan addiktiota (Shulte ym.2015). Paihteetkin imeytyvit nopeasti verenkiertoon ja saavat
aikaan haluttuja vaikutuksia lyhyelld aikavalilld juuri niiden hyvien farmakokineettisten

ominaisuuksien vuoksi. Siksi nimenomaan pitkélle prosessoitujen ruokien, jotka siséltévit paljon



rasvaa ja puhtaita hiilihydraatteja (omaavat korkean glykeemisen indeksin), on esitetty altistavan
ruoka-addiktion kehittymiselle (Shulte ym.2015). Glykeeminen indeksi kuvaa hiilihydraattien
imeytymisnopeutta verenkiertoon ja sen on spekuloitu olevan yksi addiktion kehittymisen
avaintekijoistd. Sunin ja kollegojen tutkimuksen perusteella aterianjilkeiselld veren
glukoosipitoisuudella ei kuitenkaan olisi vaikutusta aivojen aineenvaihduntaan aivoalueilla
(mantelitumake, nucleus pallidum, insula), jotka reagoivat esimerkiksi pirtelon maistuvuudesta

annettuihin vihjeisiin (Sun ym. 2014). Lisaa tutkimusta siis tarvitaan.

2.3 Ruoka, piihteet ja palkitsemisjirjestelma

Palkitsemisjérjestelmailld ja erityisesti sen vilittdjdaineella dopamiinilla on tirked merkitys ruoka-
addiktion ja pdihderiippuvuuden kehittymisessé. Striatumin vaimentuneen reagointikyvyn on
todettu olevan merkki toleranssin kehittymisestd. fMRI-kuvausmenetelmén avulla saatiin selville,
ettd usein jadtelod syovilld aikuisilla verrattuna harvoin jaitel6d nauttiviin, oli vahdisempaa
palkitsemisjirjestelmén aktivaatiota, kun heidat altistettiin vihjeelle jadtelopohjaisesta pirtelosta.

Samansuuntaisia muutoksia on raportoitu myos huumeiden kadyton yhteydessa. (M.Alonso-Alonso

etal. 2015)

Péihderiippuvuuden yhteydessd on havaittu puutteita myos etuaivokuoren (OFC) toiminnassa, mika
saa aikaan pakonomaista toimintaa mm. paihteiden huomioarvoa kasvattamalla. Puutteita
etuaivokuoren toiminnassa sekd D2-reseptoriméérian pienenemisté havaitaan myds ruoka-addiktion
yhteydessi. Verrattaessa ylipainoisia naisia normaalipainoisiin naisiin on havaittu, ettd heilld ei
ainoastaan esiinny vihemman harkittua padtoksentekoa, vaan myos vihentynyttd aktiivisuutta
toimeenpanemisesta vastaavilla aivoalueilla (esim. mediaalinen PFC) paitoksen teon aikana. Yksi
esitetty selitys heikolle padtoksenteon sditelylle on epdnormaali yhteys striatumin ja aivokuoren
vililld. Tdma aivokuoren ja striatumin vélinen yhteys on vastuussa mm. palkinnon hyddyllisyyden
arvioinnista. Kyseisen alueen epédnormaali toiminta voi himéti aivojen inhibitorisesta
kontrolloinnista vastaavien alueiden toimintaa, minka seurauksena yksilo toimii dkkipikaisesti

paitostd tehdessddn.

Eldintutkimuksissa sokerin ahmimisen on osoitettu aiheuttavan muutoksia dopamiinijérjestelmén
lisdksi my0s muun muassa enkefaliinin sitoutumisessa reseptoriinsa seké enkefaliinia koodaavan
geenin ilmentymisessd. Sokeria ahmivilla rotilla havaittiin selvd viheneminen enkefaliinin

lahettiRNA:n pitoisuuksissa ja affiniteetin tehostuminen p-opioidireseptoriin, kun niitd verrattiin
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ravintosisélloltdan tasapainoisella ruoalla ruokittuihin rottiin. Tehostuneen affiniteetin on arveltu
kehittyvin vasteena vihentyneelle enkefaliinin tuotannolle. Liséksi annettaessa naloksonia
(opiaattiantagonistia) sokeria ahmiville rotille, on niilld havaittu opiaateille tyypillisid
vieroitusoireita, kuten hermostuneisuutta. Sokeria ahmivien rottien on havaittu herkistyvin myds
amfetamiinille ja kokaiinille, mité taas ei ole havaittu normaalia ravintoa syovilla rotilla.
Paihderiippuvuuden yhteydessa esiintyvit vieroitusoireet liitetdén puolestaan dopamiini- tai
asetyylikoliinitasapainon muutoksiin NAc:n alueella: dopamiinitasot laskevat ja asetyylikoliinitasot
nousevat. Vastaavaa neurokemiallista epdtasapainoa on havaittu myds eldintutkimuksissa sokeria

ahmivilla rotilla, kun ne vieroitetaan sokeripitoisesta ruoasta 36 tunniksi. (Leigh et al. 2016)

Palkitsemisjérjestelmin eri osien on arveltu reagoivan eri makroravintoaineille. Tété oletusta tukee
tutkimus, jossa aivotoimintaa vertailtiin ihmisilld, jotka sdivét runsaasti rasvaa tai sokeria
siséltineen nestemdiisen aterian. Tutkittavilla, jotka s6ivit runsaasti rasvaa sisiltdneen aterian,
havaittiin molemminpuolista hintdtumakkeen voimistunutta aktivaatiota, kun taas tutkittavilla, jotka
sOivit runsaasti sokeria sisdltdneen aterian, havaittiin voimistunutta aktiivisuutta aivokuorukan

alueella. Lisad tutkimusta aiheesta kuitenkin tarvitaan. (Leigh et al. 2016)

Psykologisten tekijoiden osuus

Myos tunne-eldmén muutokset ja stressi voivat tutkitusti laukaista paihteiden vaarinkdyttoa tai
ylensyomistd. Ylipainoisilla henkil6illd on havaittu striatumin alueen suurempaa aktiivisuutta kuin
normaalipainoisilla heidin altistuessaan stressille tai vihjeille maittavasta ruoasta. Sen sijaan
striatumin aktivaatio ei ollut ylipainoisilla yhtd voimakasta, kun heidit altistettiin neutraaleille,
esim. rentoutumiseen viittaaville vihjeille. Ylipainoisten normaalipainoisia voimakkaampi
dorsaalisen striatumin aktivaatio stressialtistuksen ja ruokavihjeiden esittimisen aikana on liitetty
voimakkaampaan himon tunteeseen ruokaa kohtaan. Téstd on paitelty, ettd erindiset tunnetilat,
esimerkiksi stressi, voivat johtaa tapakayttdytymisestd vastaavien aivoalueiden aktivoitumiseen
(esim. dorsaalinen striatum), mika taas motivoi ylipainoisia henkil6itd kuluttamaan normaalia

suurempia madrid miellyttdvénd pitdmiddan ruokia. (Jastreboff ym.2013)

Stressin merkitystd syomiskdyttdytymiseen on havainnollistettu myds eldintutkimusten avulla.
Teegarden ja Bale (2007) tutkivat rottia, joilla oli vapaus syodé hiilihydraatti- ja rasvapitoisia ruokia
neljdn viikon ajan, jonka jdlkeen ne pakotettiin siirtyméédn epadmiellyttivadan ymparistoon rasva- ja

sokeripitoisten ruokien saamiseksi. Hiirilld havaittiin vieroitusoireina stressitasojen nousua, jonka
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taas on huomattu edistivdn pakonomaista syomiskayttdytymistd. Stressi altistaa myds péihteiden

kaytolle paihderiippuvaisten yksiloiden keskuudessa (Teegarden ym. 2007).

