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    SAATEKS


    „Uimastite ajastu” ilmus esimest korda veidi rohkem kui kümme ­aastat tagasi. Mitmed sõbrad ja tuttavad on öelnud, et raamat tuleks uuesti ­trükkida, et seda on vaja vähemalt samapalju kui esmatrüki päevil. Teadmatuse jõud, mille eest hoiatas üks XX sajandi mõjukamaid oraakleid George Orwell 1, on kõikjal tõstmas pead, ja midagi head korda ei saada. Igale jõule saab vastu astuda jõudu ära tundes ja teadmiste toel. Käesolev raamat püüabki vastustada teadmatuse jõudu.


    Esmapilgul näeb uimastitegelikkus kümne aasta taguse ajaga võrreldes märksa teistsugune välja, ja käesolevas, täiendatud trükis on osutusi ka muutustele. Siiski, uimastite ajaloo tundjale võib pigem näida, et muutunud ei ole väga midagi, sest eri mõõtu lainevirvendusi kohtab pilguheidul igasse läinud sajandisse. Seetõttu kordavad järgnevad saatesõnadki kümne aasta taguseid mõtteid.


    Õnnelik olla on suur kunst. Vaevalt et kunagi on olnud ühiskonda, ­milles valitsenuks selle liikmete üldine rahulolek oma meeleolu ning kehaliste ja vaimsete võimetega. Üks viis ennast kiiresti ja vähese vaevaga muuta on tundmuste ja käitumise aluseks oleva ajutalitluse mõjustamine lihtsate keemiliste ühenditega. Iidsetel aegadel saadi niisuguseid aineid ­loodusest– taimedest, loomadest ja seentest– ning samu allikaid kasu­tavad mõned inimesed ja kultuurid ka praegu. Moodne ajajärk on aga lisanud keemilise sünteesi avarad võimalused, mis annavad laia valiku uusi ­psüühikat mõjusta­vaid aineid. Nii uued kui vanad ühendid on kättesaadavad seniolematus puhtuseastmes, mis annab neile tugevama toime, neid saab valmistada-­eraldada seniolematutes kogustes, teave neist levib seni­olematu kiirusega ja nad rändavad mööda maakera seniolematus ulatuses. Tagatipuks on ­inimestel seniolematult rohkesti vaba aega. Kõikide muude nimetuste ­kõrval, mida meile tuleb pähe oma ajale anda– kas saaks vastu vaielda väitele, et me elame uimastite ajastul?


    Usutavasti ei muutu lugemine raskemaks seepärast, et raamat ­valgustab mitmeid tahke levinud käsitlustest erineva nurga alt. Iseasi on liikumine nii mitmepalgelises valdkonnas ette tulevate mõistete ja tüüpväljendite rägastikus. Vältimaks kokkuleppimata mõistestikku ja võõrsõnade toor­tõlkimist on kohati eelistatud, kohati lisatud võimalikele otsevastetele pikemaid ümberütlemisi ja siia-sinna juurde pandud inglisekeelsed vasted. Pigem mõõta kasvõi kümme korda, kui kiirustades keelde lõigata– nii näis mõtlevat Francis Bacon, kirjutades: „Hetke tarbeks loodud mõttetud fraasid võivad arusaamist imetlusväärselt takistada. [---] Ettevaatamatu uute teadussõnade meister võib kõik segi paisata ning asjatutesse vastuoludesse juhatada.”2 Mõned uuemad tabavad sõnad siiski juba ajavad juuri, eesti keel hakkab uimastitest üle käima.


    Uimastite käsitlemisel vajame ühtaegu kainet mõistust ja elutervet skeptit­sismi ning avatust uuele, ja seda rohkem kui kusagil mujal. Uimasti­teema käsitlemine on väga tülikas, sest raputab lugejate eelarvamusi ja puudutab elu kõiki tahke. Kui nüüdisaegne inimene oma elu juba ­soojema ja puhtama toa, mitmekesisema ja rikkalikuma toidu, värvikama ja käe­pärasema meelelahutuse ja iga päevaga avarduva teabeleviruumiga on rikastanud, ehk tulekski siis täiuse saavutamiseks lisada ka psüühikat vormivad keemilised ühendid? See ei oleks uus mõte, aga nõuab uut käsitlemist, sest võimalused on käepärasemad kui kunagi varem. Aldous ­Huxley, keda sageli– ja ekslikult– meenutatakse kui uimastite edendajat, kuid kes tõepoolest uskus, et psühhedeelikumid aitavad meil inimese olemust mõista, ütles keemilise õnne kohta siiski nii: „Et inimkond võiks uimastite abil luua tehisparadiisi, tundub erakordselt ebatõenäolisena.”3 Huxley erinevad mõtte­avaldused uimastitest näivad vastuolulised üksnes esma­pilgul, sest see mõtleja oli oma vanaisast, Darwini buldogiks hüütud ­Thomas Huxley’st, nõtkema mõtteviisiga. Hiljemalt käesoleva raamatu lõpuks, olles tutvunud veel paljude teiste vastuoluliste vaatenurkadega, mõistame, et uimasti­maailma sügavuses põimuvad paradoksaalselt ekstaas ja õudus.


    Uimastiküsimus on paraku politiseeritav teema. Mida ka ei ütleks uimastite kohta, kurdetakse ühelt poolt ikkagi, et suhtumine neisse on ebakohaselt lihtsustav ja halvustav, ning teiselt poolt ärritutakse, et see on lubamatult leebe. Emotsionaalsed hoiakud toidavad müüte, mis end uimastitele kõvasti külge kleebivad, nii et ikka ja jälle pääsevad mitmesugused eba­täpsed, vananenud või algusest peale ekslikud seisukohad ka õpikute ja käsiraamatute lehekülgedele, rääkimata aimekirjanike fantaasiatest ja ­meedia uudis­lugudest. Vaevalt et vigadest saab päris vaba olla käesolevgi tekst, kuigi mitmeid üldlevinud eksiarvamusi on välditud.


    Kirjandust on uimastite kohta väga palju. Käesolevas raamatus viidatud tööd esindavad valikut parimatest püsiväärtusega raamatutest, allik­materjalidest vastuolulisematele küsimustele vastamiseks ja olulisi üksikasju kirjeldavatest erialakirjanduse kirjutistest. Viidatud kirjanduse loeteluga kõrvuti leiab lugeja kõrvalepõikeid ja täpsustusi, mis teksti sees esitatult halvendanuks loetavust.


    Raamatu valmimise eest pean tänama paljusid. Olgu siinkohal nime­liselt tänatud erilaadsete abistavate nõuannete eest esimese väljaande valmi­misel ja teise väljaande ettevalmistamisel akadeemik Ain-Elmar Kaasik, meditsiini­doktor Toomas Kivastik, professor Anne Lill, professor Mati Rahu, professor Evelyn Kiive ja kunstnik Peeter Laurits. Raamatu esma­väljaannet toetas Eesti Teaduste Akadeemia, uuendatud trüki välja­and­misele aitas oluliselt kaasa professor Raul-Allan Kiiveti ning TÜ pere­meditsiini ja rahvatervishoiu instituudi huvi ja toetus. Tänan veel väga paljusid teisi, sealhulgas kõiki, kes uimastiloengutel midagi küsisid– olgu siis uudishimulikult või norivalt. Tänu teile tean ma uimastitest ja inimestest rohkem kui enne. Kõige rohkem tuleb mõistagi tänada neid, kes korduvalt meenutasid, et sellist raamatut oleks vaja. Tänan ka oma vanemaid, Helve-Maret ja Eduard Harrot, kes ei suunanud mind leppima kergekäeliste lahendustega, ja oma vanaisa, dr Johannes Perki, kelle käekõrval õppisin maailma nägema.

  


  
    UIMASTI ON RAVIM


    Uimastid, nii nagu kogu tegelikkuski, näivad olevad loodud ajamaks segadusse neid, kes soovivad kõikjal näha selgeid eraldusjooni ning maailma kerge vaevaga mustaks ja valgeks jaotada. Kuid see, mismoodi saame hakkama väljakutsega selgitada enda edaspidist suhet nende keemiliste ühenditega ja nende poolt pakutavate määratute ohtude ja võimalustega, võib otsustada ära meie võimalused mõistusliku liigina ellu jääda ja areneda.


    Terence McKenna, „Food of the Gods”


    Kui hakkasin uimastihuvilistele kergekäeliselt lubatud kursuse esimesele loengule tõsisemalt mõtlema, sattusin kohe harjumatutesse raskustesse emakeelega. Mõned tuntud sõnad petavad sisult, teised kõlavad võõralt või ebatäpselt või mitmetähenduslikult või lihtsalt pisut tobedalt. Narkootikum? Uimasti? Narkomaania? Sõltuvus? Ravimsõltuvus? Adiktsioon? Ravimite kuritarvitamine? Ravimid??? Nauteained? Mõnuained? Rekreatsiooniained? Ained??? Eesti keel on teadlasele hea keel– selles tuleb kiiresti välja, kas rääkija ikka aru ka saab, millest räägib. Halvem on aga see, et eesti keelt ja üldse läänemeresoome keeli on haritud inimesed kõnelnud liiga vähe aastasadu. Mis uimastitesse puutub, siis ei olegi kõikidel eesti keele kõnelejatel ühist kõnekeelt, ja kui kuulata arste, psühholooge, pedagooge ja politseinikke, siis ilmneb, et pole ka üheselt tunnustatud erialakeelt. Eesti­keelse üksmeele puudumisest saaks kergemini üle, kui inglise keeles, mis nüüdisajal teaduses ja suures osas maailmas ka meedias valitseb, oleks kõik paigas. Aga ei ole sealgi. Teadus- ja kõnekeel põimuvad nii meelelahutusmeedias kui ka õpetlaste arutlustes. Kindel on aga see, et uimastid ja nendest tekkivad probleemid on vägagi olemas igal pool– ükskõik kuidas neid ei nimetataks.


    
      
        Kuidas narkootikumi nimetada


        Tavalisim inglise keeles kasutatav sõna, mis vastab eestikeelsele narkooti­kumile nii kõne- kui teaduskeeles, on drug. Peale selle on drug seesama, mis eesti keeles ravim. Drug on sellepärast ravim, et ka aspiriini ja kõikide muude haigetele antavate keemiliste ainete kohta öeldakse samuti drug. Inglise igapäevakeeles, ja vahel teadlastegi kõnepruugis, on drug aga sageli just see, mis meie kõnepruugis on narkootikum. Midagi paha ja keelatut. Kas saaks siis teha selget eristust, et drug on just narkootikum ehk midagi keelatut, illegaalset, ja aspiriin on medicine– see teine ingliskeelne arstimisõna? Ei saa, sest aspiriin on medicine küll, aga on drug ka. Ja mõni uimastav drug on vahel ka medicine ja leiab arstimisel kasutamist. Vahekord ravimi ja mürgi vahel ei ole niisama lihtne.


        Mõnedes keeltes on käibel ka meile harjumuspärane narko-sõnatüvi, inglise keele puhul narcotics. Aga see on üha eksitavam. Allpool üksikasjalikult, miks. Igatahes suhtestab narcotics keemilised ained seadusega.

      

    


    Üks meie uimastikäsitluse võtmeid on see, et uimasti on ravim. Ja mida siis peame ravimiks? Sõnaraamatud lähevad mõnevõrra lahku. Meie kõnekeeles ütleme „ravim” ja mõtleme „arstim”. Nii sõnastab ravimi ka WHO. Ravimi looduslikul, ürgolemusel pole aga mingit plaani täita meie soovi leevendada haigustunnuseid. Ravim on igasugune keemiline ühend, mis mõjustab elusolendi elutalitlust, füsioloogilisi protsesse, kindlal ja iseloomu­likul viisil. On päris selge, et niiviisi määratledes loeme ravimiks nii kopsupõletiku vastu aitava penitsilliini kui ka vaenlase teetassi põhja raputatud kaaliumtsüaniidi. Et ka mürk on ravim ja vastupidi– iga ravim võib mõjuda kui mürk -, tõi vanade kreeklaste pärandist tänasesse maailma Paracelsus. Sõna, mis märgistab tänapäeval ravimiteadust– farmako­loogia– tüvi tuleneb kreekakeelsest sõnast pharmakon, mis tähendaski nii ravimit kui ka mürki. Iga ravimiga saab teha halba, ja suuremast osast mürkidest võib mõnikord olla abi. Farmakoloogia aineseks on tõepoolest rohkem nii­sugused ravimid, mida püütakse kasutada haigusi ravides ja seejuures võima­likult vähe kahju tehes4. Aga võimalustel on piirid.


    Mitmed keemilised ained, mida kasutame harjumuspäraselt ja enda ravimisele mitte mõeldes, on samuti ravimid. Näiteks kuna kofeiinipulber mõjustab inimese elutalitlusi kindlal viisil ja on seega ravim, siis tass kohvi, mis sisaldab kofeiini närvide ergutamiseks piisavas koguses, on ravim manustataval kujul ehk ravimpreparaat5. Selline käsitlus on kooskõlas ka Murphy seadustega, mille kohaselt „ravim on see aine, mis süstituna rotile annab tulemuseks teadusliku aruande”6.


    Sõna „ravim” võib ju kõlada väga meditsiiniliselt, kuid ravimiteadlast tõepoolest huvitab nii apteegis müüdava rahusti kui ka narkodiileri poolt pakutava Ecstasy-tableti või siis baariletiäärse tassi kohvi, pokaalitäie veini ja tavalise sigareti mõju. Sellepärast et need kõik sisaldavad keemilisi ühendeid, millel on elusolendile nähtav mõju ja mille mõjuavaldustes leidub ­kindel seaduspära, mida eesmärgipäraselt kasutatakse. Edasimõtleval ­lugejal võib siinkohal pähe tulla küsimus, kas päts leiba võiks samuti ravimiks olla. Suuremal osal toidu osistest pole toime siiski ravimile omasel määral spetsiifiline. Üht-teist toitudes leidub, mille puhul on tegemist ravimi nõuetele vastava ollusega, kuid enamasti on siis kogused liiga väikesed, et inimesele ravimiannustena toimida7.


    Aga miks on nii oluline mõelda sellele, et uimasti on ravim? Sest see on peamine, mille poolest uimastid sarnanevad üksteisega. Ravimeid iseloomustab rida tähtsaid üldisi seaduspärasusi. Neid järjest üles lugeda on tüütu töö. Võtame seaduspärasused käsile siis, kui oleme juba mõne uimasti juurde jõudnud. Uimastid mõjuvad nii inimestele kui ka loomadele8 kindlal viisil, ja seda on palju uuritud.


    Ühine on uimastitel seegi, et nende hulka kuuluvad ravimid aval­davad oma toimet ajutalitlust mõjustades. Nad on psüühikat mõjustavad ehk psühhoaktiivsed ained ehk psühhofarmakonid9. Psühhofarmakonide hulka kuuluvad aga ka mitmed vaimu- ja hingehaiguste ravimid, näiteks skisofreenia- ja depressiooniravimid, millest käesolevas raamatus juttu ei tule. Soovitud mõju psüühikale on psühhofarmakoni põhitoime, ja selle alusel neid kõikidest muudest ravimitest– näiteks vererõhuravimitest– eritletaksegi. Kuid peale põhitoime on igal ravimil ka soovimatuid kõrvaltoimeid. Näiteks võib tähelepanu ergutav ravim tõsta südame löögisagedust ja vererõhku. Enamasti, kuid kaugeltki mitte alati, ilmnevad kõrvaltoimed suhteliselt suuremate ravimiannuste manustamisel või siis korduval tarbimisel.


    Ahhaa– ikkagi jõudsime juba selles peatükis ühe põhjuseni, miks tuleb meeles pidada, et uimasti on ravim. Ravimitel on kõrvaltoimed, ja ka uimastitel leidub küllaldaselt selliseid omadusi, mis tarvitajatele ootamatult ilmnevad ja väga ebameeldivaiks võivad osutuda.


    Käesolevas raamatus kohtame paljudest olemasolevatest ravimitest ­ainult selliseid, mis mõjustavad psüühikat ja mida inimesed omal ­algatusel, ilma arsti soovituseta tarvitavad. Viimatinimetatu on teine uimastite tunnus­märk.


    Meid huvitavaid ravimeid võib lihtsuse mõttes jagada esialgu kolme rühma. Uimastiraamatutes on liigitusi palju ja erinevaid, see tuleneb looduse ja uimastite mitmekesisusest. Ükskõik kuidas ka ei klassifitseeriks, uimastitel on peale oma rühmale iseloomulike tunnuste ka teise rühma farmakonidele iseloomulikke omadusi. Aga kui me püüame aluseks võtta uimasti tavalise annuse toimete summa tavalisel manustamisviisil tavapärases keskkonnas ja n-ö tavalisele inimesele, siis uimastid kas pärsivad, ergutavad või hälvitavad. Teeme alljärgnevalt vähemalt proovi neid sel viisil paika panna.


    Uimastid, mis kesknärvisüsteemi pigem pärsivad kui ergutavad, ehkki väikestes annustes mõnd psüühilist funktsiooni tugevdades, on sedatiiv­sed ained10. Eesti keeles kõlaks ehk paremini närvilõõgastid, sest neil ravi­mitel prevaleerib vaigistav-rahustav toime. Närvilõõgastite hulka ­kuuluvad ­valusid vaigistavad opiaadid-opioidid ja meditsiinis kasutatavad uinutid-rahustid. Opiaadid on morfiin ja paljud nimepidi vähem tuntud ühendid. Uinutite ja rahustite hulka kuuluvad eelkõige barbituraadid11 ja benso­diasepiinid. Närvilõõgastite rühma võib paigutada ka sellise tuntud rahusti nagu etüülalkohol ja uuemal ajal tuntust kogunud klubikultuuri-uimasti gamma-hüdroksübutüraadi. Lenduvad tarbekeemilised „nuusu­tatavad” ained ehk inhalandid kuuluvad ka siia. Kanepi üle võib vaielda, aga ­psüühilist võimekust vähendab see rahustitega sarnaselt.


    Närvilõõgastid võivad suurendada eneseusku, aga paremaks meid ei tee. Teised psühhofarmakonid aitavad tõepoolest kiiremini joosta, rääkida ja arvutada. Need on psühhostimulaatorid, mida võiks ju maakeeles eelmistele vastandavalt nimetada närviergutiteks. Närviergutid on amfetamiin ja selle analoogid, samuti kokaiin ja mõned teised taimsed mürgid, näiteks katinoon. Sigarettides leiduv nikotiin ja kohvis sisalduv kofeiin on nimetatutest nõrgemad ja teistlaadi toimemehhanismidega, aga kindlasti närviergutid. MDMA, enam tuntud kui Ecstasy, ja tema suguselts kuulub ka pigem närvi­ergutite kui närvihälvitite seltskonda, või siis kahe suure rühma piirile.


    Leidub selliseidki farmakone, mille kohta on väga raske öelda, kas need ergutavad või pärsivad. Kuid tegelikkusetaju muudavad– ehk siis hälvi­tavad– vägagi märkimisväärselt. Sellistel ravimitel-mürkidel on täies vasta­vuses raskustega neile kohta leida ka palju nimesid, nagu näiteks hallutsino­geenid, psühhotomimeetikumid, psühhedeelikumid. Psühhedeelikumide ehk närvihälvitite tuntud ja tüüpilised esindajad on LSD, meskaliin ja ­psilotsübiin. Need ja paljud teised looduslikud ja sünteetilised ühendid sarna­nevad omaduste poolest suuresti. Teised, näiteks fentsüklidiini­taolised sünteetilised ained ja mitmed looduslikud mürgid moodustavad omaette kirju rühma, mis pärssivate lisaomaduste tõttu kaldub närvilõõgastite poole.


    Nii saigi uimastitele ring peale. Nüüd kõikidest järjekorras.

  


  
    ALGUSES OLI OOPIUM


    Palju maksab oopium rahvale?


    Ostap Benderi küsimus papile Ilja Ilf ja Jevgeni Petrov, „Kaksteist tooli”


    Kes on juhtunud vaatama filmi „Once upon a time in America”12, mäletab kindlasti alguskaadritest alkoholikeeluseaduse-aegse Ameerika oopiumi­urgast, kus Robert de Niro kehastatav peategelane taastub pärast seda, kui on teda tagasi lükanud kauaihaldatud neiu kallal vägivalda tarvitanud ja sõbrad-mafioosod politsei kuulide ette saatnud. Niisugused lokaalid olid XIX sajandil üsna arvestatav osa euroopalikust kultuurist. Viimasel sajandivahetusel meenutas ajaleht International Herald Tribune uudist oma sada aastat vanalt leheküljelt: „Pariis.– Politsei otsis aadressil 6 rue de L’Etoile läbi oopiumiurka, ja olles ehmatanud piipu tõmbavaid alalisi kundesid, vahistas omaniku. [---] Seda urgast külastasid mitte hiinlased või kolooniatest pärit isikud, vaid jõukad Pariisi kodanlased. Kui politsei sisse murdis, lamasid kuus inimest, neli meest ja kaks naist, külg külje kõrval hiiglaslikul voodil siruli.”13


    1821. aastal kirjutas Thomas de Quincey, kelle kuulsa oopiumiraamatu meenutusega ikka alustatakse jutustusi uimastite ajastu algusest: „See, et mu valud olid haihtunud, näis mulle nüüd tühiasjana [---] Ühtäkki olin ma leidnud õnne saladuse, mille üle filosoofid ometi nii kaua on vaielnud. Õnne saab nüüd osta penni eest ja vestitaskus kanda, kaasaskantavat ekstaasi võib korkida pindisesse pudelisse, ja meelerahu postiga sõbrale saata.”14


    Samal ajal kui de Quincey need read kirjutas, leidsid Hiina valitsejad, et Indiast nende maale toodava oopiumi suitsetamine kahjustab rahva elujõudu. Vabakaubanduse ja tervise kaitsmise põhimõtete vaheline konflikt sai üheks ajendiks nn Oopiumisõdadele, mille poliitilist lõppu nägi maailm alles käesoleval sajandil Hongkongi tagasiandmisel Hiinale, kuid mille tähenduse üle vaidlemine jääb küllap kestma seniks, kuni uimastitel on inimese üle võimu. Ajalugu on ennast nüüdseks ümber pööranud: suurriigid ei pea sõdu, et uimastikaupa vabalt müüa, küll aga relvavõitlust, et teised maad ei ujutaks nende kodusid uimastitega üle.


    Kelle poolel oli Oopiumisõdades õigus? Majanduslikud huvid mängisid tähtsat rolli mõlemal poolel. Majandusinimene küsib kindlasti, kas Hiina keiser oskas hinnata uimastitest tekkivat kahju, et seda kauplemispiirangutest tulenevaga võrrelda. Täpselt hinnata kogu oopiumi tehtavat kahju ei saa tänapäevalgi. Aga mõtleme kasvõi arvutusele, mille kohaselt oma harju­muse jaoks raha hankivad heroinistid tassivad igal aastal ainuüksi ­Ameerika Ühendriikides miljardite dollarite väärtuses vara majadest ja korteritest minema. Vargused puudutavad neidki, kes narkomaani kallite raviteenuste vääriliseks ei pea.


    Oli ehk kirjamees de Quincey oma arvamuses erandlik, sest oopiumi­lokaalide võlu polnud kaugeltki mitte kõigile avaliku arvamuse kujunda­jatele ka tollal vastuvõetav? Thomas Sydenham, XVII sajandi suurimaid arste, pidas vajalikuks tänada Jumalat selle eest, et ta kinkis inimkonnale oopiumi, väärtuslikema kõikidest ravimitest15. Aastasadu kasutati oopiumi väga mitmesuguste haiguste ja hädade tohterdamisel, ning sageli põhjen­datult. Oopium oli tõtt-öelda üks väheseid vahendeid keskaja ja isegi uusaja arstide kätes, mille toimes ei tasunud kahelda. Oopiumi psühhoaktiivset toimet on aga ka väljaspool meditsiini arvatavasti kasutatud aastatuhandeid. Kõige vanemas kirjakeeles, sumerikeelsetes tekstides leidub viiteid mooniekstraktidele ja moonikupra kujutised esinevad ju kõikides kultuuri­des, kuigi ajaloolased on osutanud ka võimalusele, et viljakuse sümbo­lina, sest kuprad on pungil rohketest seemnetest. Kaananlaste kultuuri Palestiinas ­teisel aasta­tuhandel enne Kristust iseloomustas kosmopoliitne ülemeremaade tavade ja oskuste omaksvõtmine ja selle üheks tunnismärgiks ­peetakse elegantsete bil-bil-kannude populaarsust.16 Küproselt pärit bil-bil-kannude kuju lähtus moonikuprast ning on arvatud, et algselt kasu­tatigi neid oopiumi veda­miseks, kuigi seda pole analüüsid kinnitanud. Ka vanad kreeklased sisustasid jõudehetki oopiumi nautimisega. Homerose ­„Odüsseias”, mis on kirjutatud arvatavasti VIII sajandil enne kristlikku ajaarvamist, kirjeldatakse taimset päritolu ollust pharmakon nepenthes, mis vähendas vastavalt nimetusele valusid ja kannatusi, aga kutsus esile ka rahuliku soojus- ja heaolutunde, unisuse ja une. Kreeka ja Rooma ööjuma­latele oli oopium ilmselt igapäevaseks töövahendiks, sest neid on kujutatud ­moonikupraid jagamas ja ekstraktianumaid kandmas. Unimaguna liiginimi, somniferum, tuleb Rooma unejumalast Somnusest, keda tihti kujutati koos moonimahlaanumatega.


    Egiptuse linn Teeba oli oopiumi tootmise poolest kuulus ja väidetavasti lisasid Egiptuse arstid oopiumi seitsmesajasse ravimsegusse. Nende hulka kuulus ka üks väikelaste rahustamise rohi. Ajas ette rutates– patentravimid, millega imikuid rinnast võõrutamisel või hammaste tulekul vaigistati, sisaldasid oopiumi 1910. aastani17. Kuid Teeba oopiumiajastu jääb hili­semasse aega kui vaaraote Egiptus. Ehkki laialt on käibel väide oopiumi maini­misest tollaseid arstimisteadmisi kokkuvõtval Ebersi papüüruse­rullil, mis dateeri­takse Uue Kuningriigi ja XVIII dünastia aega, väidab põhja­likum teksti­analüüs, et väga tõenäoliselt on algselt oopiumiks tõlgitud taimse olluse puhul tegemist millegi muuga ja oopium oli Egiptuse vanemale arsti­kunstile hoopis tundmatu.18 Kreeka ja rooma meditsiin oopiumi kasutasid. Teisel aastasajal elanud kreeka meditsiiniklassik Galenos, kes jäi uusajani ravimiskunsti kõrgeimaks autoriteediks, andis oma patsientidele oopiumi peavalu, sapi- ja neerukivitõve ja soolespasmide puhul valuvaigistina. Kuid mitte ainult– oopiumi jagas galeeniline meditsiin ka rahustava ja hingamist soodus­tava ravimina astmahaigetele, samuti südamepuudulikkuse puhul. Küllap tegid umbes sama kõikide eelnenud aegade ravitsejadki. Vahemere-aladelt, mõnede autorite arvates täpsemalt Anatoolia mägismaalt pärit taime kultiveerimine levis igas suunas. Islamimaailma tõus aitas väärikate ravimite sekka arvatud oopiumil edasi levida. Kui Euroopas pimedad ajad mööda said ja Salerno arstiteaduse koolkond õitsele lõi, ilmus moonimahl kohe siiamaile, teadaolevalt benediktiini munga Alfanuse esmatutvustuses, raamatus Premnon Physicon. Keskajal oli oopiumitinktuuri nimeks vanade aegade meenutusena Teeba tinktuur või ekstrakt ja see kuulus väga paljude ravimite koostisse. Paracelsus19 lõi omaenda tahke ravimsegu laudanum, mille koostisest veerandi moodustas oopium, kuigi sisaldama pidi see veel surmaputke, purustatud pärleid, koralle ja merevaiku, muskust, peale selle pulbristatud kujul täku südant, ükssarviku sarve ja kuulsat, kuid müstilist besoaari. Pärast Paracelsuse kujunemist üldiseks eeskujuks sai ­laudanum nimeks kõikidele oopiumi alkoholiekstrakti sisaldavatele ravimitele, osutades selgesti, mis siis kõigest tema salajases retseptis leidunust ikkagi patsiente päriselt aitas. Uus laudanum, ilma pärlite ja ükssarviku sarveta, tegi kuulsaks Thomas Sydenhami, kes kasutas tinktuuri paremini valitud näidus­tustel, ja oopiumi­tinktuur tegi kindlasti vähem kahju kui tollal ­valitsenud ­aadrilaskmine.


    Oopium aitab ka kõhulahtisuse vastu. Nii kirjeldab Turgenevi „Isades ja poegades” endine staabiarst ja nüüdne pisimõisapidaja Bazarov-vanem külalistele oma päevi: „Poole tunni eest, mu härra, oleksite mind näinud hoopis teises tegevuses. Ühele eidele, kes kurtis pasandust– nõnda ütlevad nemad, meie ütleme „düsenteeria”– tuli mul ... kuidas seda nüüd paremini väljendadagi ... sisse kallata oopiumi ...”20


    Milline oli korralik Teeba oopium? Ehk siis, mis asi õieti on oopium, meditsiini- ja kultuuriloo kultuslikuim nähtus? Oopium on unimaguna Papaver somniferum valmimata seemnekuparde kuivatatud mahl21. Kõigist ligi kolmesajast mooniliigist saaks oopiumitootmisel kasutada veel vaid P. bacteatum’it, kuid seda on märksa raskem kultiveerida.22 Pärast lõikeid kupardesse voolab sealt välja piimjas mahl, mis õhu käes hangudes pruuniks tõmbub. Tooroopiumi tuleb veel kuivatada, soovitavalt päikese käes, veest vabanenud kleepuv paks pasta säilitab toimeaineid hästi, kuid vajab puhastamist– korduvat keetmist-kuivatamist– kuni tarbimiseks sobiva kvaliteedini, mis sõltub tarbija rafineeritusest.


    Oopiumis leiduvatest ainetest olulisim ja tuntuim on morfiin. Morfiini sai puhastatud kujul esimesena noor keemik Friedrich Wilhelm Sertürner 1805. aastal Paderbornis Westfalenis. Kolm aastat varem oli sama noor Louis Charles Derosne– mõlemad olid oma avastuse tegemisel kahekümne kahe aastased– avastanud, et oopium sisaldab valget kristalset maitsetut ja lahustumatut substantsi, mille ta ajakirjas Annales de Chimie et Physique avaldatud artiklis nimetas „uimastavaks soolaks” ehk „oopiumisoolaks”. Sertürner suutis eraldada aluselise alkaloidi, kusjuures taimset päritolu aluseid tolle aja keemilised klassifikatsioonid veel ei tundnud. Seni tundmatu ühendi manustamine koertele näitas selle uinutavat ja valu vaigistavat toimet. Sertürner võis niisiis väita, et on avastanud oopiumi „spetsiifilise narkootilise substantsi”. Tosin aastat hiljem andis Joseph-Louis Gay-Lussac ühendile nime Morpheuse järgi. Morpheus oli unenägude jumal, unejumala Hypnose– roomlaste Somnuse– poeg ja ööjumalanna Nyx’i pojapoeg23. Kilogrammi morfiini saab umbes kaheksast kilost oopiumist. Oopiumvaik pannakse kaltsiumhüdroksiidi sisaldavasse keevasse vette, mis lahustab morfiini, kaltsiummorfenaadi eraldamisel ammooniumkloriidiga töödeldes ja järgneval kuivatamisel eraldub puhas morfiin.


    Uinutav ja uimastav toime on aluseks ka mõistele narkomaania, mis võlgneb oma olemasolu sellele, et euroopalikus kultuuris ­teadvustusid uimastid kui rahvatervishoiu probleem ennekõike oopiumimürkide ­tarvitamise ­tagajärgede tõttu. Kreekakeelne sõna narke tähendab kangestu­mist, tuimu­mist. Hiljem üldistus narkomaania mõiste kasutamine teiste keemiliste ühendite tekitatud sõltuvushäiretele, kuigi tähenärija– või lihtsalt täpsust ja terviklikkust taotlev lugeja– peab sellise keelekasutuse allaneelamiseks poolteist silma kinni pigistama. Tõepoolest, suitsetatud või suu kaudu manustatud oopiumi rahulik eufooria erineb vägagi näiteks amfetamiini või kokaiini põhjustatud meeleolutõusust. Ja muidugi ei ole uinutaval, uimastaval või ka unenäotaolisi elamusi tooval oopiumi mõjul uimasti­hullusega üksühest seost.


    Oopiumi toodetakse soojades maades: ajalooliselt Kagu-Aasias, Indias, Hiinas, Iraanis, Türgis, Venemaa lõuna- ja Euroopa kaguosas. Oopiumimoon kasvab ka parasvöötmes ja raamatutes nimetatakse tavaliselt, et kasvuareaal ulatub Inglismaa ja Taanini. Meie siin teame omast käest, et oopiumimoon kasvab ka Eestis. Kasvukohast sõltub tõepoolest oopiumi morfiinisisaldus ja seega toime tugevus. Sajandeid vana müüdi kohaselt saab moonitaimelt oopiumi vaid kaugel lõunas, ja suuremahuliseks tootmiseks sobib tõepoolest tublisti väiksem laiuskraad, kuid meie koduaedades ja moonipõldudel kupraid krattivad tüübid on kindlaks tõendiks sellest, et meie kohalik moongi kasvatab morfiini. Aga valdav osa oopiumimürkidest tuleb praegu Afganistanist.


    
      
        Opiaatide põhilised toimed


        – valu vaigistamine


        – „trankvilliseeriv”– rahustav ja vaigistav toime


        – eufooria


        – lõõgastatus ja uni


        – köha pärssimine


        – pupillide ahendamine


        – kõhukinnisus


        – iiveldus ja oksendamine


        – hingamiskeskuse pärssimine


        – perifeerne veresoonte laiendamine


        – kehatemperatuuri alandamine


        – suguiha vähendamine


        – immuunsüsteemi pärssimine

      

    


    Oopium sisaldab palju alkaloide, sealhulgas olulisim on siiski opiaatide rühm, mida esindavad morfiin ja kodeiin24. Morfiini keemiline struktuur tehti kindlaks 1902. aastal, sellest ajast peale on loodud palju poolsün­teetilisi ja sünteetilisi analooge. Morfiini struktuur on keeruline ja ei kutsu sünteesima– seetõttu on mooniistandused asendamatud. Valu vaigistavaid ja eufooriat tekitavaid morfiinitaolisi keemilisi ühendeid kutsutakse opiaati­deks. Kuid peamine, kõiki huvitav küsimus– kuidas mõjustavad ravimid mõtteid ja tundeid?


    Tänapäeval on selge, et inimese tunded ja mõtted tekivad peaajus närvirakkude vahelises suhtlemises. Oopiumi võime kahandada valu ja ülendada meeleolu peab seega tulema närvirakkude talitluse muutmisest.


    
      
        Närvirakkude suhtlemine on keemiline nähtus


        Ravimid, mis mõjustavad käitumist, toimivad närvirakkudevahelisse teabevahetusse. Kogu meie käitumine kujuneb välja miljardite närvirakkude omavahelises suhtlemises– mõneti sarnaselt inimühiskonna elule ja arengule.


        Kui närviimpulsi levi ühe närviraku piirides on elektriline nähtus, siis närvi­rakkude omavahelise suhtlemise keel on keemiline. Sõnumit saatvast neuronist vabaneb neurotransmitter ehk virgatsaine. Kõrvadeks on keemilise keele mõistmisel erilised valgumolekulid ehk retseptorid närvirakkude membraanides.


        Nagu inimkeeligi maailmas, on keemilisi keeli ajus palju. Kas närvirakk mõistab sõnumit, sõltub tema pinnal asuvatest retseptoritest. Närvirakk võib olla ka polüglott, kui tal mitmetest keemilistest keeltest arusaamiseks retseptoreid leidub.


        Psühhoaktiivsete ravimite molekulid kas räägivad sama keelt mis närvirakud ja võltsivad aju sõnumeid või võimendavad aju enda kõnet justkui valjuhääldi, teistest neuronitest üle karjudes, või topivad närvirakkudel kõrvad kinni.