2.3.1 D2-reseptorit ja ruoka

Ylensyonnilld on pidemmén piille jatkuessaan keskushermoston palkitsemisjérjestelmaa
muokkaavia vaikutuksia, mutta my0ds geneettiset tekijat madrittavit palkitsemisjirjestelmin
toimintaa ja saavat aikaan yksilollistd vaihtelua ilman ylensyomiskayttdytymistikin. Johnsonin ja
Kennyn tekemissa tutkimuksessa havaittiin vahva yhteys D2-reseptoreiden esiintymisen ja
pakonomaisen syomisen vililld (Johnson and Kenny 2010). Tutkimuksessa osoitettiin, ettd eldimet,
joille tarjottiin ruokavaliota, joka sisélsi valikoiman runsasenergisia ruokia, lihoivat ja niilld
todettiin pakonomaista syomiskdyttdytymistd. Lisddntyneen kehon rasvapitoisuuden ja
pakonomaisen syomiskdyttdytymisen lisdksi eldimilld todettiin D2-reseptoreiden vdahentynyt

pitoisuus striatumin alueella. (Volkow ym. 2013)

Myds monet ihmisilld tehdyt tutkimukset ovat osoittaneet D2-reseptorien tiarkeyden ruoan
palkitsevuuden séételyssd. Seki ylipainoisilla ettd paihderiippuvaisilla thmisilld on havaittu
alentuneita dopamiini D2-reseptoripitoisuuksia striatumin alueella ja kuvantamistutkimusten avulla
on pystytty osoittamaan lisddntynyttd aktiivisuutta samoilla aivoalueilla ruokaan ja pdihteisiin
liittyvien vihjeiden esittdmisen aikana. Havainto on yhdenmukainen poikkileikkaustutkimuksista
saatujen tulosten kanssa: ylipainoisilla ihmisilld D2-reseptorien esiintyminen on vihdisempéa kuin
normaalipainoisilla ihmisilld ja heidén palkitsemisjarjestelmansé vasteet ovat heikommat

miellyttidvid ruokia syotdessd. (Volkow ym.2013)

Prekliinisissé ja kliinisissd tutkimuksissa on havaittu, ettd striatumin D2-reseptoreiden médrin
vihentyminen kytkeytyy NAc:n kautta palkitsevuuteen sekd dorsaalisen striatumin kautta tapojen ja
rutiinien muodostumiseen. Palkitsemisjirjestelmén vajaatoimintaa saatetaan yrittdd kompensoida
ylensyomiselld ja oletus kompensatorisesta ylensyomisestd on yhdenmukainen my0s prekliinisissa
kokeissa havaitun nidyton kanssa: vihentynyt dopamiiniaktiivisuus ventraalitegmentaalialueella
johtaa lisdéntyneeseen rasvapitoisten ruokien kulutukseen (Volkow ym. 2013). Vaihtoehtoinen
selitys on, ettd yksilot, joilla esiintyy vihemmain D2-reseptoreita, olisivat haavoittuvaisempia
kehittimddn addiktiivisia kdyttdytymistapoja, mukaan lukien pakonomaista syomistéd. Tatd taas
voitaisiin pitdd osoituksena D2-reseptorien puutteesta. Myds eldinkokeiden avulla on saatu

arvokasta tietoa ylensyomisen vaikutuksista ja tulokset ovat yhdenmukaisia ihmisilld toteutetuissa
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tutkimuksissa saatujen tulosten kanssa. Eldinkokeiden perusteella yliruokkiminen verrattuna
normaaliin ruokkimiseen vdhentdi kdytettavissa olevien D2-reseptorien méérad, dopamiinin eritysti
sekd palkitsemisjérjestelmidn kuuluvien alueiden vastetta syodylle ruoalle (Johnson and Kenny

2010).

Véhentynyt D2-reseptoripitoisuus voi viestid D2-reseptorien mahdollisesta roolista pakonomaisen
syomisen kontrolloinnissa. Tdmin oletuksen pohjalta Volkow ja hdnen kollegansa tutkivat, onko
kéytettdvissd olevien D2-reseptorien méérd ylipainoisilla ihmisilld yhteydessa prefrontaalisten
alueiden: pihtipoimun (CG), dorsolateraalisen prefrontaali kuoren (DLPFC) ja orbitofrontaalisen
kuoren (OFC) metaboliaan. Heiddn tutkimuksensa toi esiin merkittdvian yhteyden striatumin D2-
reseptoritasojen ja DLPFC:n, mediaalisen OFC:n ja CG:n aktiivisuuden vililld ylipainoisilla
thmisilld. Mité alhaisempia D2-reseptoritasot olivat, sitd vihdisempéd oli myos kyseisten alueiden
aktiivisuus. Mainitut aivoalueet vastaavat motivaatiosta ja niilld on merkitystd toimintojen
toimeenpanon ja inhibitorisen toiminnan (kyvykkyys vastustaa houkutuksia) sddtelyssi. Kyseisten
alueiden poikkeava toiminta on siten liitetty riippuvuuden yhteydessi koettuun kontrollin
puutteeseen. Tdma voi olla yksi mekanismeista, jonka vuoksi matalat D2-reseptoripitoisuudet
ylipainoisilla thmisilld voivat aiheuttaa pakonomaista syomistd ja sen seurauksena painonnousua,
sekd antaa selityksen sille, miksi jotkut pdihderiippuvaiset ja ylipainoiset yksilot kayttavéat paihteitd

tai ruokaa pakonomaisesti, vaikka kayttod ei endd pidettiisi edes miellyttivéni. (Volkow ym.2013)

Perimd ja D2-reseptorin ilmentyminen

Myos perima vaikuttaa palkitsemisjirjestelméédn. D2-reseptorin genotyypin ja ylipainoisuuden
yhteyttd on tutkittu ihmisilld ja on havaittu, ettd alleeliset geenimuunnelmat Taql A D2-
reseptorigeenissé vaikuttavat D2-reseptorien ilmentymiseen. Taql A:sta on kolmenlaisia
alleelimuunnelmia: A1/A1, A1/A2 ja A2/A2. Ruumiinavaukset ja PET tutkimukset ovat osoittaneet,
ettd yksildilla, joilla on yksi tai kaksi kopiota Al-alleelista, on 30-40% vdhemmin D2 reseptoreita
verrattuna yksil6ihin, joilla ei ole Al-alleeleita. Lisdksi Al-alleelin esiintymiselld on havaittu

olevan yhteys my0s alkoholismiin. (Volkow ym.2013)

Epstein ja kollegat (2007) ovat selvittineet Al-alleelin merkitystd. He tutkivat ruokahakuisuuden
voimistumista, dopamiini D2-reseptorien monimuotoisuutta ja dopamiinin kuljettajageeneja sekd
ylipainoisten ja normaalipainoisten ihmisten energiansaantia laboratorio-olosuhteissa.