      

    


    Kuidas saada teada, milliseid närvirakke oopiumimürgid mõjustavad ja mismoodi? Kõigepealt prooviti opiaatide manustamisele järgnevate muutuste mõtestamisel kasutada korrelatiivset meetodit. Teiste sõnadega, kuna opiaate on palju ja nende toime erineva tugevusega, võrreldi näiteks võrdsel määral valu vaigistavate annuste mõju kõikidele biokeemilistele nähtustele ajus, mida vähegi mõõta osati. Põhjust avastuse üle rõõmustada olnuks, kui õnnestunuks leida ilmne seos valu vaigistava annuse suuruse ja mingi biokeemilise toime tugevuse vahel. Rõõmustavaid tulemusi kogunes aga ­sobimatult palju. Selgus, et opiaatide valuvaigistava toime tugevus on seotud muutustega hästi paljudes aju neurokeemilistes omadustes25. See tulemus on hea näide kokkulangevuste otsimise puudulikkusest põhjuslike seoste selgitamisel– mille nii teadlased kui kõik teised pahatihti unustavad–, aga ei aita opiaatide maagiat mõtestada.


    Mõned ravimid mõjustavad otse rakkude sisemist biokeemilist aparaati. Kuid reeglina on selliste farmakonide toimivad annused suhteliselt suured ja mõju vähespetsiifiline, opiaadid seevastu toimivad aga uskumatult väikestes annustes. Eluprotsesside suur tundlikkus oopiumile ütleb meile, et opiaatide toimes osalevad mingid retseptorid– valgud, mille ülesandeks on keemilisi signaale kinni püüda.


    Peale selle, et morfiinitaolised ühendid muudavad milligrammistes kogustes mitmekümnekiloste olendite elu, osutas opiaatidele tundlike retseptorvalkude olemasolule teinegi fakt. Mõned keemilised ained, mis ise on suuresti toimeta, vähendavad opiaatide– ja ainult opiaatide– efekte ja hoiavad küllaldases annuses manustatutena need täiesti ära. Selliseid ravimeid, mis spetsiifiliselt takistavad teiste toimeid, nimetatakse antagonistideks. Antagonistimolekulid seonduvad küll retseptoritele rakumembraanidel, kuid biokeemilisi muutusi esile kutsumata. Aga olles retseptori peal ees, hoiavad antagonistid toimiva ravimi molekulid eemal. Antagonist on nagu koer heintel– ise ei söö ja sööjaid ligi ei lase.


    Oopiumimooni-mürkidele tundlikud retseptorid avastati valkude uurimise uue meetodiga, mis seejärel elas läbi tõelise võidukäigu ning aitas närvirakkudevahelisse suhtlemisse selguse tuua ja paljude ravimite toime iseloomu kindlaks teha. Radioligandseondumine (radioligand binding) näeb välja järgmiselt. Keemiline aine, mis huvitava efekti esile kutsub või seda ära hoiab, saab keemialaboris enda struktuuri lisaks radioaktiivse aatomi, näiteks vesiniku ebastabiilse, elektrone kiirgava isotoobi triitiumi. Kui nüüd märgistatud ravimit segada närvirakkude membraanidega ja see­järel ­kiiresti välja pesta, jääb väike osa ravimist rakumembraanidel asuvatele retseptoritele pidama ning kiirguvad elektronid näitavad nende olemasolu. 1973.aastal teatasid kolm teadlaste rühma– Lars Terenius Uppsala ülikoolis, Candace Pert ja Solomon Snyder Johns Hopkinsi ülikoolis ja Eric Simon New Yorgi ülikoolis–, et evolutsioon on tõepoolest pannud ajju morfiini äratundvad valgud26. Nende asukoht sobis hästi kokku teadmistega valu füsioloogiast ja opiaatide valuvastasest toimest, mis on eriti tugev valu emotsionaalse tähenduse, valu mittetalutavuse vastu27.


    Opioidiretseptori avastamise au kuulub laiema avalikkuse teadvuses rohkem ühele neist kolmest rühmast, aga seda kuulsust saadab varjuna ka üks varasemaid vaidlusi soolisest diskrimineerimisest teaduses. Konflikt puhkes avastuse eest jagatava tunnustuse pärast katsed teinud uurija ja tema laborijuhataja vahel, kellest esimene oli paraku nais-, teine aga meessoost. Tänaseks maailma üheks tuntuimaks teadlaseks tõusnud Solomon Snyder sai koos John Hughes’i ja Hans Kosterlitziga opioidiretseptorite ja end­opioidide avastamise eest Laskeri auhinna, mis on USA-s üliprestiižikas ja sageli osutub Nobeli meditsiinipreemia eelkäijaks. Kas aga sobis jätta kõrvale tegelikult katsed teinud algaja teadlane? Auhinnasaajate arv on piiratud ja otsustajad lähtuvad eksperthinnangutest, aga muidugi ka käibivatest tavadest. Lihtne on kahtlustada soorollide mõju, raskem uskuda, et kõneks oleval juhul oleks see otsustav tegur olnud.
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        Oopiumiretseptorite nähtavakstegemise graafik


        Umbes niisugust pilti võisid Candace Pert ja Solomon Snyder oma tulemusi paberile joonistades– polnud veel lauaarvutite aeg– näha. Mida suurem kontsentratsioon märgistatud naloksooni, seda rohkem seda närvi­rakkudele jäi. Suured kogused tekitavad küllastumise, sest kõik retseptorid on hõivatud ja toime enam ei suurene. Toime retseptorite kaudu tähendab, nagu ka jooniselt näha, ravimi toime sõltuvust annusest. Mida suurem annus, seda tugevam toime, kuni retseptoreid jätkub.

      

    


    Ühe küsimuse vastus on teise küsimuse algus. Oopiumimürkidele ülitundlike valkude leidmine andis põhjuse oletada aju oma morfiini olemasolu. Sest kuigi doktor Sydenham oopiumimooni eest Jumalat tänas, ei saanud ju ometi pidada tõenäoliseks, et kõigevägevam ka loomade ja inimeste pähe oopiumisuitsetamiseks erilised valgud paigutas. Pärast retseptorite avastamist oli hüpotees aju oma morfiinist muidugi nii enesestmõistetav, et selle avastamisele puhkes võidujooks, osalejaiks retseptorite avastajad, aga ka teised neurokeemikud. Esimesena saatis edu Šotimaal Edinburghis töötanud John Hughes’i ja Hans Kosterlitzi, kes kaks aastat pärast opioidi­retseptorite avastamist teatasid esimeste endogeensete opioidide, viiest aminohappejäägist koosnevate peptiidide isoleerimisest28. ­Edinburghi Ülikool oli teinud oopiumi ajalugu varemgi, sest sada üheksakümmend aastat enne opioidide isoleerimist demonstreeris sealne materia medica ­professor Alston, et ka Šotimaa kliima sobib oopiumi tootmiseks22. ­Hughes ja ­Kosterlitz nimetasid oma peptiidid enkefaliinideks kreekakeelse sõna enkephalos (aju) järgi. Peagi eraldati ajust ka pikem opioidpeptiid beeta-endorfiin.


    Endogeenseid opioide ehk endopioide kutsutakse opioidideks, aga mitte opiaatideks, sellepärast, et nad meenutavad morfiini vaid toimelt, keemi­liselt ehituselt aga üldse mitte. Endopioidid koosnevad aminohapetest nagu valgudki, ainult et ahelasse ühendatud aminohappejääkide arv on palju väiksem. Endopioide on mitu perekonda, neist hästi läbi uuritud on enkefaliinid (met- ja leu-enkefaliin), endorfiinid ja dünorfiinid29. Opioidpeptiidide ja nende retseptorite mitmekesisus ning paiknemine erinevates ajuosades ja muudes kehaosades tähendab osalemist paljudes erinevates füsioloogilistes protsessides, mis peegeldub moonimürkide toimete mitme­kesisuses.


    Opioidiretseptorite asukoht närvisüsteemis on strateegiliselt sobiv valuimpulsside kontrollimiseks mitmel viisil30. Morfiin vähendab nii valu tajumist kui ka emotsionaalset reaktsiooni valule. Seda sellepärast, et ­endopioidid osalevad füsioloogilises valu mahasuruvas süsteemis. Kuigi valu on organismi valvekoer, on mõnikord kasulik valu mitte tunda. Olete vahest märganud, et näiteks sportlikus võistlusmeeleolus saadud kriimustust, isegi tublisti veritsevat, ei pane tähele enne, kui midagi verega määrdunut silma alla satub. Juba ammu enne meid kujunes evolutsioonis välja endopioididel põhinev närviülekanne, mis näiteks kiskja küünte või rivaali hammaste tekitatud kriimu peale põdema ei lasknud jääda.


    Tavatingimustes naloksoon ja teised opioidiretseptorite antagonistid valuläve ei muuda, millest järeldub, et kahjustamata kehas valusignaalid ei vallandu. Opioidiantagonistide abil sai aga kindlaks teha, et endopioidid vabanevad nõelravi käigus, sest naloksoon pärsib selle idamaise ravi­meetodi valuvaigistavat mõju31. Opioidid vabanevad ka närvilõpmete ­elektrilisel ärrita­misel32. Kui nüüd aga mõelda, et üks Hommikumaa ime on lihtsa mehhaanilise lahenduse saanud, siis oleksime ette rutanud. Nimelt vähendab valu ka platseebo ehk toimeaineid mittesisaldav preparaat, mida patsient usub valuvaigisti olevat. Ja teeb seda samuti opioidide vabanemise tõttu33. Nii et kes tahab väita nõelravi puhtalt usu asjaks, seda kirjeldatud uuringud ümber ei veena. Küll aga saab neist selgeks, et usk liigutab mägesid.


    Opiaate on palju ja mitte kõik nende toimed ei lange omavahel hästi kokku. Mõistatus lahenes siis, kui selgus, et lisaks varem avastatud ja sarnaste ülesannetega müü- ja deltaretseptoritele on veel kolmaski, kappa-opioidiretseptor, mille sisemiseks ärgastajaks on kolmandana avastatud perekond endopioide, dünorfiinid. Dünorfiinidel ja kappa-opioidiretsepto­ritel on oma osa siseelunditest lähtuvate valuimpulsside kontrollimises, õppimises ja mälus, aga nende retseptorite stimuleerimine ei tekita ­eufooriat, pigem pahurust ja ärevust34.


    Mitte asjata polnud Morpheus Thanatose, surmajumala vennapoeg. Juba mõistlikus valuvaigistavas annuses manustatud morfiin pärsib hingamist, sest hingamiskeskuse tundlikkus süsihappegaasile morfiini toimel väheneb. Ka hingamiskeskust pärssiv toime on seotud müü-opioidiretseptoritega ja seega valuvaigistavast toimest lahutamatu. Hingamiskeskuse pidurdus on mürgistusel opiaatidega peamine surmapõhjus, sest pärsitud hingamis­keskus lihtsalt ei saa aru, et tema ülesandeks on, jälgides vere süsihappegaasisisalduse kaudu keha vajadusi, hingamist alal hoida. Et hingamiskeskus oma tööd alati automaatselt ja töökindlalt teeb, ei pööra me talle kunagi tähelepanu, ja ei märkaks opiaatide mõju all ka hingamise lakkamisel midagi ette võtta.


    Peale valu vaigistamise on endopioididel meie kehas veel mitu tähtsat ülesannet. Seetõttu on morfiinil ja teistel opiaatidel palju kasulikke omadusi. Opiaadid suruvad maha köha. Erinevalt hingamise pärssimisest ei lange see toime hästi kokku erinevate opioidide suutlikkusega vaigistada valu, ­tekitada eufooriat ja sõltuvust. Näiteks kodeiin pärsib köha valu­vaigis­ta­vatega võrreldes väiksemates annustes ning on mitmete köharohtude koostisosa.


    Kui päike tuleb välja või süüdatakse lambid, aitavad endopioidid pupillide avatust seadistades vähendada valguse ulatumist silma võrkkestani. Morfiinitaolistest ühenditest tingitud mürgistuse kindlakstegemisel on tugevasti ahenenud pupillid tähtsaks tunnuseks, sest enamikul muudel hinga­misdepressiooni ja koomajuhtudel on pupillid laienenud35.


    Endopioididel on ülesandeid seedekulgla närvipõimikus– nende vabane­misel seedekulgla toonus suureneb ja liikuvus väheneb. Seepärast sobis oopium keskajal tavaliste seedehäirete ravimsegudesse ning mõnes olukorras võis osutuda kasulikukski. Tänapäeval kuritarvitatavad tugevatoimelised opiaadid põhjustavad mõnikord väga vaevavat kõhukinnisust.


    Endopioidid kontrollivad ka immuunsüsteemi, hoides vajadusel ära selle liigtalitluse. Pikaajalisel opiaatide manustamisel muutub immuunsüsteemi talitlus aga vähemtõhusaks ning suureneb vastuvõtlikkus mikroobidele.


    Opioidiretseptorite avastamisel tõdesime, et ravimi toime sõltub annusest. Nii et kõik ülesloetud asjad ei juhtu alati ja korraga. Väike või mõõdu­kas annus morfiini (5–10 mg) teeb kergelt uimaseks ja rahustab, annab pidureid järele ning vähendab tundlikkust igasugustele välistele ja sise­mistele ärri­tustele. Selline annus lõõgastab ka lihaseid ja vaigistab valu, ahendab pupille ning juba pärsib veidi hingamist. Keskendumisvõime halve­neb. Jah, mida ütleb see, et annus on 5–10 milligrammi? Paljude levinud ravimite annus on poole grammi ümber ehk siis kümme kuni sada korda suurem.


    Väga täpseks ei siin ega edaspidi selles raamatus ravimite annustega ei minda, sest paljude niisuguste numbrite teadmisest lihtsalt ei ole kasu. Vaid arst, kes mõistab hästi erinevusi manustamisviiside vahel ja oskab hinnata patsiendi seisundist tulenevaid iseärasusi, peab ravimiannustele milligrammide­keeles mõtlema. Teised eksivad selliste üksikute täppis­teadmiste kasutamisel niikuinii.


    Veidi suuremad annused toovad kaasa meeleolu ülenemise või ­eufooria, mis üsna palju erineb väikeste annuste pakutud lõõgastatusest, ja veel ­suurema morfiiniannuse manustamisel kaotab inimene teadvuse. ­Pupillid on väga ahtad ja hingamine pärsitud. Omapärane on aga see, et kuni inimene on teadvusel, ei häiri suured morfiiniannused oluliselt kõnet ja ­liigutusi.


    Ilmselt peab aju oma oopiumil olema veel muidki ülesandeid kui eespool üles loetud. Ei hakka inimesed ju oopiumi suitsetama selleks, et köha ära hoida või immuunsüsteemi pärssida, ja valusid neil ka enamasti ei ole.


    Oopiumisuitsetamisel või heroiinisüstimisel tekib parem enesetunne: vaiksest meeleolutõusust ülierutatud eufooriani, sõltuvalt ­manustamisviisist ja annusest. Missugused psühholoogilised protsessid on selle taga, on ­paljude teadlaste uurimisobjektiks ja sellest tuleb juttu ka käesolevas raama­tus. Kehalised muutused, mida saab mõõta, aga ka kehaline valu, mida märkame kiiresti, alluvad teadlaste rangele uurimistööle märksa paremini kui tundeelamused, mille väljendamiseks on paremini sobinud poeesia36.


    
      
        Unustuste rohi


        Kui Odüsseuse poeg Telemachos Sparta kuninga Menelaose peolauda ­saabub, meenusid seltskonnale Trooja sõja lahinguis ja rännakuil kaotatud ­sõbrad ja omaksed, nii et neil kadus peotuju. Sõja peamine ajend, kaunis Helena otsis ravimiteadusest abi:


        „Ent uus mõte jo tekkis nüüd Zeus-isa tütrel Helenal. Veinisse, mis neil ees, võlurohtu ta seesugust viskas, millesse upuvad kõik valud, vaevad ja kõik häda hääbub. Kui sest keegi on joond, segunõus seda veinisse heites, ei vala tervel päeval ta siis pisarat enam ühtki, kuigi ehk juhtuks, et surm isa viiks temalt või ema armsa, või kui otse ta ees terav vask ära hukkaks ta venna või poja kallima ning seda kõike ta näeks omil silmil.”


        Opiaadid leidsidki ka arstimises kasutamist depressiooniravimitena, kuni asemele tulid– alles aastat kuuskümmend tagasi– healoomulisemad arstimid.

      

    


    Troojast tagasi tulnud kangelaste kaotusvalu leevendamise ­kõrval esmapilgul tühises, aga aju ja hingeelu mõistmiseks tähendusrikkas ­katses manustati morfiini emast eemale viidud väikestele koerakutsi­katele. Imemis­eas imetajad hakkavad appi hüüdma, kui pesasoojusest või emast puudust tunnevad. Väikesed morfiiniannused kõrvaldavad need häda­hüüud, vahest umbes samuti nagu Troojast naasnute peoseltskond langenud sõprade ­leinamise unustas. Vaid oopium leevendas koletise loonud Victor ­Frankensteini hingevaeva ja kinkis talle veidi elustavat und37. Oopiumi abi soovitas kõikidele kannatajatele juba Robert Burtoni 1621. aastal ilmunud monumentaalne depressiooniteos38.


    Oopium toob unustuse. Kuid ülemäära suurtes annustes liigagi. Aga kas siis võib juhtuda ka nii, et samaga saavad hakkama meie enda aju opioidid? 1979. aastal pakkus eesti päritolu ameerika psühholoog Jaak Panksepp välja, et opioididel on tähtis osa sotsiaalses käitumises ja et endopioidide liigne mõju põhjustab autismi, häiret, mille puhul suhtlemine teiste inimestega on tõsiselt raskendatud39. Endopioidide surve vähendamine peaks sel juhul aitama autismi ravida. Katseid seda teha on saatnud suhteliselt piiratud edu, aga värskemate tänapäevaste teadmiste valgusel midagi rohkemat loota ei saagi, kuna autism avastatakse lapsel liiga hilja– siis, kui ajukude on juba n-ö autistlikuks arenenud.


    Opiaadid on meditsiinis, erinevalt paljudest teistest uimastitest, hoidnud kindlalt oma kohta, ja seda muidugi eeskätt valuvaigistitena. Morfiin jõuab ajju ebaühtlaselt, eriti varieeruva metabolismi tõttu pärast imendu­mist maksa läbides, seetõttu kujunes traditsiooniliseks manustamis­viisiks süstimine40. Pikka aega kestvate valude puhul kasutatakse siiski suu kaudu manustatavaid erilisi ravimvorme, mis tagavad opiaatide aeglase ­vabanemise.


    Kõik on kuulnud sellest, et narkomaanid süstivad opiaate veeni, ja ­lootuses halvendada veenide nähtavust ning peletada uimastisõltlased eemale vahetavad mõned seltskondlikud asutused tualettruumides ­lambid sinist valgust andvateks. Kuid reeglina see, mida opiaatide kontrolli all olevad inimesed süstivad, ei ole morfiin, vähemalt mitte puhas morfiin. Morfiini süstimine veeni ei olegi meeleolu tõstmiseks kõige kindlam tegu, sest enamusel tavalises keskmises tujus inimestest, kellel miski ei valuta, ­põhjustab süstitud morfiin kappa-opioidiretseptorite kaudu pigem pahuruse. Eufooriaga võivad morfiini veeni süstimisel arvestada need, kelle meele­olu juba on kas ebatavaliselt rõhutud või ülemeelik. See, mida süstitakse, on enamasti heroiin.


    Vaadates omaaegset ravimireklaami, millel aspiriin ja heroiin kõrvuti, mõistame ehk paremini edusamme, mis on saja aastaga ravimite ohutuse tagamisel tehtud. Heroiini tõi turule aasta pärast aspiriini– 1898. aastal– firma Bayer arstimina köha vastu. Heroiini esitleti uue tootena41, mis erinevalt kaasaegsetest kodeiini sisaldavatest köharohtudest „ei põhjusta sõltuvust”! Tagantjärele targale jätkub siin ainet ironiseerimiseks, kuna heroiinist kujunes järgnevatel aastatel õudustäratav märk ja kodeiinil põhineb osa köharavimitest tänapäevalgi. Kuid heroiini ohtlikkuse mittemärkamine ei tulenenud üldsegi mitte üksnes ravimite ohutuse tagamise meetmete algelisusest. Kodeiini teati kui oopiumimürki. Heroiini aga mitte, ja köharohult ei oska ju oodata meelemürgi omadusi. Mis samuti oluline– köharohuna manustati heroiini suu kaudu, miska selle tungimine ajju on palju aeglasem ja puudulikum kui süstimisel. Nii et heroiini põhimõtteliselt saaks köha­rohuna tarvitada küll, aga kodeiini levitamine on väiksema sõltuvuseohuga.


    Heroiini maagia põhineb lihtsatel elu keemia reeglitel. Heroiin on peaaegu seesama mis morfiin– diatsetüülmorfiin ehk morfiin, mille molekuli on liidetud kaks äädikhappejääki. Puhastatud morfiinisisaldavale pastale lisatakse kuumutades atseetanhüdriidi ja heroiini saagis on umbes 70%42. Need kahest tavalise äädikhappe molekulist laenatud lisandid ei muuda ravimi toimeomadustes mitte midagi– kogu jõud näib peituvat opiaadi enda põhiehituses. Veelgi enam– heroiin laguneb ajus kiiresti morfiiniks, retseptoritega ja närvirakkudega tegeleb edasi ikkagi morfiin43. Äädik­happejäägid tuleb opiaadimolekuli lisada selleks, et tekkiv heroiin lahustuks morfiinist paremini rasvades. Suurema rasvlahustuvusega keemilised ühendid tungivad kiiremini närvirakkudeni44.
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        Morfiini ja heroiini keemiline ehitus


        Opiaatide keemilise struktuuri põhisüdamikku meelde jätta ei ole kerge ja sünteesida ka mitte, sellepärast oleneb nii ravimi- kui uimastiturg mooni­põldudest. Heroiin on poolsünteetiline opiaat, milles morfiini struktuuri on lisatud kaks äädikhappejääki. Need tagavad uimasti kiirema pääsu ajju ja intensiivsema eufooria. Keemiline pisiasi küll, aga inimkultuurile olulise tähendusega.

      

    


    Heroiiniga tutvudes saime õppetunni, kuivõrd oluliseks võib osutuda ravimi manustamisviis. Ravimeid võib ju alla neelata, nahale määrida, ­süstida või sisse hingata. Igal manustamisviisil on eeliseid ja puudusi. Manustamisviisist sõltub see, kui suur osa ravimist jõuab toimimispaika, kui kiiresti ja kui tugevasti soovitud toime ilmneb ja kui kaua kestab. Suu kaudu heroiini mõnu pärast ei manustatagi. Mõned narkomaanid läbivad vahe­etapina naha alla süstimise (skin-popping) perioodi enne veeni süstima hakkamist (mainlining). Teisele maailmasõjale järgnenud aastatel süstiti heroiini sageli hoopis lihasesse, kuid kuuekümnendatel hakkasid tänavakaupmeeste kotid sisaldama järjest lahjemat ja lahjemat heroiini, mille peale heroinistid läksid üle veenisüstidele. Üksikud opiaatide tarvitajad manus­tavad uimastit rektaalselt, pärasoole kaudu, uskudes, et siis nad ei koge iiveldust; igal juhul on see süstimisele mõneti sarnasem meetod, sest pära­soolest imendunud ravim väldib maksa. Ilmselt veel haruldasem on opiaatide manustamine tupe kaudu, aga sellel manustamisviisil on ­müstilis-ajalooline tähendus: keskajal usuti, et nõiad suudavad pärast erilise segu manustamist luua seljas sabatile lennata. Näiteks „traditsiooniline Inglise lennusalv” sisaldas palju mürke, mis muudmoodi manustamisel oleksid olnud surmavad. Muidugi ei tõstnuks lennusalv nõida õhku. Kui oopiumi sisaldava segu manustaja ise võis küll tunda, et ta lendab, siis lendava nõia nägija pidi küll olema mingi muu farmakoni– või lihtsalt pimeda usu– mõju all.


    Linnades, kus HIV-nakkus on küllalt levinud ja hästi puhas heroiin kätte­saadav, on jälle hakatud eelistama pulbri ninna tõmbamist. Eriti elujõuliseks heroiini manustamise viisiks on kujunemas päritolumaid meenu­tava nimega chasing the dragon ehk draakonijaht– heroiini kuumutamine sigaretisüütajaga fooliumpaberil, kuni mürk sulab ja aurustub ning eemalduvaid aure saab peene toruga jälitada ja sisse hingata. Esmakordselt 1920-ndatel Shanghais kirjeldatud manustamisviis on levinud üle Kagu-Aasia, Indias ja osaliselt Euroopas. Hollandis ajab draakonit taga neli viiest heroinistist ja korralikud katsed näitavad, et see primitiivne meetod on heroiini kättesaamiseks tõhusam kui tehnoloogiliselt palju keerulisemad seadmed, mida kahju vähendamise programmide jaoks– aga sellest juba allpool– leiutatud on45.


    Uimastite kvaliteeti ja manustamisviisi valikut ja kokkuvõttes rahva tervist mõjustab ka maailmapoliitika ja ilmastiku koosmõju. ­Afganistanist on saanud maailma peamine heroiiniallikas– sõdadest räsitud mägismaalt levib üle kogu maailma võib-olla koguni 85% kogu heroiinist. ÜRO on viimasel kümnendil korduvalt hoiatanud tervishoiutöötajaid, et tuleb oodata surmavate heroiinimürgistuste sagenemist, põhjuseks eelmise aasta ülikülluslik oopiumisaak46. Iga suurema saagi aasta juba oluliselt kasvanud heroiini­tootmise taustal tähendab vähem hinna alanemist kui tänava­heroiini puhtuse suurenemist. Heroinistid on küll omal alal kogenud ini­mesed, aga ei suuda alati ära tabada, et pulbris on puhast toimeainet rohkem.


    Oopiumimürkide toimet opioidiretseptoritele jäljendavad suurepäraselt mitmed inimese loodud keemilised ühendid47. Petidiin48, esimene täiesti sünteetiline morfiinitaoline ravim, on tõelistest opiaatidest palju lihtsa­koelisema keemilise ehitusega ja hoopis hiljem jutuks tuleva alkaloidi, atropiini keemiline analoog. Petidiin avastatigi juhuslikult uute atropiini­taoliste ühendite otsingul. Kuidas midagi niisugust „juhuslikult” avastada saab? Opiaatide üks omapärane efekt on nn „Straubi saba”: morfiini manusta­misel hiirtele ja rottidele tõmbuvad sabatüve lihased püsivalt kokku ning saba tõuseb ja jäigastub, moodustades iseloomuliku kaare. Teise maa­ilmasõja aegsel Saksamaal oli sünteetiliste valuvaigistite leidmine eluküsi­museks, kuna oopiumi kasvualad jäid kaugele31. Fentanüül ja sufentanüül on tugeva­toimelisemad ja lühema toimekestusega derivaadid, mida kaua kasutati pigem lõikuste ajal49. Et fentanüüli derivaatidest on saanud tava­lised uimastid, tuleb Eestile mõeldes eraldi jutuks võtta, sest meie kuri­kuulus koht uimastitest põhjustatud surmajuhtumite osas tuleb tänu ­nendele. Oksükodoon, sünteesitud tebaiini alusel, meenutab kodeiini, kuid on tugevama toimega ja ohtlikum sõltuvusetekitaja, mistõttu uimastitarvitajatele ligitõmbav50. Etorfiin on morfiinist rohkem kui tuhat korda tugevama toimega analoog, aga seda suuresti sellepärast, et pääseb paremini ajju24. Niisuguste omadustega ravim on inimestele liiga ohtlik. Etorfiini läheb vaja metsloomade püüdmisel, sest ülivõimas toime võimaldab kasutada isegi elevandi laskmisel väikest annust, mis mahub hästi noolepeasse51.


    Vaadeldes, missuguseid opiaate narkomaanid eelistavad, märkame, et opiaatide valuvaigistav toime, aga isegi võime sõltuvust tekitada, ei lange hästi kokku sellega, missuguseid opiaate kõige sagedamini kuritarvitajate käest leitakse. Teiste sõnadega, sõltuvust tekitav ja kuritarvitamise potentsiaal ei ole täpselt ühesugused. Näiteks ülitugeva toimega etorfiini tänaval ei liigu, sest surmava annuse manustamise oht isetegevuslikul kasutamisel on suur. Morfiin ise tekitab väga tugeva sõltuvuse, kuid heroiinieufooria on intensiivsem ja meeldivam. Kuritarvitamist soodustavad uimasti parem rasvlahustuvus ehk kiirem tungimine ajju ja tugevam eufooria ning kättesaadavus ehk valmistamise ja manustamise mugavus. Needsamad reeglid, nagu edaspidi näeme, kehtivad teistegi uimastirühmade sees. Ja üldse iga­suguste ravimite puhul. Igatahes on opiaatide maailma moodne mitme­kesisus lootusetult kaugenenud XVII sajandi reisimehe Jean Chardini kirjel­datud oopiumikogumise kommetest Pärsias, kus isegi lõigete tegemine moonikuprale käis kindla rituaali järgi ja mustri kohaselt.


    
      
        Uimastimaailm on järjekindlusetu igas keeles


        Üldiseks teaduskeeleks kujunenud inglise keeles kasutatakse sõltuvusest rääkides kõige sagedamini sõna addiction ja vajadusel täpsustavalt väljendit drug addiction. Samas, meditsiinis oli sõltuvushäire alles hiljuti hoopis substance dependence ja nüüd diagnoositakse substance use disorder. Kõnekeel võib kasutada sõnu addiction ja dependence üksteise asemel, sünonüümidena, kuid siiski on tüüpilisem olla addicted to chocolate, TV, exercise or sex or love, kui olla nendest mõnudest dependent. Meditsiini kaanonid ei ole mõistete dependence ja addiction kasutamisel käesoleval ajal kooskõlalised. Uimastiteadlastele on praegu omasem drug addiction.


        Addiction on paljude arvates ravimitest rääkides ebatäpne, sest ilmselgelt on igapäevane teleri ees istumine sotsiaalselt erinev sõltuvusest heroiinist. Kuid addiction to sex or drugs or TV pole oluliste sarnasusteta– aga sellest edaspidi.

      

    


    Kas eufooriat ja unustust leiaks ka moonisaiadest? Arvamus, et mooni­seemnetega kaunistatud-maitsestatud pagaritooted on psühhotoksilised, põhineb õige info valel tõlgendusel. Moonisaiu võib julgesti süüa ja narkomaanidel ei ole neist kasu. Mooniseemnetes sisaldub morfiini ja kodeiini küll, kuid liiga vähe, et närvirakke märgatavalt mõjustada. Kuid tundlik keemilise analüüsi meetod annab pärast mooniseemnetega maiustamist opiaatide suhtes uuritaval positiivse leiu. Eristada saab moonisaia ja heroiini tarvitajaid opiaatidesisalduse väärtuste ja veel kindlamini ­kaasnevate ­alkaloidide mõõtmisega31.


    Mis aga meenub kõigepealt, kui nimetada oopiumi või heroiini? Eks ikka narkomaania, vaatamata opiaatide palju avaramale tähendusele meditsiinis. Kaks iseloomulikku nähtust, millel mõlemal on pistmist narkomaaniaga, on opiaatide manustamisel tekkiv eufooria ja korduval tarvitamisel arenev tolerantsus. Eriti teist peetakse vaata et narkomaania sünonüümiks. Kuid see on eksitav.

  


  
    KUIDAS TAIM KÄSUTAB INIMEST: NARKOMAANIA EHK UIMASTIHULLUS


    Iga äraspidise mõtte taga on äraspidine molekul.


    Ralph W. Gerard


    Uimastiprobleemidest kõneldes kasutatakse Eestis kõige sagedamini sõnu „narkomaania”, „narkomaanid”, „narkootikumid”. Narkomaania on „uimasti­himu, uimastitarvitamistung, uimastite tarvitamine ja ­sõltuvus nendest, ravimsõltuvus”52. Narkomaania ja narkootikumid pole aga ­parimad sõnad, kui tahame, et kasutatavad mõisted peegeldaksid nähtuste olemust võima­likult täpselt. Narkomaania mõiste tuleneb opiaatide uinutavast toimest, mis erineb põhimõtteliselt närviergutite või närvihälvitite toimest. Seepärast on paljudes keeltes sõnatüve narko- kasutamist välditud. Harva kohtab inglise keeles kõige rohkem meie „narkootikumi” moodi sõna narcotics, mis on kasutusel vaid meenutamaks rühma ravimite suhet seadusega. Kõige ­täpsem viis narkomaaniat määratleda on paraku ringiratast pidi käies öelda, et narkomaania on narkootikumide tarvitamine, ja et narkootikumid on keemilised ained, mis on narkootikumide nimekirjas. Sest nii see tõepoolest on: eksisteerivad narkootiliste ja psühhoaktiivsete ainete nimekirjad, milles üles loetud keemiliste ainete tootmist ja turustamist kontrollitakse eriti rangelt. Raske on narkootikumide nimekirja ravimitele anda mingit muud kollektiivnime– või siis ehk keelatud ravimid–, sest mõned narkootikumid ei kangesta-uinuta, mõned narkootikumid ei tekita sõltuvust, ravimite kuritarvitamine on võimalik ka mitte-narkootikumide puhul– igal määratlusel on oma puudused.


    Eesti keeles on siiski üks üsna hea sõna– uimastid. Uim on midagi hõlma­vamat kui uni ja pole otsesidemeis sõltuvusega, uim on teistmoodi olekus psüühika, mis võib olla nii meelepärane kui ka ebameeldiv, nii uimane, joovastunud kui ka ekstaatiline. Igal juhul peitub uimastis vihje ebastunud tegelikkusepeegeldusele. Uimasti sobib tähistamaks kõiki ­psüühikat muutvaid ravimeid, mida võetakse ilma arsti ettekirjutuseta ehk siis meditsiinilise näidustuseta. Seega ka selliseid, mis narkootikumide nimekirja ei kuulu, aga mitte neid, millega vaimu- ja hingehaigusi enamasti ravitakse. Kui inimene ei saa enam ilma uimastiteta, siis sobib tema olukorra kirjelda­miseks uimastihullus ehk võõrsõnaga narkomaania. Tänapäeva teadus­keeles on tavalisim uimastihullust kirjeldav mõiste „ravim­sõltuvus”, mis tähistab püsivat ja vastupandamatut iha hankida ja tarvitada farmakone.


    Mitte igal ajal ja igal pool– ja seda näeme edasi lugedes sageli– pole teadvustatud arusaam, et keemilise substantsi rohke sissevõtmine võib olla põhjustatud sõltuvusest. Siin ja praegu tuleb meil aga tõdeda, et keemiliste ainete tarvitamine võtab mõnikord haiguslikud mõõtmed ja haigustest ­rääkides satume arstiteaduse pärusmaale. Uimastid kui tüüpilised ravimid võivad esile kutsuda mistahes vaevusi, kuid esikohal on ikkagi mõju ajule. See, et uimasteid üldse ennastunustavalt tarbima hakatakse, kuulub ­psüühika kõrvalekallete hulka. Psüühikahäireid– aga seda ­ravimsõltuvus kahtlemata on– liigitavad kaks autoriteetset allikat53. Ravimsõltuvuse definit­sioone on aga muidugi rohkem. Suurem osa neist seostab ravimsõltu­vuse olemasolu ikkagi ravimi sundkasutamisega– see on ebamõistliku hõiva­tusega ravimi hankimisest ja selle mõju või järelnähtude all ole­misest– ning enesekontrolli kadumisega kõiges, mis puutub ravimi kasutamisse.


    Rooma õiguses oli addictus võlgnik, kes anti üle võlausaldajale tööta­maks selle pärisorja või teenrina. Erinevalt orjast võis addictus saada vabaks, kui tema võlg ära maksti. Ingliskeelne mõiste addiction sisaldab seega ­lootust sõltuvusest vabanemisele55.


    Olgu veel kord rõhutatud, et narkootiliste ainete nimekirjas on ka nii­suguseid keemilisi ühendeid, mis reeglina tavamõistes sõltuvust ei põhjusta, kuid mille tarvitamise üldine eesmärk– muuta psüühika ­seisundit– on sama, ja ohtlikkus samuti. Kui tahame selliseid aineid eraldi välja tuua, peaks neid nimetama rekreatsiooniravimiteks ingliskeelse recreational drugs vastena ehk siis näiteks nauteaineteks. Nauteaineid ei kasutata meditsiinis, ja nende hulka ei loeta tavaliselt tugevasti psüühikat pärssivaid uimasteid. Nauteained ei põhjusta ravimsõltuvust, vähemalt mitte ena­mikul kasutajaist. Psühhoaktiivsed ained, mis sõltuvust ei põhjusta, ei pruugi aga ­proovijale sõltuvust põhjustavatest sugugi ohutumad olla. Sotsiaalses ­mõttes võib olla isegi vastupidi. Ravimsõltuvus on ohuna sedavõrd hästi teadvustatud, et muidu suhteliselt ohutud farmakonid– näiteks bensodiasepiinirühma rahustid– paigutatakse kiiresti seaduse range kontrolli alla, aga sõltuvust mittetekitavad ühendid peavad selleks, et nad ära keelataks, olema eriti tugeva mõjuga.