Ruokahakuisuuden voimistuminen oli voimakkaampaa ylipainoisilla kuin normaalipainoisilla,
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varsinkin henkildilld, joilla oli Taql Al-alleeli. Energiansaanti oli suurempaa heilld, joilla
ruokahakuisuus oli voimakasta ja suurinta henkil6illd, joilla oli liséksi Taql Al-alleeli. Stice ja
kollegat (2008) toteuttivat samankaltaisen tutkimuksen, jossa he kéyttivat fMRI-
kuvantamismenetelmda. He havaitsivat, ettd heikompi striatumin aktivaatio ruoan sydmisen aikana
oli selvésti vahvemmin yhteydessi nykyiseen painoon ja tulevaan painonnousuun vuoden seurannan
aikana henkil6illd, joilla oli D2-reseptorigeenin Taql Al-alleelin polymorfia verrattuna yksil6ihin,

joilta Al-alleeli puuttui.

Davis ja kollegat (2012) tutkivat D2-reseptorin ilmentymisen ja pakonomaisen syomisen viélisté
yhteyttd toisesta ndkokulmasta. He osoittivat, ettd aikuiset ylipainoiset henkilot, joilla oli
ahmintahdiri0, erosivat biologisesti henkildistd, jotka eivdt ahmineet. Aikuisilla ylipainoisilla
ahmintahdiri6td sairastavilla henkil6illd havaittiin voimakkaampaa dopamiinin eritystd dorsaalisen
striatumin alueella verrattaessa henkil6ihin, joilla ahmintahéirioté ei ollut. Eroavaisuus voitiin
yhdistda D2-reseptorigeenin Taql A1l:n polymorfiaan. Sen liséksi, ettd D2-reseptorien
esiintymistiheys dorsaalisen striatumin alueella nayttd4 liittyvén inhibitoriseen kontrollointiin
pakonomaisessa syomiskayttdytymisessd, Caravaggio ja kollegat (2013) raportoivat, ettd suurempi
kehonpaino vahvistaa dopamiinin sitoutumishanakkuutta D2/D3-reseptoreihin NAc:n alueella.
Tédmin tiedon perusteella voidaan péételld, ettd suurempi kehonpaino voi liittyd dopamiinin
suurempaan affiniteettiin D2-reseptoreihin NAc:n alueella ja suurentunut affiniteetti taas voi liséta

motivaatiota kuluttaa runsaasti energiaa siséltivid ruokia.

Ruoka-addiktiolla on havaittu paljon samoja piirteitd ahmintahdirioon (binge eating disorder, BED)
liittyvén syomishiiriokayttdytymisen kanssa (Westwater ym. 2016). Jotkut tutkijat pitdvatkin
BED:td ruoka-addiktion alatyyppind. Ahmintahiiridlle on tyypillistd suurten ruokaméérien kulutus,
itsekontrollin puute, itseinhon, syyllisyyden ja hipedn tuntemukset. Davis ja kollegat (2009)
havaitsivat, ettd ahmintahiirio liittyy A118 polymorfiaan p-opioidireseptorigeenissd (OPRM1) ja
TaqlA Al polymorfiaan dopamiini D2-reseptorigeenissd. Molemmat riskitekijat esiintyvit myos
paihderiippuvuuden yhteydessd. Tdma viittaa siihen, ettid ruoka-addiktion ja péihderiippuvuuden

taustalla saattavat olla samat geneettiset riskitekijét.

Striatumin eri alueiden vaste ruoan hedonistisille ja ravitsemuksellisille ominaisuuksille

Striatumin eri alueiden on havaittu reagoivan eri tavoin ruoan miellyttivyyden kokemisen ja ruoan
ravitsemuksellisten ominaisuuksien analysoinnin yhteydessé. Striatumin alueella on havaittu

kahdenlaisia dopamiinireseptoreja: D1- ja D2-reseptoreja, joiden kautta vilittyvét vaikutukset ovat

14



toisilleen vastakkaisia. Tellez ja kollegat (2016) mittasivat dopamiinin vapautumista striatumin
alueelta vasteena seké oraalisesti annostellulle keinotekoiselle makeutusaineelle sukraloosille ettid
suoraan suoleen annostellulle glukoosille. Oraalisesti annosteltu sukraloosin kulutus sai aikaan
dopamiinin vapautumisen ventraalisen striatumin (VS) alueella, kun taas suolensisdisesti annosteltu
glukoosi sai aikaan dopamiinin erityksen dorsaalisen striatumin (DS) alueella. Kun sukraloosia
annosteltiin suoraan suoleen, dopamiinin erityksessé ei havaittu DS:n alueella muutosta. Tésté
voidaan paitelld, ettd VS ja DS reagoivat eri tavoin eri ruoka-aineille. DS vastaa ruoan

energiasisdllon analysoimisesta ja VS ruoan miellyttdvyyden tulkitsemisesta.

Myo6s D1- ja D2-reseptoreiden roolia on eritelty niiden kyvyn mukaan reagoida ruoan
miellyttivyyteen tai energiasisdltoon. Kun dopamiini D2-reseptoreiden toimintaa estetdin,
dopamiini D1-reseptoreiden aktiivisuus kasvaa. Ndiden kahden eri reseptorityypin yhteys sédételee
tavoitteiden toteutukseen tdhtddvid toimintoja. Kun D1-reseptoreita stimuloidaan optogenetiikan
avulla dorsaalisen striatumin ja mustatumakkeen péétealueilla, D2-reseptoreiden toiminta estyy ja
havaitaan sukraloosin kulutuksen suurenevan glukoosiin verrattuna (Westwater ym.2016). Myos
tdma tukee havaintoa, ettd dorsaalisen tyvitumakkeen kautta kulkeva hermorata ja D2-reseptorit

vastaavat selektiivisesti sokeripalkinnon energiasisdllon havainnoinnista. (Westwater ym.2016)

2.3.2 D2-reseptorit ja piihteet

Kroonisella paihteiden kaytolld on samanlaisia vaikutuksia D2-reseptorien maaraan kuin
ylensyomiselld. My6s pdihderiippuvuuden puhkeamisherkkyys on liitetty vihentyneisiin D2-
reseptoripitoisuuksiin. Liséksi striatumin alueen D1-reseptoreita ilmentivien hermosolujen
lisddntynyt aktivaatio lisdéd herkistymisalttiutta pédihteiden palkitseville vaikutuksille. Esimerkiksi
kokaiinihakuisuus on liitetty eldinkokeissa dopamiinin lisddntyneeseen eritykseen dorsaalisen

striatumin alueella. (Westwater ym.2016)