    
      
        Ravimitarvitamishäire tunnused DSM-5 järgi– lühendatult ja lihtsustatult54


        Ravimitarvitamishäirega (substance use disorder) on tegemist siis, kui aasta jooksul on esinenud vähemalt kaks haigustunnust alljärgnevast. Kahe-kolme haigustunnuse esinemisel räägitakse kergest häirest, 4–5 puhul keskmise raskusega ning 6 ja enama haigustunnusega raske­kujulisest häirest.


        – Uimasti tarvitamine suuremates annustes või pikemat aega kui kavatsetud


        – Suutmatus uimasti tarvitamist soovikohaselt vähendada või lõpetada


        – Rohke ajakulu uimasti hankimisele, tarvitamisele või tarvitamisest taastumisele


        – Himu ja iha uimastit tarvitada


        – Uimasti tarvitamisest põhjustatud toimetulematus tööl, kodus või koolis


        – Uimasti tarvitamise jätkamine hoolimata selle põhjustatud prob­leemidest suhetes


        – Tähtsatest ühiselulistest, tööalastest või vaba aja tegevustest loobumine uimasti tarvitamise tõttu


        – Uimasti korduv tarvitamine hoolimata sellest tingitud ohtlikest olukordadest


        – Uimasti tarvitamise jätkamine hoolimata selle teadvustamisest, et uimasti võib olla halvenenud kehalise või vaimse tervise põhjuseks või sellele kaasaaitavaks teguriks


        – Tolerantsus: vajadus suurema annuse järele


        – Võõrutusnähtude tekkimine, mida uue annuse võtmine leevendab

      

    


    Niisiis, narkootikumide probleem ei ole piiratud vaid kui uimastitest sõltuvuse probleem. Ohtlikke keemilisi aineid võib endale ja teistele ­ohtlikul viisil tarvitada mitmeti. Ja vastupidi– keelatud ravimeid saab oskuste ja õnne korral tarvitada ka kehale ohutul viisil. Aga niisugune tarvitamine võib seadusega karistatav olla.


    Üks laialdasemalt levinumaid arusaamu uimastihullusest on, et ­sellega käib alati kaasas vajadus uimasti annust suurendada. Nii see mitmete uimastitega ka on. Suurenenud ravimitaluvus ehk tolerantsus ravimi suhtes tähendab seda, et tavaline annus ei tekita enam esialgse tugevusega toimet. Teisisõnu– varemkogetud toime saavuta­miseks tuleb manustada senisest suurem annus56.


    Kuidas tolerantsus uimasti toimele tekib? Põhjused erinevad ravimi­rühmiti. Tolerantsuse põhjuseks võivad olla muutused selles, mida keha teeb ravimiga– ravimi imendumises, jaotumises, lammutumises või eritu­mises. Aga ka närvirakkude reageerimine uimastimolekulidele võib ­muutuda. Korduval tarvitamisel väheneb nikotiini imendumine, kiireneb barbi­turaatide lammutumine maksas, morfiini toime rakusisestele ­protsessidele nõrgeneb.


    Kalduvust oopiumiannuseid suurendada kirjeldasid nii reisimehed kui arstid juba sajandeid tagasi. John Chardin nägi Pärsias, et oopiumisööja ei saanud jätta vahele päevagi ning sissevõetavad kogused kaldusid suure­nema. Thomas Sydenham jagas oma oopiumiülistustes ka hoiatusi selle substantsi reeturliku loomuse eest. Thomas Willis aga rõhutas oopiumi mürgisust järjekindlalt, nähes liigkasutamises ja annuste suurendamise kombes olulist hädaohtu57.


    Kui farmakoni manustamine lõpetada, hakkab selle sisaldus kehas vähenema. Kuna keharakud on oma talitluse kohandanud uue keemilise ühendi pikaajalise kohaloluga, siis tekib nende jaoks nüüd harjumatu olukord, mis meile väljendub kehaliste vaevustena– füüsilise ehk kehalise ravim­sõltuvusena.


    Varem määratletigi sõltuvust tekitavatena neid ravimeid, mis viivad tolerantsuse ja kehalise sõltuvuse väljakujunemisele. Selle kriteeriumi järgi oleks aga üsna küsitav näiteks kokaiini paigutamine sõltuvust tekitavate ravimite hulka. Kuna aga kokaiini ja teiste psühhostimulaatorite sõltuvust tekitavad omadused on üldiselt teada, kaldutakse neilegi farmakonidele omistama ka teisi omadusi, mida neil pole. Sama hästi võiks arutleda pingviini lennuoskuste üle nii: pingviin on lind, linnud oskavad lennata, järelikult oskab pingviin lennata. Aga me teame, et pingviin ei oska lennata. Pingviin on lind sellepärast, et linnud on need, kellel on suled, lennaku nad või mitte. Kokaiin ja paljud teised uimastid ei tekita küll kehalist ­sõltuvust, kuid ­toovad kaasa psüühilise ehk vaimse sõltuvuse– ning on sõltuvust tekitavad ained just sellepärast, et paljud inimesed ei suuda vabaneda ihast nende keemiliste ainete järele.


    Tolerantsus on sõltuvusainete toime mõistmisel siiski väga tähtis, nagu lennuoskus lindude eluviisi mõistmiselgi. Tolerantsustki on mitut liiki.


    Füüsiliseks või füsioloogiliseks tolerantsuseks nimetatakse kohastumist biokeemilisel tasandil ning näiteid sellest sai toodud veidi eespool58. Füüsi­line tolerantsus paneb annuseid suurendama, et siiski ootuspärase ­eufooriani jõuda. Nii kulub palju uimastit ja sõltuvus läheb väga kalliks maksma. Soov vähendada kulutusi võib viia uimasti manustamisviisi vahetamisele. Mõne heroinisti viib seesama soov hoopis arstide juurde, võõrutus­ravile– plaaniga mitte uimastit päriselt maha jätta, vaid vähendada mõneks ajaks tolerantsust.


    Käitumistolerantsus (behavioural tolerance) on õpitud. Uimastitarvitaja suudab mõnikord kogemustele toetudes tahtlikult varjata uimasti mõju ilminguid. Ta ei kasuta pikki lauseid, mille sõnu ta õigesti ritta ei saa, ega võta teha liigutusi, mis etteteada kohmakalt välja kukuvad. Mõni uimastist sõltuv inimene võib seda, et ta tarvitab psühhoaktiivset ainet, isegi heade tuttavate ja mõnikord ka elukaaslase eest kaua saladuses hoida. Käitumistolerantsus ei ole üksnes raskete ülesannete vältimine. Hea enesekontrolliga inimene võib tahtlikult psüühikat mõjustavate ainete toimet alla suruda. Kõigile, kes on lugenud Tammsaare „Tõe ja õiguse” IV köidet, peaks olema tuttav stseen Köögertali peolt, kus advokaat Paralepp ja Indreku naine Karin, algul kahekesi ja siis suure laudkonnaga, harjutavad viinast vee tegemist59. Ja esimeste pitside juures mitte päris edutult. Briti psühhiaater Philip Robson kirjeldab ühe mehe lugu, kelle uksekell helises parasjagu siis, kui ta koos oma sõpradega sügavaimas marihuaanajoovastuses ohjeldamatult naeru kihistas. Ukse taga seisis politseinik– too oli märganud, et maja ­juures seisval autol olid tuled põlema unustatud. Peoperemees suutis kohe leida auto võtmed, jalutada koos politseinikuga auto juurde ja sundimatult, kuid ülearu itsitamata juttugi ajada, ilma et seadusesilm oleks kuidagi autoomaniku kuritegelikku uimasolekut tähele pannud60. Inimene kontrollib psühhoaktiivseid aineid mõnikord küll. Kuigi enamasti läheb vastupidi.


    Tähelepanelik lugeja märkas sõltuvushäire tunnuseid kokku lugedes– ja vahest koguni mõeldes, kas ja kuivõrd need tema alkoholiharjumuste kohta käivad–, et tolerantsus ei ole tingimata vajalik sõltuvushäire tunnus. Ravimsõltuvusega võib tegemist olla ka ilma selleta. Veelgi enam, ­võimalik on hoopis vastupidine ilming– toime tugevnemine, sensitisatsioon ehk pöördtolerantsus (reverse tolerance). Seda nähtust kohtame eeskätt psühho­stimuleeriva toime juures. Kui närvierguteid manustatakse aeg-ajalt, nii et nende sisaldus veres kindlal viisil kõigub, hakkavad uued annused senistest tugevamini ergutama. Sensitisatsiooni võib ette tulla ka teiste uimastitega.


    Kas mitutpidi tolerantsus ja eriti käitumise tahtlik kontrollimine uimastitega võideldes pole vastuolus varem kuulduga– ravimi toime sõltub annusest? Ei ole, sest muutused füsioloogilises tundlikkuses ravimitele kuju­nevad välja pikemal ajateljel kui üksikannuste toime kestus. Mis aga puutub inimese võimesse tahtega uimasteid ületada, siis kuulub näiteks Arnold Schwartzeneggeri kehastatud kangelase ülekuulamise stseen filmis „True lies”61 kindlasti ulmevaldkonda. Eesti kirjandusklassik jäi elu kujutamisel tõele lähemale– eespool toodud Tammsaare-näites lõpeb viina veeks sõnumine mõnelegi peolisele kurvalt.


    Esimesena meelde tulevate narkootikumide, opiaatide suhtes areneb tolerantsus väga kiiresti, ja endise efekti saavutamiseks peab annuseid oluliselt suurendama62. Morfinist võib manustada raviannusest kuni viis­kümmend korda suurema koguse morfiini ja ikka edasi hingata, kuigi pupillid ahenevad märgatavalt ning kõht on kinni. Just sellepärast peamegi tolerantsust narkomaania jaoks nii oluliseks tunnuseks, et sõltuvus opiaati­dest, mis meie ettekujutuse sõltuvusest on kujundanud, tähendab alati opiaadiannuste mitmekordistamist.


    Mis see siis on, mis juhtub kehas tolerantsuse tekkimisel opiaatidele? Kui teile ei meeldi raskestijälgitavad mõttekäigud, minge ülejärgmise lause juurde. Ühe lausega öeldes võiks vastus kõlada nii: tegemist on kompleksse füsioloogilise adaptatsiooniga eksogeensele sekkumisele, milles osaleb palju molekulaarseid ja rakulisi protsesse, mis käivituvad ravimite interaktsioonist opioidiretseptoritega ning levivad rakusiseselt ja neuronite vahel63. Skeptik tähendaks, et lihtsamalt kõlaks eelmine lause nii: me ei tea. Optimist pareeriks ehk Mefistofelese vastusega Faustile: „Ei kõike tea, kuid üsna palju küll.” Igatahes tervikliku pildi saamiseks uuringud jätkuvad. Tolerantsus on mõnede ravimite, näiteks kokaiini suhtes ülimalt varieeruv. Kujunemine oleneb sellest, kui palju, millise sagedusega, millist uimastit manustatud on, aga ka indiviidi iseärasustest, ja mis eriti huvitav, sellest, miks uimastit tarvitatakse.


    Kui inimene tarvitab erinevaid opiaate, võib märgata nähtust, mida nimetatakse ristuvaks tolerantsuseks. Ristuv tolerantsus on see, kui ühe ravimi korduv manustamine vähendab tundlikkust ka teise ravimi suhtes. Selline nähtus on võimalik samasuguse toimemehhanismiga ravimite vahel. Opiaatide rühmas tekib ristuv tolerantsus samale opioidiretseptoritüübile toimivate opiaatide vahel.


    Ravimile tolerantse keha elutegevus on korraldatud sobivaks ravimi korra­pärasele manustamisele, nii et uimasti muutub osaks igapäevasest elust. Kui ootuspärane ravimiannus saabumata jääb, muutub kõik ebanormaalseks. Kõikide füüsilist sõltuvust esile kutsuvate ravimite ärajätmisel tekib võõrutusseisund64.


    Loobumine oopiumist kulgeb just selliste vaevade kaudu, mille kunstipärast kirjeldust võime tänu Hasso Krulli tõlkele Jean Cocteau klassikalisest oopiumiraamatust ka eesti keeles lugeda65. „Pankrot, mäss, hüplevad tehased, pagevad armeed, üleujutus– kõrv kuuleb kogu inimkeha tähisöö apoka­lüpsist.” Enamus morfinistidest enda vaevadest kunsti ei sublimeeri, kuid vähemalt pole võõrutusperiood, kui vastik enesetunne ka poleks, eluohtlik. Opiaadid võivad tappa, võõrutus mitte, samas kaob teadvus ­opiaatide mõjul märkamatult, kuid opiaatide puudumine annab endast väga selgelt märku.


    
      
        Võõrutusnähud opiaatide tarvitamise lõpetamisel


        – valud


        – kergestiärrituvus


        – düsfooria ja depressioon


        – rahutus ja unetus


        – hirm ja vaenulik käitumine


        – vererõhu tõus


        – kõhulahtisus


        – külmavärinad, kananahk


        – pupillide laienemine


        – pisaratevool, voolus ninast


        – kehatemperatuuri tõus


        – spontaansed ejakulatsioonid

      

    


    Füüsilise sõltuvuse peamiseks tunnuseks olevat võõrutus- ehk abstinentsisündroomi võib üsna ühtviisi jälgida nii inimestel kui ka rottidel. Viimased muutuvad mõnepäevase morfiinimanustamise äkilisel lõpetamisel kergesti ärrituvaiks, nende kehakaal väheneb ja ilmnevad mitmesugused käitumishälbed– keha raputamine, hüppamine, agressiivsus. Kergesti­ärrituvus ja agressiivsus püsivad nädalaid. Inimmorfinistidel tekib sündroom, mis mõnikord meenutab tõsist gripihoogu, tunnusteks pupillide laienemine, haigutamine, palavik, higistamine, pisaratevool, liigestevalu, iiveldus, kõhulahtisus, unetus, piloerektsioon ehk kananahk (sellest ka võõrutussündroomi hüüdnimi cold turkey)66. Abstinendid on erakordselt rahutud ja neil on suur himu uue annuse järele. Võõrutusnähud püsivad tugevatena kahe päeva vältel ja suuremalt jaolt kaovad 8–10 päeva möödu­des, kuigi mõned jääknähud kestavad nädalaid. Uus heroiiniannus kaotab võõrutussümptomaatika aga kiiresti. Võõrutuses heroinist võib kurta, et hakkab kohe surema, kui uimastit ei saa, ja niimoodi ka tunda. Kuigi müüt, et võõrutamine oopiumist võib põhjustada surma, ringleb juba vähemalt 1700. aastal trükitud Wales’i arsti John Jones’i traktaadist alates, ei sure narko­maanid pelgalt heroiini puudumisest, küll aga võib seda juhtuda liiga kiirel vabastamisel mürgist67 ja muidugi tekib ka enesetapurisk.


    Kui naine tarvitab heroiini raseduse ajal, harjub uimastiga ka loote elutalitlus. Opiaadid tungivad läbi platsentabarjääri. Platsentabarjäär on kokku­võtlik nimetus tõketele ema ja loote organismide vahel, mis ei lase päris kõiki aineid läbi. Platsentabarjäär ei takista aga psüühikat mõjustavaid farmakone, mis on kergesti mõistetav, kuivõrd need peavad ju olema suute­lised pääsema ajju, milleks tuleb läbida palju tõsisem tõke68. Vastsündinu jääb aga opiaatidest ilma, mis põhjustab võõrutusnähud mõni tund pärast sündimist. Opiaatidest sõltuvaks muudetud beebi on, erinevalt täiskasvanud heroinistist, tõepoolest ohus, eriti kui ta on arengus maha jäänud või ema rasedusaegse käitumise tõttu toitainetepuuduses.


    Tolerantsus ja võõrutusnähud on niisiis sõltuvushäirete oluline osa. Kuid nagu häire tunnuste loetelust ilmneb, ei pruugi sõltuvushäirega patsiendil tolerantsust üldse olla. Heroiinilaadsete uimastite kohta see ei käi, kuid ­paljude sõltuvust tekitavate ainete kuritarvitamises ei mängi füüsi­line ­sõltuvus olulist rolli. Mis juhib siis niisuguseid farmakone tarvi­tavate inimeste käitumist? Nad on muutunud keemilisest ainest psüühiliselt ­sõltuvaks.


    Kroonilise valusündroomi puhul kasutatakse vahel veenisisest enesele­manustamist, kuigi see pole tehniliselt lihtne. Vastupidiselt kartustele ei teki tavaliselt ravimsõltuvust– see tähendab psüühilist sõltuvust–, ­pat­siendid vähendavad valu taandumisel morfiiniannust ise69. Füüsiline sõltuvus ­muidugi tekib, kuid sellest saab annuse järkjärgulisel vähendamisel lahti. Hoopis teisiti on valu vaigistavate opiaatide tarvitamisega inimestel, kellel on varem olnud tõelisi sõltuvusprobleeme– nendele võivad opiaadid tõepoolest uue haigushoo põhjuseks olla70. Kergekäeliselt ei saa valuvaigis­teid ikkagi jagada. 1990.-ndatel alanud liberaalsem valuvaigistipoliitika USA-s hakkas suurendama mitte üksnes asjakohast retseptiopioidide tarvitamist, vaid uuel aastatuhandel ka ilmset kuritarvitamist koos mürgistuste ­sagenemisega71.