Matalat D2-reseptoripitoisuudet altistavat myds vieroituksen jélkeen uusiutuvalle pdihteiden
kaytolle (Westwater ym.2016). Mantelitumakkeesta saapuva viesti yhdessa striatumin
madaltuneiden D2-reseptoripitoisuuksien kanssa lisdd motivaatiota kuluttaa pdihteitd, jotta
pystyttdisiin vélttimiin pahanolontunnetta sekd vieroitusoireita. Vastaavasti dopamiinireseptorien
poiskytkeminen anteriorisen dorsolateraalisen striatumin alueella, mutta ei posteriorisen

dorsomediaalisen striatumin tai NAc:n kuoriosan alueella, vihentdd huumehakuisuutta. Tdstd on
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voitu pédtelld, ettd anteriorinen dorsolateraalinen striatum saattaa olla avainasemassa

paihdehakuisuuden indusoimisessa. (Westwater ym.2016)

2.4 Tapaoppimisen merkitys riippuvuuden kehittymisessa

Muisti- ja ehdollistumisjdrjestelmilla on oma roolinsa riippuvuuden kehittymisessd. Kun tietty
stimulus toistuu useamman kerran, stimulukseen reagoinnista muodostuu hiljalleen automaattinen,
rutiininomainen toimintatapa, jonka tietty drsyke voi laukaista, varsinkin mikali toimintatavan
toteutuksesta seuraa tietty miellyttdvéna pidetty palkinto. Ensimmaisii kuvauksia ruokaan
liittyvastd ehdollistumisvasteesta olivat Pavlovin koirakokeet, joissa koirille esitettiin ensin déni,
joka ennusti ruokapalkinnon saamista. Aini-ruokapalkinto (stimulus-vaste) yhdistelméi
toistettaessa havaittiin, ettd pelkén ddnen esittiminen sai koirilla aikaan syljenerityksen
lisdéntymisen eli oli tapahtunut vasteelle ehdollistuminen. Myo6s esimerkiksi rotat oppivat
painamaan ndppdintd, jonka painamista seuraa ruokapalkinto. Kun rotat ovat nélkiisid, ne painavat

ndppdintd, koska tietdvit siitd seuraavan palkkion olevan ruokaa.

Dopamiini vaikuttaa syddyn ruoan méardén ja méérittdd ruoan palkitsevuutta. Liséksi se edesauttaa
ylensydmistavan ehdollistumista, mikd vahvistaa motivaatiota lisétd syomistd. Ehdollistumista on
tutkittu muun muassa PET-menetelméan avulla. Pitkddn paastonneita terveitd tutkimushenkilita
kuvattiin neutraalille stimulukselle altistumisen aikana seké ruokaan liittyville stimulukselle eli
ehdollistavalle vihjeelle altistumisen aikana. Jotta voitiin kuvata aivojen dopamiinimuutoksia,
tutkittaville annettiin ennen kuvantamista MP:té (stimuloiva pdihde, joka inaktivoi dopamiinin
kuljettajaproteiineja). Ruokastimulus voimisti dopamiinin vapautumista striatumin alueella ja
dopamiinipitoisuuden kasvu oli yhdenmukainen tutkittavien kuvaileman néldn ja ruokahalun
tuntemusten voimakkuuden kanssa. Toisin sanoen, mitd voimakkaampaa ruoan haluaminen oli, sitd
enemméin dopamiinia vapautui dorsaalisen striatumin alueelta. Tama tutkimus vahvistaa késitysti
siitd, ettd striatumin dopamiinisignaloinnilla on merkitys vasteiden ehdollistumisessa. (Volkow et

al. 2008)

Toistuva suurten ruokaméirien nauttiminen tai paihteiden kaytto johtavat uusien muistijalkien
syntymiseen hippokampuksen ja mantelitumakkeen hermoratojen alueella. Ehdollistumisesta
seuraavat vaikutukset koetaan yleensd miellyttiviksi. Mielihyvdn kokemuksia ei tunneta vain

paihteiden kdyton tai ruoan syOmisen aikana, vaan my0s esitettidessa substanssin kiyttod ennakoivia

16



vihjeitd, esimerkiksi savukkeen tuoksu tai televisiossa ndytetty ruokamainos. Nama ennakoivat
vihjeet aiheuttavat automaattivasteita, jotka voivat laukaista péihteiden kéyton tai ylensyonnin jopa
henkil6illa, jotka ovat motivoituneita lopettamaan sen. Pdihteet voivat siten aiheuttaa neuraalisten
stimulusten vaikutusten vahvistumista ja sitd kautta kasvattaa pdihteiden huomioarvoa. Siksi, kun
tutkitaan toipuvia pdihderiippuvaisia, on tarkedd ymmartda, miksi tietyt paikat (joissa pdihdettd on
kéytetty), tietyt thmiset ja tietyt paihteiden hankkimiseen liittyvét esineet herattavit vahvan
paihteisiin kohdistuvan himon. Ehdollistumiseen liittyvét vihjeet (stimulukset, jotka liittyvat
pdihteisiin) ovat siten tirkeitd myotivaikuttajia, kun pdihteitd ryhdytddn kayttimaan uudelleen.

(Volkow et al. 2008)

Eldintutkimuksissa on tarkasteltu tarkemmin dopamiinin roolia ehdollistuneiden vasteiden
synnyssd. Tutkimuksissa on havaittu, ettd luonnostaan palkitseva, uusi stimulus vapauttaa
dopamiinia ventraalisen striatumin eli NAc:n alueella, mikd vahvistaa kdyttdytymistd kasvattamalla
stimuluksen huomioarvoa seka kiinnostusta siitd kertovia vihjeitd kohtaan. Toimintamallin
toistamisen on havaittu suurentavan dopamiinipitoisuuksia NAc:n lisdksi dorsaalisen striatumin
alueella. Toistuvassa altistumisessa stimulukselle tai siitd kertoville vihjeille tapahtuu dopamiinin
erityksen asteittaista siirtymistd NAc:n alueelta dorsaalisen striatumin alueelle. Prekliinisissa
eldintutkimuksissa on pystytty osoittamaan, ettd ndin tapahtuu my0s ruoan ja paihteiden kéyton
yhteydessd. Nama neurokemialliset muutokset aiheuttavat paihdehakuisuutta ja ovat merkkina

toimintatavan ehdollistumisesta. (Schulte ym.2016, Volkow ym. 2013)

Péihteisiin kohdistuva motivaation kasvu ja dorsaalisen striatumin rooli on pystytty osoittamaan
myo6s thmisilld. Tutkimuksessa néytettiin kokaiiniriippuvaisille henkil6ille video kokaiinin kédytosta
ja PET:n ja Cl1:n (synteettinen yhdiste, joka toimii selektiivisend antagonistina, joka sitoutuu D2-
reseptoriin) avulla kuvattiin, missid dopamiinin eritys oli voimakkainta. Merkittdvdd dopamiinin
erityksen lisdéintymistd havaittiin dorsaalisen striatumin alueella ja dopamiinin erityksen
lisddntyminen kyseiselld alueella voitiin liittdd kasvaneeseen himon tunteeseen kokaiinia kohtaan.