    Psüühiline sõltuvus on füüsilisest keerulisem nähtus ning enamasti sõltuvushäire kujunemisel olulisem. Füüsiline sõltuvus tekib opiaate valu­vaigistitena saavatel patsientidel sageli, kuid neil areneb harva välja sõltuvus­häire– nende keha vajab uimastit, vaim aga mitte. Sõltuvushäiret iseloomustav himu uimastit manustada on aga kerge tekkima isegi pikka aega pärast kehalist sõltuvust näitava abstinentsisündroomi täielikku kadumist. Narkomaania ehk uimastihullus pole mitte ainult kehaline vajadus, vaid uimasti ihaldamine ka siis, kui kehalist vajadust ei ole. Hingeseisundit ­kirjeldav võtmesõna siinjuures ongi ihaldamine või himustamine või ülim vajaduse tunne, craving. Hinges, see tähendab ajus on miski muutunud, suunates mõtted ühele ja samale, uimastile. Ajus toimuva mõõtmist ei oska me praegu kasutada selle hindamiseks, kas inimesel on sõltuvus või ei ole, ja me hindame inimest käitumise järgi, selle järgi, mida inimene teeb või ütleb. Sellepärast vahel räägitaksegi käitumuslikust sõltuvusest (behavioural addiction). Sõltuv inimene pühendab ebaloomulikult palju aega ja jõudu sõltuvusobjektile, selle hankimisele ja tarvitamisele.


    Psüühilise sõltuvuse tekkimisel on tolerantsusest märksa tähtsam uimasti eufooriat tekitav toime, mille tugevus on suurem, kui uimasti jõuab ajju kiiresti72. Aeglasemal imendumisel jääb eufooria tagasihoidlikumaks. Enamasti on uimasti imendumise kiirus, eufooria tugevus ja sõltuvuse väljakujunemine omavahel samasuunaliselt seotud, ja siinkohal võiksime meenutada, miks heroiin morfiinist ohtlikumaks uimastiks kujunenud on. Kehaline sõltuvus aga võib tekkida ka nende manustamisviiside puhul, mis tagavad uimasti aeglasema ajjujõudmise ja tähtis on vaid see, kas keemiline ühend ise harjutab organismi endaga ära. Kui harjumusest vabaneda õnnestub, ei tule kehal ravim enam meeldegi. Uimastihullusega on teisiti. Morfiini, teiste opiaatide, ja üldse kõikide sõltuvust tekitavate ravimite kõige ohtlikum omadus on nende võime inimese psüühikat ümber kujundada. Nii nagu viirus asub ümber korraldama raku elutegevust, nii sekkuvad ka uimastid inimpsüühika ootustesse, lootustesse ja soovidesse. Uimastid tekitavad käitumisprobleeme ka väljaspool ravimsõltuvuse raame. Seepärast peame uimastihullusest eristama ravimite kuritarvitamist (substance abuse), isegi kui DSM-5 sellisest diagnoosist loobunud on. Kuritarvitamine on keemi­lise ühendi selline tarbimine, mis häirib tavapärast elu ja toob kaasa rollihäireid tööl, koolis või kodus, füüsilise ohu (näiteks auto juhtimine ebakainelt), õiguslikud probleemid (näiteks kokkupuuted õiguskorrakaitsega ebakohase käitumise pärast), ja tarvitamine jätkub vaatamata suhtlemisprobleemide korduvale tekkimisele või ilmsele süvenemisele.


    Juba XVI ja XVII sajandi arstidele olid oopiumisõltuvuse nähud tuntud. Kuigi Euroopas levis oopium alates XVI sajandist, jõudis tarbimise kulminatsioon kätte XIX sajandil. Oopiumisuitsetamise ja oopiumi sisaldavate patentravimite kõrgajastul ei olnud opiaadid teab mis suureks rahva­tervishoiu probleemiks. Oopiumisuitsetamine on päris keeruline ette­võtmine ja seda piirab varustuse ja sobiva keskkonna vajalikkus. Õhtumaades ­veetsid oopiumiga aega need, kellel seda suhteliselt vabalt käes– väike osa kunsti­rahvast ja kõrgemast seltskonnast ühelt poolt ja ühiskonna heidikud ­teiselt poolt. Ka mitu tuntud kirjanikku muutus opiaatidest sõltu­vaks ning sama saatus tabas teisigi tuntud isikuid, vahest veelgi sagedamini vaeseid ja hülja­tuid– aga kogurahvastikus oli see piisaks meres. Kui 1853.aastal ­Alexander Wood leiutas süstla farmakonide naha alla manustamiseks, muutus seni suhteliselt ohutu oopium pahaloomulisemaks. Ulatuslik nahaaluste ­süstete kasutamine Prantsuse-Preisi sõjas ja Ameerika kodusõjas tõi paljud vete­ranid koju morfinistidena73. Nüüdisajal samastub oopiumiprobleem ­suuresti heroiinisüstimisega, kuigi kuritarvitatakse ka teisi opiaate.


    Seitsmekümnendatel aastatel tehtud avastused, mis molekulide keeles ära seletasid, kuidas opiaadid närvidele toimivad, loksutasid sõltuvus­häirete ravimise suunas liikvele üldise optimismilaine. Kui opiaadid toimivad närvi­rakkude kahekõnedesse opioidiretseptoreid pidi, kas siis pole sõltuvuse ravimiseks maagiline hõbekuul kohe käepärast? Mõned keemilised ühendid blokeerivad opioidiretseptorid ja ei lase heroiini ligi, ise seejuures retseptoreid stimuleerimata. Sellised ravimid peaksid ju sõltuvusmuredest vabastama, vähemalt mis puutub Õhtumaade esiuimastitesse, opiaatidesse. Ja kuigi esimesed katsetused jäid kohe vähe veenvaiks, on kullaotsimine samalt väljalt jätkunud74. Aga miks edutult? Opiaatidelt üle minna opioidi­retseptorite blokaatoritele ei saa, sest selle peale reageerib organism muidugi täpselt nagu oopiumi kehast ärakadumise peale– ­võõrutusnähtudega. Opioidiretseptoreid blokeerivad ravimid aitaksid kindlasti ­sõltuvuse ­väljakujunemise vastu, aga ainult siis, kui neid alati sisse võtta heroiini süsti­misega samal ajal. Ükski tulevane narkomaan seda kindlasti tegema ei hakka, sest siis kaob ju kogu mõte süstida. Kui sõltuvusprobleem juba teadvustatud, tuleb retseptorite blokaad ravimeetodina küll kõne alla.


    Opiaatidest peatatud hingamisega inimese päästmiseks sobivad opioidiretseptorite antagonistid suurepäraselt. Antidoote ehk vastumürke kohtab ajaloolistes fantaasiates rohkem kui päris elus, aga moonimürkide vastu ongi leiutatud sobiv vastumürk. Ühe levinuma opiaatide antidoodi, naloksooni toime püsib vähe aega, kuna see ühend lammutub maksas kiiresti, mistõttu naloksooni peab manustama opiaatmürgistuse ravimisel korduvalt. Muidu tõuseb heroinist küll püsti– ja on väga pahane, et teda tüli­tatakse–, kõnnib minema ja kukub kokku ikka sama uimastiannuse mõjul, mille käest vastumürk ta äsja päästis.


    Endopioidide avastajad uskusid algul, et aju enda morfiinitaolise toimega peptiidid ei ole sõltuvust tekitavad nagu morfiin seda on31. Intuitiivselt tundus arstiteadlastele ebausutavana, et organismis tekiksid niisuguse omadusega keemilised ühendid. Kuid üsna kohe selgus, et rotid manus­tasid endile ajju enkefaliine sellise ahnusega, et eksperimentaatoril tuli neid liigsuure annuse võtmise eest hoida75. Pahurust tekitavat dünorfiini keegi endale manustama ei kipu76.


    Valu-uurijatele pettumuse valmistanud rottide sõltuvus endopioididest pakkus aga uue huvitava küsimuse: kas ajus on loomulikud sõltuvust vahendavad protsessid? Jah, on, ja käesolevas raamatus tuleb neist palju juttu. Vähemalt mõned aju looduslikest sõltuvusmehhanismidest kasutavad käitu­mise reguleerimisel opioide. Kui rottide puuris on jooksuratas, jookse­vad nad sellel meeleldi ja see tõstab ajus beeta-endorfiini taset77. Opioidiretseptorite blokeerimisel jooksevad rotid vähem. Enamgi veel, kui rotid on harjunud igapäevase jooksuringiga, aga ratas keeratakse lukku, väheneb neil ajus beeta-endorfiini tase ning nad muutuvad paari-kolme päeva jooksul närvilisteks ja tigedateks31.


    Autistidel, kelle sotsiaalsed oskused on kaaslastega võrreldes erakordselt halvad, näib ajus toimuvat endopioidide ülemäärane talitlus. Teiselt poolt, väikesed opiaadiannused aitavad hästi üksi jäetud noorloomadel distressi leevendada. Neist teadmistest lähtudes kõrvutas Jaak Panksepp meister­likult sõltuvust opioididest meie sotsiaalse seotusega. Tõepoolest– kas on kuigivõrd psühholoogilist vahet sõltuvusel opiaatidest või kallist ­inimesest, kas erineb tolerantsus ravimi toime suhtes märkimisväärselt pikka aega muutumatuna kestnud koosviibimisega kaasnevast ükskõiksusest78. Ja võõrutus­nähud heroiinist versus mahajäetusetunne? Pisaratevoolus ühel ja nutt teisel puhul, söögiisu kaotus, depressioon, unetus ja sõjakas ärri­tuvus aga mõlemal. Valu on mahajäetul küll hingeline, mitte kehaline, kuid mõtleme ka psühhosomaatiliste häirete peale, mis salamisi hingest kehasse tungivad ja kauaks püsima jäävad. Nii pole midagi imestada ei Robert de Niro kangelase ega nende paljude teiste üle, kelle hinge suudavad trööstida vaid opiaadid.

  


  
    ÄRGU SAAGU KEEGI KAHJU– NIL NOCERE


    Moraalne kohus nõuab meilt teistest inimestest lugupidamist, teiste inimestega arvestamist, teiste inimeste austamist. [---] Isegi kui inimese vaim on haige, isegi kui ta on oma tungide ori või langenud madalamalegi loomast, jääb ta Jumala loodud olendiks ja talle on määratud sellekohane saatus. See peab kujundama teie suhtumist inimesse.


    Paavst Pius XII kõnest Collegium Internationale Neuro-Psychopharmacologicum’i esimesest kongressist osavõtjaile 1958. aastal Roomas.


    Arsti töös tuleb faktide ja ravijuhiste kõrval lähtuda otsustamisel ka üldistest humanistlikest põhimõtetest. Filosoofilise üldistusena paljudest ajaloolistest käitumisreeglitest toimib maksiim nil nocere– „ära kahjusta”, „peaasi, et ei tehtaks kahju”. Nagu filosoofiliste üldistustega ikka, jätab kahjustamisest hoidumise põhimõte ka tõlgendamisruumi. Näiteks, kas peaasi on mitte teha midagi, mis võiks olla kahjulik, või tuleb hoiduda ka jätmast midagi tegemata, miska patsiendi tervis kannataks. Käesolev raamat ei ole meditsiinieetikast, küll aga uimastitest ja uimastisõltuvusest. Opiaatidest rängas sõltuvuses narkomaan esitab meditsiinieetikale ebameeldiva välja­kutse. Uimasti on patsiendi jaoks mürk ja selle andmine talle kahjulik. Arstiabi peaks justkui piirduma sellega, mis organismil mürgist vabaneda aitab. Sest kuigi võõrutusnähtude käes vaevlev sõltlane võib pigem tahta lihtsalt uut annust, mis ta kiiremini ja põhjalikumalt vaevadest vabastaks, ei ole see ju patsiendi aitamine tema haiguse ravimise mõttes. Nii et igatahes uut uimasti­annust ei peaks talle kindlasti mitte andma. Kuid mis siis saab, kui detoksifikatsioon– see kole võõrsõna võõrutusperioodist väljaaitamise kohta– ei saanud alguseks uimastist lõplikule loobumisele ja patsient uut võõrutust kogeda ei taha? Ta otsustab heroiini süstimist jätkata. Ta kaotab perekonna ja töö. Nii et mitu inimest on juba väga õnnetuks tehtud. Kuna tal töökohta ei ole, kuid ta vajab suurtes kogustes heroiini, peab raha hankima seadusevastasel viisil. Näiteks varastades või röövides. Tehes sellega veel rohkem inimesi õnnetuks ja külvates ühiskonnas ebakindlust. „Korra­likud inimesed” tõmbuvad eemale mõnedest majadest, mõnedest täna­vatest, mõnedest linnaosadest, sest politsei ei tule uimastisõltuvuse probleemidega toime. Õigupoolest peaks ju seda kõike mitte olema, sest see on keelatud. Kuid me ei ole suutnud sõltuvushäireid rohkem ära keelata kui südameinfarkti või vähktõbe. Nende ja teiste haigustega võideldes teeme vahel vajalikke asju, mis haigusprotsessi kulgu ei peata, kuid aitavad elu kvaliteeti parandada.


    Karmi tegelikkusega arvestamine ongi aluseks nn kahju vähendamise (harm reduction) ideoloogiale. Heroinistide vajadus üha suuremate uimasti­koguste järele ja vähenev võime selleks tööga raha teenida sunnib ­paljusid neist hankima vahendeid enda uimastiiha rahuldamiseks ühiskonna ­arvates lubamatul viisil. Enamasti piirduvad narkomaanid pisivargustega, kuid ­käivad ka röövimas, ning impulsiivne uimastisõltlane võib oma vara kaitsva kaaskodaniku vajadusel– või ärritushoos– tappa. Süstivad narkomaanid annavad käest kätte süstlaid ja levitavad viirusnakkusi, ning omandatud immuunpuudulikkuse sündroom (AIDS), mida tekitab HI-viirus, on sageli surmav ja ravivõimalused on kallid. Kahju vähendamise poliitika on pragmaatiline, tõdedes, et kuigi eesmärgiks peab jääma uimastite ­täielik keelustatus, ei suuda me ju uimastite levimist ja kasutamist täiesti ära kaotada, ja sellepärast ei tohi igat kättejuhtunud heroiinist sõltuvat inimest kohe seaduse­rikkumise pärast trellide taha pista. Peab püüdma nendega ühendust saada hoopis selleks, et aidata neil eluga toime tulla.


    Kahju vähendamine ei ole õieti üks kindlapiiriline programm, vaid mitme­suguste meetmete kogum, mida rakendatakse vastavalt vaja­dustele ja võimalustele ühe- või mitmekaupa. Meetmeid ühendab vaid see, et sõltuvus­häirega patsienti ei püütagi tingimata uimastist võõrutada, vaid hoopis teha uimastitarbimine talle endale ja ühiskonnale vähem kahju­likuks. Kahju vähendamise poliitika küllap tuntuimaks väljundiks, ja mõnede meelest peaaegu et sünonüümiks, on saanud metadoon­asen­dus­­ravi. Kahju ­vähendamise poliitika omakorda on teinud metadooni, samuti Teise ­maailmasõja ajal mooniväljadest ära lõigatud Saksamaa ­ keemikute poolt sünteesitud valuvaigisti, viimastel aastatel üheks tuntumaks opioidiks.


    Nagu eespool öeldud, kasutatakse opiaatsõltuvuse ravimisel ­mõningase eduga opioidiretseptorite antagoniste, aga nende kasutaja peab olema tugeva iseloomuga ja see on sundinud tegema farmakoloogilises ­mõttes peaegu vastupidist– võtma patsiendi aitamisel appi opioidiretseptorite agoniste. Kuid selliseid, mis sobivad meditsiini paremini. Metadooni toime sarnaneb morfiini ja heroiini toimega, kuid püsib tublisti kauem. Ka imendub metadoon seedekulglast paremini, nii et seda manustatakse korra­päraste suukaudsete annustena ja süstimisega kaasnevad ohud jäävad ära. Kui uimastitarvitaja peab arvestama, et heroiiniannus võib olla surmav, siis meditsiiniline metadooni sissevõtmine on võrdlemisi ohutu. Esiteks on heroiini veeni süstimisel liigsuure annuse manustamise võimalus palju suurem ja abi võib hiljaks jääda. Teiseks on heroiin reeglina illegaalne aine, selle valmistamise üle kvaliteedikontrolli ei ole, ja preparaatides leidub ohtlikke lisandeid. Mõned inimesed surevad pärast heroiini veeni süstimist äkksurma ka mõistlike annuste puhul, põhjuseks on tõenäoliselt allergiline reaktsioon mingile saasteainele79.


    Kui heroiini toime möödub mõne tunniga, siis metadoonisisalduse poolväärtusaeg vereplasmas on 15–20 tundi ja sissevõetud annuse toime püsib ööpäeva või poolteist. Niisiis katab igapäevane annus peaaegu kõik opioidi­retseptorid püsivalt metadooniga. Metadooni foonil pole heroiini järele suuremat himu ja võõrutusnähud, kui tekivadki, on pehmeloomu­lised. Mis veelgi olulisem, suur osa narkomaania kahjustavast toimest tuleb mitte uimastist endast, vaid selle rohke tarvitamisega kokku kuuluvast asotsiaalsest ja ebatervislikust elulaadist. Ebapuhtad keemilised ained, süstalde eba­steriilsus ja ühiskasutamine, halb toitumine, seaduste rikkumine ning muud ohud ja pahed hävitavad tervist rohkem kui opiaat ise. Kui patsient aga saab iga päev oma apteegikvaliteediga metadooniannuse, jääb ära meele­olu kõiku­mine, suhted teiste inimestega paranevad, seksuaalelu taastub. Narkomaan püsib meditsiini- ja sotsiaaltöötajate vaateväljas. Metadooni­prog­rammides osalejad, keda ka sotsiaalse ja psühholoogilise toimetuleku hõlbustamiseks nõustatakse, on sageli võimelised töökohta pidama ning nende seas väheneb kuritegevus oluliselt80. Kui rehkendada kokku kõik see otsene ja kaudne kahju, mida heroiinisõltlane ühiskonnale mitmel eri viisil tekitab, siis ­moodustab metadoonravi hind sellest summast kõigest mõne sajandiku.