(Wong et al. 2006)

Mesolimbisen palkitsemisjérjestelmén reagointikyvyn yleisesti palkitsevina koetuille substraateille
on havaittu heikkenevin kroonisen kayttdytymistavan muodostumisen myotd, mutta reagointikyky
miellyttaville ruoille tai péihteille ndyttdd sdilyvédn ennallaan. Vaikka dopamiinijdrjestelmassi

tapahtuvilla muutoksilla on ensisijainen asema riippuvuuden kehittymisessd, myos glutamaatilla on

havaittu olevan rooli syddyn ruokaméérén siddtelyssa sekd paihdehakuisuudessa. Lisddntyneen
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ruoankulutuksen taustalla on havaittu muun muassa glutamaattireseptorien puutetta NAc:n alueella.
Liséksi eldinmalleilla, joilla glutamaattijirjestelmén aktiivisuus palautettiin perustasolle, on havaittu

kokaiini- ja heroiinihakuisuuden vihenemisti. (Geiger ym. 2009, Leigh ja Morris 2016)
2.5 Serotonerginen jarjestelma

Serotonergisen jirjestelmén radat saavat alkunsa aivorungon molemmin puolisista raphe-
tumakkeista, jotka projisoivat laajasti eri puolille keskushermostoa, muun muassa isoaivojen
kuorikerrokseen, hypotalamukseen, limbisille alueille sekd mesolimbisten ettd nigrostriataali
dopaminergisten ratojen paitealueille (Koulu ym. 2017). Aivojen vihentynyt serotoniiniaktiivisuus
vihentdd ihmisen kykya hallita tunteita ja reagoida ympériston drsykkeisiin, misti seuraa
impulsiivista kdytostd ja véakivaltaisuutta. Serotonergisid 1d4keaineita voidaan kiyttdd parantamaan
impulssikontrollia mm. bulimia nervosaa sairastavilla ihmisilld. Lisdksi vdhdinen
serotoniiniaktiivisuus aivoissa heikentdd kylldisyyden tunteen aistimista, mistd seuraa helposti
ylensyontid. Tétéd tukee havainto siitd, ettd serotonergista aktiivisuutta lisddvit ladkkeet vihentévit

syOmisen tarvetta.

Hiilihydraattipitoiset ruoat, kuten keksit, maito, karkit, jd4teld jne. nostavat serotoniinitasoja
lisddamalla serotoniinin esiasteen tryptofaanin imeytymisti ja tdstd johtuen kohottavat mielialaa ja
muokkaavat kipuviestien kulkua. Ylensyominen voidaan tdlloin ndhdd keinona valttdd negatiivista
mielialaa ja ruoan ahmimisen johtuvan matalista serotoniinitasoista sekd matalasta seerumin
tryptofaanipitoisuudesta. Ruoka siséltdd yleensa niukasti tryptofaania, mutta hiilihydraattipitoisten
ruokien kulutus edesauttaa tryptofaanin imeytymisprosessia ja sen muuntumista serotoniiniksi
(Fortuna ym. 2012). Matala serotoniinitaso taas voi olla seurausta véhén tryptofaania siséltavésti
ravinnosta sekd yksilollisistd geneettisistd tekijoistéd eli serotoniinijarjestelmén polymorfiasta.
Matalat keskushermoston serotoniinitasot vihentévit ruokaan ja pdihteiden himoitsemiseen
kohdistuvaa itsehillintdd, mikd voi johtaa lisdéntyneeseen pdihde- tai ruokahakuisuuteen. Varsinkin
akuutista tryptofaanivarastojen tyhjenemisestd johtuvien matalien serotoniinitasojen on havaittu
nostavan makeiden ruokien houkuttelevuutta (Patago ym. 2009). Tama taas voi heikentid
impulssikontrollia tilanteissa, joissa yksilon altistuu makeiden elintarvikkeiden vaikutuksille.

(Corsica and Spring. 2008, Fortuna et al. 2009, Roiser et al. 2006)
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3. POHDINTA

3.1Yhtélaisyydet paihteiden ja ruoan aikaansaamissa neurobiologisissa vasteissa

Ruoka-addiktion ja pdihderiippuvuuden vélilld on havaittavissa vahintddn kaksi selvdd kliinista
yhtdldisyyttd: 1) pdihteiden ja runsaasti energiaa sisdltdvien ruokien ja niitd esittdvien vihjeiden
esittdminen saavat aikaan voimakasta halua (himoa) seké aktivaatiota samoilla aivoalueilla, ja 2)

ruoan tai paihteiden kayttoon liittyy itsekontrollin menettdminen ja toleranssin kehittyminen.

Himo ja siihen liittyvdt aivoalueet

Merkittava yhtildisyys paihderiippuvuuden ja ruoka-addiktion vélilld on, ettd riippuvuuden
kohdetta esittdva kuva tai video aktivoivat pédihderiippuvaisilla ja ruoka-addikteilla monia identtisié
hermoratoja aivoissa. Esimerkiksi tutkittaessa ylipainoisia ja normaalipainoisia naisia suklaapirtelon
kuvan niyttdmisen aikana havaittiin huomattavaa aktivoitumista anteriorisen pihtipoimun ja
mantelitumakkeen alueella niilld naisilla, joilla oli YFAS:n kriteerien mukaan ruoka-addiktio
(Gearhardt et al. 2011). Anteriorisen pihtipoimun alueen seké oikean mantelitumakkeen aktivaatio
on havaittu myds huumeriippuvuuden yhteydessé néytettidessi toipuville kokaiiniriippuvaisille
videota kokaiinin ostamisesta ja polttamisesta (Childress et al. 1999). Siten kun muistijéalki
substanssin kdytostd, euforian tai rentouden kokemuksesta on olemassa, jo pelkin kuvastimuluksen
nidkeminen huume- tai ruokavalinnasta on riittdvd aktivoimaan yhté tai useampaa pdihteen tai ruoan
himoitsemiseen liittyvéd aivoaluetta. Myds muun tyyppiset sensoriset vihjeet voivat laukaista
himon tuntemuksia paihteiti tai ruokaa kohtaan. Muun muassa vahvan likdorin (viskin) hajua
alkoholistien keskuudessa on tutkittu tarkoituksena selvittdd, voiko kahden sekunnin hajualtistus
voimistaa alkoholin himoa tietyilld aivoalueilla. Tutkimukseen osallistui kymmenen toipumassa
olevaa alkoholistia (keskimdirin seitsemdn pdivdd ilman alkoholia) ja kymmenen tervettd henkilda,
joiden reaktioita hajualtistuksen aikana havainnoitiin fMRI:n avulla. Lyhyen altistumisen viskin
hajulle havaittiin aktivoivan toipuvilla alkoholisteilla oikeaa mantelitumaketta ja pikkuaivoja.
Vertailuhenkil6illd ei havaittu aktivaatiota kyseisilld alueilla. Nayttdd siten siltd, ettd oikea
mantelitumake voi olla alue, joka aktivoituu sekd paihderiippuvaisilla ettd ruoka-addikteilla

yksil6illd ruokaan tai pédihteeseen liittyvien vihjeiden esittdimisen aikana. (Schneider et al. 2001)
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Kontrollinpuute ja toleranssin kehittyminen sekd niihin liittyvdt aivoalueet

Kontrollinpuutetta ja toleranssin kehittymistd tarkasteltaessa useat tutkijat ovat havainneet, ettd ajan
kuluessa pieni miiré ruokaa tai pdihdetti ei endd samaan tapaan aiheuta euforisia tai kipua
lievittdvid vaikutuksia verrattaessa kdyton alussa havaittuihin vasteisiin. Eldintutkimuksissa on
osoitettu kroonisen péihteiden kdyton vahentdvan D2-reseptoripitoisuuksia ja niiden
reagointiherkkyyttd. Verrattaessa kokaiiniriippuvaisia henkildihin ilman riippuvuutta on havaittu
heikompaa dopamiinin eritysti vasteena stimuloivien huumeiden kiytolle ja toleranssin
kehittymistd kokaiinin euforiaa aiheuttaville vaikutuksille. Tdmén seurauksena péihteiden kéytto on
tavallisesti nousujohteista eli sitd tarvitaan suurempia maarid, jotta pystytidén valttimaan
negatiivisia seurauksia, kuten vieroitusoireita ja epamiellyttivéa oloa. Siten sekd ruoan ahmimisella
tai paihteiden kaytolld saatetaan pyrkid kompensoimaan D2-reseptorivajeesta johtuvaa

dopamiinijdrjestelmdn hypoaktiivisuutta. (Gearhardt et al. 2011, Westwater ym.2016)

Mediaalinen OFC liittyy palkinnon miellyttdvyyden subjektiiviseen arvioimiseen, kun taas
lateraalinen OFC itsekontrollointiin ja kykyyn hillitd ennestddn palkitsevina koettuja toimintatapoja.
Smallin tutkimusryhmén tutkimuksessa havaittiin, ettd mediaalisen ja lateraalisen OFC:n aktiivisuus
oli toisilleen vastakkaista suklaan sydmisen aikana (Small ym. VUOSILUKU). Samanlaista
toimintaa mediaalisen ja lateraalisen OFC:n vililld on havaittu my6s péihderiippuvuuden
yhteydessé; pdihderiippuvaisilla tutkimushenkil6illd esiintyi hypoteesin mukaisesti mediaalisen
OFC:n suurempaa aktivaatiota vasteena pdihdevihjeille. Heilld esiintyi myds lateraalisen OFC:n
hypoaktiivisuutta, mikd kertoo huonommasta itsekontrollista palkitsevina koettuja vihjeitd kohtaan.

(Gearhardt et al. 2011)

3.2 Erot péihteiden ja ruoan aikaansaamissa neurobiologisissa vasteissa

Péihteiden védrinkdyton ja ruoka-addiktion vélilld havaitaan paljon samanlaisuutta, mutta my0s
eroavaisuuksia. Esimerkiksi vertailtaessa neurobiologisia vasteita sokerin (ruoka-aine) ja kokaiinin
(paihde) vililla on havaittu seuraavia eroavaisuuksia (Leigh et al. 2016):

1) Dopamiinivaste sokerin nauttimisen jilkeen tasaantuu nopeasti kulutuksen jatkuessa. Vaste
vaimenee myos sokerin saantia ennustavia vihjeitd kohtaan. Sen sijaan kokaiinin kdyton myoté
dopamiinivasteessa ei tapahdu tasaantumista ja kokaiinin saantiin liittyvét vihjeet vain voimistavat

dopamiinivastetta.
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2) Nautittaessa sokeria jatkuvasti dopamiinitasot palaavat nopeasti perustasolleen eivitkd nouse
uudestaan sokerin kulutuksen aikana. Kokaiinia kaytettdesséd dopamiinitasot eivit palaa
perustasolleen, vaan jatkavat edelleen nousua kokaiinia annosteltaessa.

3) Ruoan sydminen vapauttaa dopamiinia NAc:n ydinosasta, kun taas péihteiden kdytt6 vapauttaa
dopamiinia NAc:n kuoriosasta. Elektrofysiologisten tutkimusten avulla on havaittu, ettd noin 92%-
93% fysiologisesti aktiivisista soluista NAc:n alueella reagoi eritavoin ruoan ja kokaiinin jatkuvaan
kayttoon. Téstd voidaan padtella, ettd eri substraatit aktivoivat mesolimbisen dopamiinijérjestelmin
eri hermoratoja.

4) Dopaminergisen jirjestelmidn muutoksia (merkkind addiktiosta) ilmenee eldintutkimuksissa vain,
kun sokerildhteelle padsyé rajoitetaan. Jatkuva mahdollisuus kuluttaa sokeria ei aiheuta muutoksia
dopaminergisissa vasteissa ja tilloin sokerin herdttima vaste on verrattavissa muiden luonnollisten
palkintojen aikaansaamaan dopamiinin eritykseen. Jatkuva piihteiden (esim. kokaiini)
kayttomahdollisuus saa aikaan neurobiologisia muutoksia ventraalisen striatumin ja NAc:n
kuoriosan alueella, minkd vuoksi yksilolle kehittyy riippuvuus piihteitd kohtaan myds paihteen
rajattomassa kaytossid. Muutoksia havaitaan my0s p-opioidireseptorin reagointiherkkyydessa ja D2-

reseptoreiden méardssd (D2-reseptoripitoisuuden lasku). (Schreiber et al 2013)

Myo6s muita eroavaisuuksia on havaittu. Pdihteet, kuten kokaiini ja amfetamiini, vaikuttavat suoraan
aivojen dopamiinijirjestelméddn. Ruoka vaikuttaa samoihin dopamiinijérjestelmén ratoihin kahden
epasuoremman reitin kautta: makunystyrdistd dopamiinineuroneihin kulkevien hermoimpulssien
kautta sekd myohemmaissi vaiheessa erittyvien hormonien sekd muiden ruoansulatuksen ja

imeytymisen stimuloimien signaalien kautta. (Volkow et al. 2013)

Mahdollinen eroavaisuus on my0s akuutti tryptofaanivarastojen tyhjentyminen, joka johtaa
toistuvaan hiilihydraatti- tai rasvapitoisten ruokien ahmimiseen yleisesti hiilihydraatteja
himoitsevilla (normaalipainoisia tai lihavia) ja ylipainoisilla henkil6ill4 (Corsica ym. 2008, Fortuna
ym. 2012). Akuutti tryptofaanivarastojen tyhjeneminen voi myds laukaista masennuksen
henkil6illd, joilla on ollut aiemmin masennuskausi tai joilla on taipumusta masentuneisuuteen.
Viimeaikaisissa tutkimuksissa on raportoitu, ettd akuutti tryptofaanivarastojen tyhjeneminen
saattaisi aitheuttaa alkoholin himoa myds toipuvilla alkoholisteilla (Fortuna ym.2012). Tasséd voi olla
kuitenkin geneettisid eroja. Serotoniinikuljettajan SHTT-geenivariantin pitkdn kantajamuodon
omaavilla alkoholisteilla on havaittu suurempi taipumus alkoholihimon laukeamiseen kuin
henkil6ill4, joilla on lyhyt kantajamuoto (Ait-Daoud et al.2009). Pitkd muoto lisdd serotoniinin

takaisinottoa synapsiin, minkd vuoksi alkoholin himo saattaa pahentua. Vaikka akuutti
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tryptofaanivarastojen tyhjeneminen saattaakin pahentaa alkoholin himoa, ei ole kuitenkaan viitteita
siitd, ettd se aiheuttaisi himon kasvamista muita pdihteitd kohtaan. Akuutin tryptofaanivarastojen
tyhjenemisen ei ole siten havaittu altistavan muiden péihteiden kéytolle toipuvilla

pdihderiippuvaisilla. Lisdtutkimuksia asiasta kuitenkin tarvitaan. (Ait-Daoud et al.2009)