    Just HI-viiruse levik muutis Euroopas umbes kakskümmend aastat tagasi narkomaane lauseitavat mõttelaadi. Heast tahtest vabastada narkomaane sõltuvushäirest ei ole keegi loobunud, kuid lisandusid püüdlused uimastitarvitajaid ühiskonda paremini kaasata81. Esmajärjekorras, juba seitsmekümnendate lõpul, hakkas Hollandis ja Šveitsis absoluutne keskendumine uimastite tõrjumisele asenduma hoiakuga, et võimalikult paljude narkomaanide tervislik ja sotsiaalne seisund vajab eraldi käsitlemist. AIDSi­ohu saabumisel suutiski peaaegu kogu Euroopa endise mõttelaadi ületada. Uimastite manustamine süstimise teel osutus omaette mureks, kuivõrd süstlaid ju nurga pealt poest ei saa ning heroiini vajav narkomaan ei kõhkle ­võtmast tuttava poolt juba kasutatut. Teoreetiline võimalus, et ­HI-viirus levib süstivate narkomaanide seas, muutus mitmel pool, sealhulgas ­Eestis, hirmuäratavaks tegelikkuseks. Tervishoid kohtas alati olemas olnud, kuid tihti eiratud uimastisüstija moodsat, AIDSiohtlikku kehastust, kes sai endale nüüd raportites ja memorandumites sageli ette tuleva pahaendelise nime, IDU. Meie keeles ilmselt lihtsalt süstiv narkomaan, kuigi ka ingliskeelne akronüüm (sõnadest injectable drug user) ise passiks aegadetaguse alg­riimilise kirumisega: „igavene idu!” IDU on tervishoiukorraldajatele nii suur probleem, et mõned neist peidavadki pea liiva alla. Mõelda vaid, mis läheb maksma AIDSi ravimine.


    Metadoon ei ole mingi imerohi, mis tervishoiusektori ja poliitikud murest täielikult vabastaks. Esiteks on ka metadoon opioid ja tegemist seega ühiskonna, mitte inimese ravimisega. Metadoonist sõltuma jäänud inimest ei saa tervenenuks pidada ja selles peituv meditsiinieetiline konflikt häirib paljusid arste. Kindel on see, et metadooniprogrammid vähendavad kuritegevust, kuid muus osas ei ole metadoonisõltlase toimetulek ühiskonnas tingimata edukas. Paljud ei vabane soovist teisigi uimasteid proovida ja mitmed annavad sellele soovile järele. Metadoonasendust ei tohiks kasutada, kui narkomaan on noorem kui 20 aastat, teda pole juba korduvalt püütud võõrutada uimastitest täielikult, pole võimalust korrapäraselt mõõta seda, kas ta veel peale metadooni muidki uimasteid tarvitab, või kui tal pole arvestatavat sotsiaalset kandepinda, näiteks töö- või õpingukoha näol.


    Kuna metadoon on ikkagi tugev opioid, proovitakse oopiumisõltuvust nõrgestada ka teisel viisil, kasutades ravimeid, mis hõivavad küll retseptorid, kuid ei anna täit efekti82. Näiteks on buprenorfiin osutunud opiaadi­sõltuvuse puhul mõõdukalt tõhusaks. Põhimõttelist erinevust aga neil ravimitel ei ole. Mõned asjatundjad arvavad kõige kindlamaks meetodiks heroinistidele heroiini jagamise– võib olla kindel, et midagi tugevamat narko­maan hankima ei lähe ja käitub korralikult, ja ravim on kvaliteetne. Seda teed minna on julgenud vaid vähesed arstid, ja ilmselt töötabki ­heroiinimudel vaid traditsioonidega ja tasakaalus ühiskonnas ning üksikute, hästi valitud patsientide korral. Miks nii, sellest tuleb juttu edaspidi. Võtmeks on psüühika­ravimite, inimese isiksuse ja keskkonna koosmõju.


    Kahju vähendamise teiseks tähtsamaks katseks võib lugeda narko­maanide kasutatud süstalde vahetamist puhaste vastu83. Uimastisõltlaste usalduse võitnud sotsiaaltöötajad vähendavad niimoodi viirusnakkuste levimise ohtu. Mitmesugused arvutused kinnitavad näiteks seda, et kui USA-s oleks süstalde vahetamist kakskümmend aastat tagasi moraalselt ­vastuvõetavaks meetmeks peetud, oleks sealmaal palju tuhandeid ­HI-viiruse kandjaid vähem84. Siiski pole ka süstalde vahetamine imerohi, mis peataks AIDS-i levimise narkomaanide ja nende pahaaimamatute seksuaal­partnerite hulgas täielikult. Sotsiaaltöötajad ei jõua oma puhaste süstaldega suure osa süstivate narkomaanideni, ning paljud neist, kes aeg-ajalt uue süstla järele lähevadki, kasutavad edaspidigi aeg-ajalt võõraid süstlaid.


    Kahju vähendamiseks luuakse nn madala lävega keskusi (low threshold programs), milles uimastiprobleemidega inimeste tervise ja sotsiaalsete vajadustega tegeldakse, ilma et nad peaksid endale väga kindlaid kohustusi võtma. Keskused peavad ju kusagil paiknema, aga naabruses elavad ­inimesed ei pruugi suhtuda mõistvalt võimalusse, et nende koduuksest lausa korrapäraselt „laksu all” inimesi mööda vantsib. Kui üldse õnnestub kohalikku omavalitsust veenda, et narkomaanid vajavad ka präänikut, olgugi et pigem kuivanud leiva maitselist. Alates 1990. aastal toimunud esi­mesest kahju vähendamise konverentsist püütakse koondada harm reduction ­rohkem teaduspõhisesse mudelisse, lootuses selle suuremale mõjukusele85. Loodetavasti ei lähe sellega nii, nagu üks marksismi-leninismi klassikutest revolutsiooniteooriate kohta tõdes: mis on mõeldud kasutamiseks igal ajal ja igas kohas, ei kõlba tegelikus elus mitte kuskil mitte kunagi. Muretse­miseks annab põhjust uimastite, aja ja ühiskonna suhete mitme­kesisus. Samas, loodus­seadused kehtivad üldiselt. Kui me need ära tabame ja nende toimimist ühiskonnas kirjeldada suudame, saame ka uimastikahjusid vähendada.


    Paljude jaoks ei ole kahju vähendamise vaatenurk üldse mõistlik. Nad tahaksid kindlasti hoiduda kompromissidest narkomaaniaga. Ameerikas käib ju uimastitega sõda– war on drugs– ja sõjaseisukorras järeleandmisi teha ei saagi. Euroopas rakendatakse kahju vähendamise põhimõtteid riigiti ja ka regiooniti erineval viisil, ja ilmselt teisiti ei saagi. Sest kus uimasteile saab tugevamat survet rakendada, tuleb seda ka kindlasti teha. Kuid teiselt poolt– mõistes vajadust leppimatult töötada uimastite levimise vastu, tuleb meil seal, kus jõuame kohale alles tagajärgedega võitlemiseks, teha kõike, mis mõistlik. Kui uimastite tarbimine pole lihtsalt patt või haigus, vaid ka sotsiaalne pahe, siis peab lahendusi otsima ühiskonna, mitte ainult narkomaani seest. Pealegi on meil tubaka ja alkoholi suhtes kahju vähendamise mõttelaad juba mõnda aega käibel!

  


  
    PRAKTILISED UIMASTID– RAHUSTID JA UINUTID


    LORENZO:


    … See pudel võta, ja kui lamad sängis,


    joo ära põhjani see rohuleotis.


    Siis peagi suriseb sul läbi soonte


    külm neste, mis nii loiutab, et pulss


    töö jätab pooleli ja vakatab.


    Ei soojus ega hingus näita elu,


    näol roosid kahkjaks tuhaks närbuvad


    ja kinni langevad sul silmalaud,


    kui suleks elu päevaluugid surm.


    Kõik ihuliikmed, ilma nõtkest jõust,


    külmkanged näivad, tardunud kui surm.


    Ning selles könksus surma laenukujus


    jääd neljakümne kaheks tunniks suiku


    ja ärkad siis kui kenast uinakust.


    William Shakespeare, „Romeo ja Julia”


    Oopiumiuima läbi saavutatud unustus hirmutab eemale eksistentsiaalse kogemusega, opiaadid on teadagi kardetavad, ja pealegi on asisel inimesel palju tegemist ning tal ei ole opiaatide paatidel– Artur Alliksaare sõnademäng– sõitmiseks aegagi. Kuid ülemäärane muretsemine ja närvitsemine ei sobi heaolutundega. Kui närvilisus annab arstide jaoks ärevushäire mõõdu välja, tuleb kindlasti ravima hakata, kuid soovimatust ärevusest vabane­miseks teab igaüks isegi mitmeid viise. Nüüdisajal kuulub nende hulka ka tablettide neelamine. Kui jätame alkoholi ja oopiumi rahustite hulgast välja, on rahustite ajalugu tõepoolest üsna lühike.


    Arstiteaduse sündimisajal XIX sajandil tarbisid närvinõrkuse käes ­vaevlejad rohkesti broomi soolasid. Ajaloolise kirjandusliku näite selle ravi universaalsusest Esimese maailmasõja päevilgi pakub oma surematus romaanis Jaroslav Hašek:


    „„Tal on halvem, tohtrihärra,” vastas proua Müllerová tõsise murega. „Öösel, kui teda jälle piinas jooksva, laulis ta, vabandage väga, Austria hümni.”


    Doktor Pávek pidas vajalikuks reageerida oma patsiendi uuele riigimeelsuse avaldusele suurendatud broomiannusega.


    Kolmandal päeval teatas proua Müllerová, et Švejkiga on asi veelgi ­halvem.


    „Pärast lõunat, tohtrihärra, saatis ta mind sõjavälja kaarti ostma ja öösel sonis, et Austria võidab.”


    „Kas ta pulbreid võtab täpselt, nagu ma ette kirjutasin?”


    „Ta pole mind veel pulbreid tooma saatnudki, tohtrihärra.””86


    Nii kirjeldas Hašek ühesainsas lõigus korraga nii kaasaegset ravimis­meetodit kui ka üht iseloomulikku viisi, kuidas haiged läbi aegade oma ravimitega ümber on käinud. Kuid Švejki meditsiiniignoreeriv käitumine oli õigustatudki, ja mitte ainult selle pärast, et oma riigimeelsuses, ükskõik kui ehtne või teeseldud see autori arvates ka polnud, ei kannatanud ta selle all mitte rohkem kui Pipi Pikksukk tedretähtede all. Kuigi bromiidid tõe­poolest rahustavad, vähendab nende kasutamisvõimalusi pikaajalisest ­broomiga ravitsemisest tulenev broomimürgistus, mis muu hulgas ­väljendub mälu- ja mõtlemishäiretena ning potentsihäiretena. Ka karumustika alkaloidid, mida meditsiinis on samal näidustusel kasutatud, ja millest käesolevas ­raamatus tuleb juttu närvihälvitite peatükis, on vähetõhusad rahustajad, häirivad mälu ja ajavad pea segi.


    Suurem samm tänapäevaste rahustite ja uinutite suunas tehti barbituur­happe soolade– barbituraatide– sünteesimise ja ­kasutuselevõtmisega XXsajandi alguses. Esimese barbituraadi– barbitaali– kaubamärk ­„Veronaal” on inspireeritud Shakespeare’ist. Kui Josef von Mering aastal 1903 lõpuks saavutas edu, helistas ta uudisest teda abistanud Emil Fisherile Veronasse87. Kas pole ravim, mis peidab teadvuse ja jätab inimese magama kui surnu, et hiljem võiks uuesti ellu tagasi tulla, just midagi sellist, mille abil Julia elust lahkunut teesklema pidi?88 Ja nii saigi ravim kaubanimeks veronaal.


    Barbituraatide tugev rahustav ja uinutav toime tagas neile kahe maa­ilmasõja vahel suure edu, mistõttu erinevaid barbituraate on palju. Edukas ravim kutsub ju emafirmat edasiarendusi otsima ja konkurente ­samalaadseid tooteid looma. Oluline sisuline erinevus üksikute ravimite vahel seisneb toime kestuses: erinevate barbituraatide toime kestab minuteid, tunde või koguni palju tunde. Ülilühitoimelisi barbituraate süstitakse lühiajaliste kirurgiliste protseduuride tegemiseks üldanesteetikumidena veeni, uinuda aitavad kestvatoimelisemad. Barbituraatidel on ka krambivastane toime. Fenobarbitaal ehk luminaal on püsinud kasutuses juba 1912. aastast tänase päevani, seda tänu eelistoimele krampide vastu.


    Barbituraatide toime kesknärvisüsteemile on kahjuks ­universaalselt ­pärssiv. Nad teevad ülemääraselt uniseks ja uimaseks. Ka väiksemate annuste ­korral on ärkvelolekus liigutuste täpsus ja otsustusvõime siiski veidi häiritud. Mis veel palju halvem, suuremad annused pärsivad hingamis­keskust nagu opiaadidki ja põhjustavad seeläbi surma. Barbituraatide ­suhtes areneb märkimisväärne tolerantsus, sest maks hakkab ravimit ­kiiremini lammutama. Maksaensüümide rohkenemise tõttu kiireneb mõnede teiste ravimite eemaldamine samuti, ja toime nõrgeneb. Aga barbituraatide toime meele­olule ja unele nõrgeneb kiiremini kui toime hingamiskeskusele, mis on halvem kui üldisem tolerantsus opiaatidele. Enesemürgitamise oht kasvab uinutite tarvitamisel uimastina, väljaspool meditsiini. Barbituraatjoove pole teab mis inspireeriv seisund, kuid euforiseeriv toime on neil uinutitel täiesti olemas. Rahusteid-uinuteid võetakse sisse ka koos muude uimastitega, et ärevust kontrolli all hoida, või näiteks opiaatvõõrutusnähtude puhul, ja ­kergesti liiga suur annus. Nii et Lorenzo poolt Juliale antud unerohi ei olegi palju ohutum kui nimetu mürk, mille Romeo apteekrilt enda tarbeks ostis. Jimi Hendrixi, Janis Joplini, Elvis Presley, Marilyn Monroe ja paljude teiste avalike persoonide nimed on läinud sellepärast ka psühhofarmakoloogia ajalukku. Barbituraadid ja alkohol tugevdavad vastastikku üksteise toimet. Omal ajal püüdsid mõned napsivennad tutvusi kasutades barbituraatidele ligi pääseda, kuna apteegihinnaga maksis see nii vähe, et võimaldas alkoholiga koos tarvitamisel kokkuhoidu. Kuid alkoholi ja ­uinutite kombi­neerimine on ülimalt eluohtlik. Kuivõrd need uinutid ja rahustid põhjustavad nii füüsilise kui ka psüühilise sõltuvuse, pole kerge potentsiaalselt surmatoovast ravimist vabaks pääseda.


    Tagantjärele tarkus kipub nii mõnigi kord maatasa tegema üldsegi mitte väärtuseta asju ning tegusid. Praegust üleolevat suhtumist barbituraatidesse võimaldab ju see, et asemele on tulnud ohutumad ja paremad ravimid. Ajal, mil neid veel ei olnud, aitasid veronaal ja luminaal tuhandeid, sest uni on tervisele omaette väärtus. Nii nagu luminaalitabletid ja une taastumine ­aitasid Inta vangilaagris Jaan Krossil kosuda89 ja andsid niiviisi oma panuse sellesse, et eestikeelne kirjasõna võiks mõned aastakümned hiljem maa­ilmakirjanduse ookeanil suurejoonelise lipulaevaga uhkustada, on uinutid ja rahustid kindlasti teinud häid tegusid mitmel pool mujalgi.


    Barbituraadid kuulusid XX sajandi keskel nii kindlalt Õhtumaisesse ellu, et pääsesid ka ise ikka ja jälle peale erialaste teadustekstide ka ilukirjandusse ja filmikunsti, aga kunstnikud ise maksid barbituraaditutvuse eest tervise­häiretega. Marcel Prousti legendaarne unetus, kuid küllap ka raskused varemolnu meenutamisega ärkvelolekus, tulenesid kindlasti barbituraatide uinutava toime kuritarvitamisest (ja ebasoovitava uimasuse vastu võitlemisest kohvi abil)90. Käbi Laretei kirjeldas enda päevikus, kuidas ta tarvitas barbituraatide kombinatsioonpreparaati uinutina ja raseduse ajal ravimi­manustamist harvendades tekkisid väga rasked unehäired91.


    Elu hämaramatel tahkudel katsetati barbituraate nn tõeseerumite koostises. Kas ehk olete kunagi tahtnud teada saada midagi, mida teie kaaslane teie arvates ülekohtuselt varjab? Aga kui sellest teadmisest sõltuvad orga­nisatsioonide ja riikide huvid, ja saladuste väljauurimine ongi teie töö? Terve omaette uurimissuund pühendus allasurutud mälujälgede välja­toomisele, nagu seda saladuste väljapressimist keemilise abiga viisakalt nimetatakse. Kuidas tõeseerumite kasutamine võiks välja näha, sellest pakub mitte päris elukauge näite üks eesti keelde pandud seiklusraamat salaluurest, mis ­kirjeldab kujuteldavat olukorda läbi ülekuulatava sisemonoloogi:


    „Mõtle selge peaga. Kui see on pentobarbitaal, siis tuled toime. [---] Kui ta nüüd kohe ei alusta, jääb aeg napiks, et minult midagi mõistlikku välja pressida. [---] Alles paari sekundi eest oli ta minult küsinud: „Kuidas on teie nimi?” Mitte kümne minuti eest, nagu mulle näis. [---] Tüüpiline reaktsioon pentobarbitaali mõjule oli alanud alateadvuses: varjatud mõtted vupsasid pinnale, surudes kõrvale hädaohu, vaikimisvajaduse, enesekontrolli. [---] Nüüd jõuan juba õige ruttu pinnale, nagu meresügavustest üleslastud rakett. [---] Ei, see pole pentobarbitaal. Mõju on teine. … Mu süda taob, rind tõuseb ja vajub… hingemattev ärevus võtab maad…


    Suur jumal, nüüd ma tean, mida nad tegid.


    [---] Tähendab– polnud pentobarbitaal. Tegemist oli uinutitrikiga: aeglane narkoos naatriumamütaaliga ja siis šokiseisundini küündiv annus ­bensedriini või pervitiini, mis magaja virgeks lööb. Mu pea oli nii selge, et ma sõna-sõnalt mäletasin oma lektori ettekannet aastast 1948.


    „Brutaalne äratus aktiviseerib psüühika kõnemehhanismi sel määral, et indiviid satub enneolematusse kõnefaasi, millele ta ei suuda vastu seista.””92


    Mida raamatu kangelane peab tegema olukorras, kus talle süstitud psühho­farmakonide kokteil vähendab enesekontrolli ja kogenud psühho­terapeut püüab pidurdamatut mõtetevoolu ülekuulajaid huvitavasse voolu­sängi juhtida, peate küll lugema kas viidatud teosest või mõnest teisest sarnases maailmas seiklevast jutustusest. Kuidas fantaasia ja tegelikkus omavahel läbi saavad, sellest lühikest kokkuvõtet teha ei saa. Igatahes ei soovita ma kellelgi proovida tõeseerumeid oma tuttavate saladuste väljameelitamiseks. Sellest tuleks tõenäoliselt suur õnnetus.