Myos vieroitusoireiden laadussa on havaittu eroavaisuuksia pdihderiippuvuuden ja ruoka-addiktion
vililld. Rasva- ja sokeripitoisten ruoka-aineiden viltteleminen, mik on tyypillistd muun muassa
laihdutettaessa, aiheuttaa padnsirkya ja hermostuneisuutta joillakin yksil6illd. Sen sijaan on
epdtodennikoistd, ettd vieroittautuminen pitkélle prosessoiduista ruoka-aineista saisi aikaan vakavia
fysiologisia vieroitusoireita, jotka ovat puolestaan tyypillisid pdihteistd vieroittautumiselle.
Péihteistd vieroittautumisen yhteydessa esiintyy enemmaén fysiologisia vieroitusoireita, kuten
oksentelua ja hikoilua. Tdmén perusteella ei voida kuitenkaan tdysin kumota ruoan mahdollisia
addiktiota aiheuttavia ominaisuuksia, silld kaikista péihteistdkddn vieroittautuminen ei aina aiheuta
vakavia, eliméé uhkaavia vieroitusoireita. Esimerkiksi kokaiini- ja nikotiiniriippuvuus ndyttavét
aiheuttavan, ruoka-addiktion tavoin, enimmékseen psykologisiksi vieroitusoireiksi luokiteltavia

oireita, kuten drtyneisyyttd ja hermostuneisuutta. (Schulte ym. 2016, Gearhardt et al., 2009a)

3.3 Ruoka-addiktio: kdyttdytymistyyppinen vai substanssityyppinen riippuvuus

Jotta ruoka-addiktio voitaisiin maéritelld puhtaasti kdyttdytymistyyppiseksi riippuvuudeksi, tulisi
kaikkien ruoka-aineiden tasa-arvoisesti aiheuttaa ylensyomisti. Tutkimuksista on kuitenkin saatu
ndyttdd, ettd prosessoidut sokeri- ja rasvapitoiset elintarvikkeet (esim. pizza, suklaakeksit) olisivat
kaikista potentiaalisimpia addiktion aiheuttajia (Schulte et al.2015). Lisdksi on havaittu, ettd
nimenomaan rasva- ja sokeripitoiset ruoat aktivoivat aivojen palkitsemisjirjestelmaa samalla tavalla

kuin pdihteet (Shulte et al.2015).

Eldintutkimuksissa on kuitenkin havaittu ruoka-addiktion yhteydessé paljon samoja
kayttaytymispiirteitd kuin paihderiippuvuudessa. Kun tutkittiin rottia, joilla havaittiin ahmimista,
havaittiin niiden olevan motivoituneita etsiméddn sokeri- ja rasvapitoisia ruokia huolimatta
negatiivisista seurauksista, kuten jalkaan annettavasta sdhkoiskusta (Robinson ym. 2015).
Samanlaista kéyttdytymistd ei havaittu, kun rotat altistettiin ravintosisélloltdén tasapainoiselle
ruoalle. Toisaalta, huolimatta siité, ettd lukuisat tutkimukset ovat havainneet ahmimisen
kohdistuvan nimenomaan sokeri- ja rasvapitoisiin ruokiin, joissakin tutkimuksissa on osoitettu

tietynlaisten tilanteiden laukaisevan my0s ravintosisalloltdén tasapainoisen ruoan ylensyomista.
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Esimerkiksi jos rotille annetaan ainoaksi vaihtoehdoksi ravintoarvoltaan tasapainoista ruokaa, ne
eivit ahmi sitd (Schulte et al.2017). Mutta jos rotat altistetaan sokeri- tai rasvapitoisen ruoan
makuaistimukselle ennen ravintosisilloltddn tasapainoisen ruoan tarjoamista, havaitaan myds
tasapainoisen ruoan ahmimista. Tésti on voitu péételld, ettd sokeri- ja rasvapitoisilla ruoka-aineilla
on tirked rooli ahmimiskohtausten laukaisemisessa. Saman tutkimuksen yhteydessa rottien
havaittiin ahmivan terveellistd ruokaa myds silloin, kun ymparistossa oli vihjeitd edellisisti rasva-
ja sokeripitoisten ruokien kulutustapahtumista. Tdmén perusteella voidaan olettaa, ettd vihjeet
rasva- tai sokeripitoisesta ruoasta voivat laukaista ahmimista samalla tavalla kuin pdihdevihjeet

voivat laukaista pdihteiden kéyton. (Hagan et al. 2003)

Myos ihmisilld tehdyissd tutkimuksissa on havaittu rasva- ja sokeripitoisten ruokien motivoivan
ahmimista enemméin kuin vidhemmén prosessoitujen ruokien, kuten pahkindiden ja hedelmien
negatiivisista seurauksista vélittdmatta (Schulte et al.2015, Curtis and Davis. 2014). Rasva- ja
sokeripitoisten ruokien kulutuksen on raportoitu herittivén kasvisten ja hedelmien kulutukseen

verrattuna myd6s voimakkaampia himon tuntemuksia.

Ahmimishdiriotd (bulimia nervosa) sairastavia ihmisid tutkittaessa on havaittu, etti sairastuneet
saattavat ylensyoda ruokia laidasta laitaan, kun heidét altistetaan esimerkiksi buffettyyppiselle
ruokailumahdollisuudelle (Glodfein et al. 1993, Guss et al. 2002). Tutkittavat kuitenkin kertovat,
ettd ahmimisreaktioita voimistavia ruokia ovat erityisesti tietyt sokeri- ja rasvapitoiset
elintarvikkeet, kuten jadtelo ja hampurilaiset. Néissé tutkimuksissa ei ole selvitetty, laukaiseeko
pelkkd mahdollisuus sydda ravitsemuksellisesti tasapainoista ruokaa ahmimiskayttaytymista.
Sokeri- ja rasvapitoisilla ruoilla ndyttda kuitenkin olevan ensisijainen rooli ongelmallisen
syOomiskdyttdytymisen voimistamisessa, miké ei tue viitettd, ettd ruoka-addiktio olisi puhtaasti

kayttdytymistyyppinen riippuvuus.

Jotta ruoka-addiktio voidaan luokitella substanssityyppiseksi riippuvuudeksi, tdytyy tiettyjen ruoka-
aineiden olla potentiaalisia addiktion aiheuttajia (Schulte et al. 2016). Liséksi ylensyomisen tulisi
vaikuttaa palkitsemisjérjestelméén ja pitkdlld aikavililld saada aikaan muutoksia sen rakenteessa ja
reagointiherkkyydessd. Vaikka esimerkiksi paihderiippuvuudessa pidihteelld on tirked osa
riippuvuuden kehityksessd, niin my0s tietyilld kdyttdytymistavoilla (esim. heikko itsekontrolli,
pdihteen kdyton jatkaminen negatiivisista seurauksista huolimatta) on oma merkityksensd. Nama
kéayttdytymistavat ovat havaittavissa jokaisen substanssityyppisen riippuvuuden yhteydessd seké

ruoka-addiktiossa. Kaikesta huolimatta substanssilla ndyttdi kuitenkin olevan keskeinen rooli
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riippuvuuden kehittymisessd. Esimerkiksi pelkkéd veden liiallinen juominen ei aiheuta riippuvuutta,
kun taas liiallinen alkoholin kulutus aiheuttaa. Voimme siis havaita, ettd pelkka kdytostapa ei voi
yksinddn laukaista riippuvuutta ilman riippuvuutta aiheuttavan substanssin ldsndoloa.

Tietyn kéytostavan yhdistiminen riippuvuuden laukaisevaan substanssiin voi kuitenkin vahvistaa
substanssin potentiaalia aiheuttaa riippuvuutta. My06s ruoka-addiktion yhteydesséd havaitaan
kaytostapojen muodostumista, joiden arvioidaan voimistavan rasva- ja sokeripitoisten ruoka-

aineiden houkuttelevuutta ja lisddvén niiden pakonomaista kulutusta.

Jotta voidaan eritelld, kohdistuuko ruoka-addiktiossa riippuvuus tiettyjd ruoka-aineita vai itse
syomiskayttaytymisti kohtaan, on tirkeda tarkentaa, mitkd ominaisuudet erottavat
kayttdytymistyyppisen riippuvuuden, kuten esimerkiksi uhkapelaamisen, substanssityyppisesti
riippuvuudesta. Kayttdytymistyyppisessd riippuvuudessa on useita samoja piirteitd kuin
substanssityyppisessé riippuvuudessa, mutta myos eroavaisuuksia 16ytyy. Kayttdytyminen, joka
aiheuttaa riippuvuutta, koetaan erittiin palkitsevaksi, addiktiota vahvistavaksi ja sen tiytyy
itsessdén olla kykenevd muuttamaan palkitsemisjérjestelmin toimintaa samalla tavoin kuin
esimerkiksi péihteiden kéytto (Potenza. 2008, Blaszczynski and Nower. 2002).
Kayttaytymistyyppisen riippuvuuden yhteydessi esiintyy samoja piirteitd kuin
paihderiippuvuudessa, mm. heikkoa itsekontrollia, toleranssin kehittymisti, toistettuja
lopettamisyrityksii ja epavarmuutta monilla eliménalueilla. Tarkein kdyttdytymis- ja
substanssityyppisen riippuvuuden erottava tekijd on konkreettisen, kulutettavan substanssin
puuttuminen. Jotta ruoka-addiktiota voitaisiin pitdé todellisena kdyttdytymistyyppisend
riippuvuutena (kuten uhkapelaamista), syotavén ruoan laadun tai sisdllon ei tulisi milldén tavalla
vaikuttaa addiktion kehittymiseen. Tutkimukset ovat kuitenkin osoittaneet, ettd sokeri- ja
rasvapitoiset ruoka-aineet ovat muita ruoka-aineita potentiaalisempia laukaisemaan addiktiota.
Olemassa olevien todisteiden perusteella ruoka-addiktiota pidetdin siksi ennemmin substanssi- kuin
kayttaytymistyyppisend, mutta lisdtutkimuksia viitteen varmentamiseksi tarvitaan. (Avena et al.

2008, Boggiano et al. 2007, Johnson and Kenny. 2010, Schulte et al. 2015)

3.4 Tulevaisuuden haasteet

Monet ruoat ovat pitkélle prosessoituja ja niihin on usein lisétty prosessoinnin aikana ainesosia,
esim. sokeria ja rasvaa, jotka saattavat olemassa olevan tutkimustiedon perusteella edesauttaa

addiktion kehittymistd. Tulevaisuudessa onkin selvennettdavi, voivatko myos ruoat niiden
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alkuperdisessd muodossaan (esim. banaani) osoittautua yhti ongelmallisiksi, addiktiivista
syomiskéyttdytymistd laukaiseviksi substansseiksi kuin pitkélle prosessoidut elintarvikkeet, esim.

hampurilaiset.

Tdhdn mennessé tehdyissi tutkimuksissa ei ole mydskdin selvitetty, onko olemassa tietty annos tai
madrd riippuvuutta aiheuttavaa ruoka-ainetta, joka erityisesti altistaisi addiktion kehittymiselle.
Esimerkiksi jos tulevissa tutkimuksissa todettaisiin sokerin aiheuttavan addiktiota, tulisi jatkossa
selvittdd, mikd péivittdinen saantimaard nostaisi merkitsevasti addiktion kehittymisen riskia

sokeripitoisia elintarvikkeita kohtaan.

Ruoka siséltdd usein samanaikaisesti useita potentiaalisesti addiktiota aiheuttavia ainesosia ja on
mahdollista, ettd ne voimistavat toinen toistensa vaikutuksia, miké taas kasvattaa riskid addiktion
kehittymiselle eri mekanismien kautta. Téssd suhteessa ruoka eroaa piihteistd, joissa riippuvuutta

on yleensd atheuttamassa vain yksi tietty ainesosa, esim. kokaiini.

Liséksi tulevaisuudessa on edelleen selvitettdiva, onko kyseesséd addiktion kehittyminen ruokaa
kohtaan vai itse syomistapaa kohtaan eli onko kyseessé substanssityyppinen vai

kayttdytymistyyppinen riippuvuus.

4. Johtopaatokset

Kirjallisuuskatsauksen tarkoituksena oli selvittdd, voiko ruoka-addiktiota rinnastaa
paihderiippuvuuteen, ovatko tietyt ruoka-aineet toisia potentiaalisempia aiheuttamaan addiktion
kaltaista riippuvuutta sekd onko ruoka-addiktiossa kyse kéyttdytymis- vai substanssityyppisestad

riippuvuudesta.

Hankkimani tiedon pohjalta totean, ettd on mahdollista, etti tietyt ruoat pystyvit toistuvasti ja
liiallisesti kulutettuina aiheuttamaan péaihteiden kaltaista riippuvuutta. Toisaalta, vaikka péihteiden
ja ruoka-aineiden vaikutusmekanismeista ja -kohteista 10ytyy yhtéldisyyksid, myds merkittdvia
eroavaisuuksia on havaittavissa, jolloin pdihderiippuvuus ja ruoka-addiktio eivét
vaikutusmekanismeiltaan ole tdysin rinnastettavissa toisiinsa.

Ruoka-aineista erityisesti sokeri ja rasva ovat potentiaalisia riippuvuuden kaltaisen kayttdytymisen

eli addiktion aiheuttajia. Tutkimustieto ei sen sijaan tue ajatusta, ettd pelkéstdén puhtaan,
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késittelemattomén ruoan kulutus pystyisi laukaisemaan addiktiota prosessoitujen ruokien tavoin.
Sen sijaan tutkimustieto tukee ajatusta, ettd mitd prosessoidumpaa ruoka on, sitd helpommin se voi
saada aikaan addiktion kehittymisen. Ndiden havaintojen pohjalta luokittelisin ruoka-addiktion

ensisijaisesti substanssityyppiseksi riippuvuudeksi, mutta lisdtutkimusta asiasta edelleen tarvitaan.
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