    Psüühikaravimite teadust barbituraatide leiutamise ajal veel õieti ei olnudki, aga Verona muna haudumine lubas lootusrikast tulevikku. Ehkki barbituraadid tõid endaga kaasa tõsiseid probleeme, näitas nende loomine täiesti selgesti võimalust keemiliseks ärevuseraviks ja stimuleeris uute ravimite otsinguid. Esimeste sammudega jõuti siiski selliste farmakonideni, mis barbituraatidega võrreldes uut kvaliteeti ei toonud, kuid andsid tublisti ­lootust, et uued avastused on kohe käeulatuses.


    Järgnenud arengus kuulub suurim au Saksa anneksiooni eest Prahast Inglismaale pagenud Frank Bergerile. Berger oli hoopis mikrobioloog ja töötas Wakefieldis välja uue penitsilliinipuhastamise meetodi, pälvides oma tööga ravimitööstuse värbajate tähelepanu. Püüdes luua uusi mikroobi­vastaseid ravimeid, mis kannataksid penitsilliinist paremini välja bakterite toodetavaid ensüüme, avastas Berger mõnedel oma keemilistel ühenditel lihaseid lõõgastava ja rahustava efekti93. Ravimiks, millega töö süvendatult jätkus, valiti mefenesiin94. Eeskätt lihastõmblustega patsientide ravimiseks turule lastud farmakon paistis silma– oli 1949. aastal üks enamtarvitatud ravimeid maailmas– sellega, et tekitas ka heaolutunde ja kerge eufooria. Mefenesiini toime kestab aga liiga lühikest aega. Kehas kauem vastu­pidav meprobamaat sai esmalt valmis 1950. aastal, jõudes turule küll alles viis ­aastat hiljem, see-eest aga suure trummipõrinaga. Esimesed kliini­lised uuringud lubasid meprobamaadist ärevuse- ja ängistusevastast rohtu, millel puuduvad barbituraatide pärssivad, mürgised ja sõltuvust teki­tavad oma­dused95. Aasta pärast meprobamaadi tulekut New Yorgi Teaduste ­Aka­deemia korraldatud psühhofarmakoloogia konverentsi avanud Aldous Huxley tervitas oma kõnes eraldi lõigus uute rahustite saabumist, väljen­dades lootust, et kaugel pole ajad, mis inimkonnale eneseselguse ja pinge­test vabanemise poole püüdlemisel vähem maksma lähevad kui vanemate ­farmakonide aegu. Meprobamaat sai kaubamärgi Miltown all paljudes kodudes igapäevaseks tarbekaubaks.


    Meprobamaat oli parem kui barbituraadid, aga mitmete ekspertide arvates mitte oluliselt. Meprobamaatki on üsna pärssiv, tekitab sõltuvust, ja suurte annuste sissevõtmisel tapab. Sellepärast jätkasid teised ravimi­firmad barbituraaditaoliste ravimite seas sorimist. Vahest kõige enam mõjule pääsenud ravim sellest sarjast on metakvoloon ehk Mandrax, mis uinutina leidis üsna laialdast kasutamist, aga pärast uue põlvkonna ravimite pealetulekut säilitas niši keelatud uimastite hulgas. Metakvolooni tehakse Ladina-Ameerikas, aga põhjapoolkeral liigub seda vähemalt suurlinnades nagu New York ja London. Metakvoloon puhtal kujul tekitab eufooria koos närvisüsteemi pärsitusega, ainult et seda teist tarvitaja ei taju. Tulemuseks on kolossaalselt ohtlik tähelepanematus96.


    Selline oli lühike kokkuvõte rahustite ja uimastite minevikust. Nüüdseks valitseb rahustiturgu hoopis teistsuguse keemilise ehitusega ravimite rühm– bensodiasepiinid. Psühhofarmakoloogia „hea tava” kohaselt avastati esimene uut moodi rahusti läbi eksituste seeria, millest hoolikas vaatlus aitas teadlastel noppida olulise võidu. Kui ollakse väljas uue avastamisel, siis mida ootamatum see on, seda vähem midagi ette ennustada saabki. Teadlase ja sapööri elukutse vastanduvad selles osas põhimõtteliselt. Kui sapöör ei tohi kunagi eksida, siis teadlane, kes kunagi eksinud ei ole, pole tõenäoliselt ka midagi avastanud, sest on lihtsalt korranud pisikeste ettevaatlike muutustega teiste poolt juba kontrollitud mõttekäike.


    Uus etapp rahustite ajaloos algas niisiis bensodiasepiinide leiutamise, või pigem avastamisega. Poola päritolu keemik Leo Sternbach, teise maailmasõja poolt Šveitsi paisatud, oli asunud tööle pereravimifirmas Hoffmann– La Roche. Roche’il oli juba tootmises Allonal®, barbituraat, mida müüdi eriti edukalt Ühendriikides, ja mitmeid muid sedatiivse toimega farmakone. Kui Sternbach viiekümnendatel sünteesis rea keemilisi ühendeid, millest ükski farmakoloogialaboris millekski paljutõotavaks ei osutunud, jättis ta seerias viimase mitmeks aastaks riiulile seisma. Miks ta siiski 1959. aastal selle ravimite omaduste uurijatele üle andis, ei ole keegi täpselt välja urgitsenud. Ehk oli frustratsioon järjekindlast ebaedust üle läinud ja tavaline töörutiin taastatud. Igatahes tõi unustusehõlmast vabastatud kemikaal ­Sternbachi ukselävele sama hästi kui kohe farmakoloogialabori juhataja teatega, et midagi sellist, mis hiirte ja rottide peal nii tugeva rahusti moodi paistaks, pole tal varem näha õnnestunud. Aga selle keemilise ühendi uue koguse valmistamisega tekkisid raskused, kuni selgitati välja, mis on uue rahusti õige ­keemiline ehitus. Sest see ei olnud üldse see, mida arvati. Keemiline süntees oli taas osutunud kunstiks ja selle käigus oli välja tulnud kavatsetuga võrreldes hoopis midagi muud97.


    Esimene bensodiasepiinirühma rahusti, kloordiasepoksiid, ­patenteeriti 1959. ja toodi järgmisel aastal Librium’i nime all turule. Peagi lisandus ­liibriumile Valium, teadusnimega diasepaam, ja praegu on turul mitu tosinat erinevat bensodiasepiini. Nende raviedu iseloomustab ehk tõsiasi, et seitsmekümnendatel aastatel kirjutasid USA arstid igal aastal välja üle saja miljoni retsepti ainuüksi kloordiasepoksiidile ja diasepaamile.


    Uute rahustite-uinutite edu põhjuseks polnud enam pelgalt turustamise nipid. Bensodiasepiinid ei pärsi aju nii üldiselt kui barbituraadid. Paistis ka, et barbituraatidele omastest sõltuvusmuredest on uute ravimite saabu­misega vabanetud. Bensodiasepiinid ei pane maksa kiiremal käigul ravimite kallal lammutustööd tegema. Eriti oluline eelis on nende palju väiksem mürgisus. Ravimiteadlaste ütlus, et bensodiasepiinidega saab katselooma ära tappa vaid siis, kui talle nii palju tablette peale valada, et ta hingata ei suuda, võib ju veidi ülepakutud olla, aga vahe kõikide varem tuntud rahustitega on mäekõrgune kindlasti. Kui mõelda ohule, mida tugevatoime­lised ravimid tasakaalust väljas närvidega inimese käes talle kujutavad, on ­muutus ohutuse suunas väga suureks eeliseks.


    
      
        Missugune nimi on ravimi õige nimi?


        Edukas ravim saab endale varem või hiljem veel rohkem nimesid kui T.S.Eliot pidas paslikuks sellisele salapärasele olendile nagu kass. 98 Patsiendid ja arstid teavad kõige paremini nime, mille all firma otsustab ravimit ­apteekidele-haiglatele müüa. Fenobarbitaalil on see näiteks Luminal ja ­diasepaamil Valium. Kaubamärk (trade name) või müüginimi aga kipub paljunema. Kui ravimit hakkavad valmistama teisedki tootjad, panevad nad sellele uue, kauba­märgiga veel kaitsmata nime. Viimastel aastatel paljunevad müüginimed kiiremini kui enne, sest ravimifirmad hakkavad mõnd ravimit algusest peale maailma eri osades turustama erinevate nimede all.


        Teaduskirjanduses ja õpikutes käib iga ravimi kohta üks ja ainus nimi, mille kinnitamise õigus on rahvusvahelisel komisjonil. Ka see nimi on kõikidel ravimi­pakenditel kirjas, ainult et müüginimest väiksemate tähtedega. Tuntakse seda nime kas rahvusvahelise vabanime (international non-proprietory name, INN) või geneerilise nimena (generic name). Siinkirjutaja meelest sobiks päris hästi sõna teadusnimi.

      

    


    Nii et bensodiasepiinid on ühelt poolt nagu barbituraadid– rahunemine on tugev ja ilmne, ja krambivastane toime on ka mõlemal–, aga teiselt poolt käituvad nagu hoopis midagi muud. Mõlema rahustirühma esin­dajad võimen­davad närvirakkude pidurdumist ajus. Peaajus on peamiseks pidurdus­käsku edastavaks virgatsaineks gamma-aminovõihape ehk GABA99. Rahustid tugevdavad GABA mõju, aga teevad seda veidi ­erinevalt. GABA toimib nii, et tema retseptor asub mitmest ­valgumolekulist ­koosneval ­kanalil, mis kas laseb või ei lase rakku klooriioone. Kui kanal avaneb, ­tungivad kloori­ioonid närviraku sisse ja selline närvirakk teeb eruta­vatest sõnumitest vähem välja. Bensodiasepiinid seonduvad kloriidikanalitele ühes kindlas kohas, mida nimetataksegi bensodiasepiiniretsepto­riteks– need avastati neli aastat pärast opioidiretseptoreid. Bensodia­sepiinid ise ei tee üldse midagi klooriioonide sissepääsu hõlbustamiseks, kuid suuren­davad GABA mõju GABA-retseptoritele100. Kuna bensodiasepiinid vaid tugev­davad aju enda tasakaalustatud elutalitlust, polegi nad psüühikat pärssi­vatele ravimitele tavalisel määral mürgised. Hingamis­keskust hoitakse töökorras veel palju paremate kontrollmehhanismidega kui söögiisu ja kehaomane signaalmolekul sealtkaudu surma ei too. Seevastu barbitu­raadid hakkavad suuremates annustes manustamisel klooriioonide kanaleid ise avama ja võivad hingamiskeskuse neuronid seisata. Barbituraatide hinga­mist pärssiva toime suhtes areneb korduval tarvitamisel tolerantsus küll, kuid siin on samuti kui opiaatidegi puhul– alati leidub ka surmav annus. Muide, hingamiskeskuse tundlikkus barbituraatidele nii palju ei vähene kui opiaatidega ja seetõttu liigub narkomaan maksaensüümide kihutusel kiiresti üliohtlike annusteni. Barbituraatide puhul võivad pealegi tappa ka võõrutusnähud.


    Bensodiasepiiniretseptorite ruumiline jaotuvus on inimese ja roti ajus väga sarnane, millest võiks järeldada, et inimese ängid ja hirmud pole ­võõrad rotilegi. Kui nüüd meenutada opiaatide teaduslugu, siis peaks retseptorite avastamisele järgnema ka aju oma rahustite väljaselgitamine. Seda pole veel siiski õnnestunud teha. Enamgi veel, me isegi ei tea oodata, kas bensodiasepiiniretseptoreid looduslikult käivitavad molekulid– kui sellised üldse olemas on– käituvad nii nagu rahustid või sootuks vastupidi. Nimelt kuuluvad bensodiasepiiniretseptorid selliste retseptorvalkude hulka, mille kaudu saab avaldada kaht üksteisele vastupidist mõju. Mõned molekulid, nende seas osa mitmetes taimedes sisalduvatest beeta-karboliinidest, seonduvad küll bensodiasepiiniretseptoritele, kuid lõõgastuse ja rahu ­asemel toovad hirmu ja paanika101. Aga kui sisemisi rahusteid seni veel leitud polegi, siis teiseks moodsate rahustite mõistatuseks on endogeensed ehk kehaomased bensodiasepiinid. Keemikud olid olnud veendunud, et 1,4-bensodiasepiinstruktuuri loomisega muud imetajad hakkama ei saa, kui ühtäkki avastasid tuntud rahustimolekule inimkehadest, kes teada­olevalt ravimeid tarvitanud ei olnud. Bensodiasepiinid on mõõdetavad ka vanades anatoomilistes preparaatides, mis pärit ajast enne Sternbachi sünteesi. Paistab, et inimesed saavad rahusteid toiduga– neid leidub teraviljades ja kartulis– ja sünteesijaks on kas taimed ise või mikroobid. Väga väikesi bensodiasepiinikontsentratsioone on saadud mõõta ka emapiimas, kuigi väidetavalt ei olnud naised rahusteid võtnud102. Kuid rahustitesisaldus meie toidus on nii väike, et neil molekulidel pole mingit võimalust meie aju mõjustada. Nii et kui rahvatarkus peab tüsedaid mehi rahumeelsemateks ja heatahtlikumateks kui kõhnu, siis see ei tule sellest, et nad rohkem süües rohkem rahusteid omastaksid.


    Bensodiasepiinide võidukäik levitas igal pool rahustite ja uinutite rühma tähistavat mõistet trankvillisaatorid. Esimene trankvillisaatori nime kandnud abivahend meditsiiniajaloos oli küll nahkrihmadega tool rahutute patsientide paigalhoidmiseks. Ja paraku, mida rohkem miljoneid ärevuses ja unetuses vaevlevaid inimesi uutelt rahustitelt abi otsis, seda rohkem uusi muresid päevavalgele ujus. Taas osutus ravimite kohta kehtivaks reegel, et ilma kõrvaltoimeteta neid ei ole. Esialgne mulje, nagu peletaksid benso­diasepiinid vaid negatiivseid emotsioone, osutus petlikuks– ka head tunde­elamused tuhmuvad, ja aju pärsivad rahustid siiski laiemalt. Nii et rahustite mõju all auto juhtimine ei ole alkoholijoobes rooliistumisest väga palju parem103 ning rahustite mõju all jääb uus teave halvemini meelde. Kõige halvem mõju on rahustitel selle poolest vanuritele. Rahustid ­lammutuvad maksas, mille talitlus vananemisel aeglustub, ja lammutumise käigus tekivad metaboliidid, millel endalgi on närvipidurdust suurendav mõju. Kokku­võttes tähendab see, et unetuse käes vaevlev vanem daam või härra jääb rahusti mõju alla ka terveks järgmiseks päevaks, ja kui ta siis prillid unustab või vestlusjärje kaotab, pole see veel Alzheimeri tõve alguse märk, vaid ravimi mõju.


    Bensodiasepiinide ohutuse väljatoomine eespool ei olnud mõeldud neile, kes otsides viisi panna lähedasi oma muresid märkama enesetapukatset kaaluvad. Nii ohutud need ravimid ka ei ole. Surmavalt ohtlikuks muutuvad bensodiasepiinid koos alkoholiga.


    Ka bensodiasepiinrahustite toime väheneb korduval manustamisel ning ravimi ärajätmisel ärevus ja uinumisraskused ilmnevad taas. Võõrutusnähte võib olla raske eristada tagasi tulnud ärevushäirest. Füüsilise sõltuvuse tekkimiseks võib piisata mõnenädalasest ravimi tarvitamisest, samal ajal tulevad päevakorda ka psüühilise sõltuvuse tunnused. Loota, et väikeste annuste tarvitajal sõltuvust ei kujune, päriselt ei saa. Juhtivaid erialatundjaid Malcolm Lader pealkirjastas oma hoiatava artikli bensodiasepiinidest kui oopiumist rahvale, ilmse parafraseeriva vihjega oopiumile ja Karl Marxile104. Lühiajalisel kasutamisel on bensodiasepiinid suurepärased ravimid, kuid pikaajalisel tarvitamisel kaaluvad ohud kasu üles, ja kunst on hoiduda lühiajaliselt ravilt pikaajaliseks minemast.
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        Uni ja uinutid


        Ideaalset uinutit veel ei ole. Kuigi esimesel-teisel ööl uni oluliselt paraneb, hakkab kestvamal ravimiune nautimisel seda vähemaks jääma. ­Pikemast uinutikuurist loobumine kulgeb vaevaliselt, sest und on vahel veel vähem kui enne uinutit oligi. Sellepärast piirdutakse unehäirete ravimisel lühikeste ravimiperioodidega. Kui loobumine osutub raskeks, peab seda tegema annust vähehaaval vähendades. Uinutisõltuvusest teadis juba Bram Stoker „Dracula’t” kirjutades: „Kui ma kohe ei uinu, tuleb mulle appi tänapäeva Morpheus, kloraal (C2HCl3O·H2O)! Pean ainult piiri pidama, et see ei muutuks harjumuseks. Ei, täna ei võta ma mingit unerohtu!”105

      

    


    Bensodiasepiinide kasutamine hakkaski 1980-ndatel vähenema, aga siiski tarvitas USA-s 11–13% täiskasvanutest neid vähemalt kord aastas, Euroopas mõnevõrra rohkemgi. Eesti elanikkonna tervist mõjustava käitu­mise uuringud on näidanud, et üheksakümnendatel aastatel kasutasid rahusteid iga nädal– see tähendab päris korrapäraselt– märkimisväärselt paljud: keskealistest meestest iga kümnes ja naistest iga viies. Küsitlus­uuringutes ei tee meie ravimitarvitajad aga erilist vahet rahustite ja antidepressantide vahel106, mistõttu nüüd, mil viimased oluliselt suurema leviku on saavutanud, ei ole lihtne usaldusväärset teavet koguda. Mujal maailmas on kõige tüüpilisem rahustikasutaja viiekümnendates aastates daam, kes tunneb enda tervisel mitmesuguseid vigu olevat. Aga ka teismelised ­võivad bensodiasepiinidega eksperimenteerida, seda küll ilma meditsiiniliste huvideta. Ravimite müügistatistika näitab, et bensodiasepiinid hoiavad meil populaarsust.


    Bensodiasepiinid ja teised sama toimemehhanismiga rahustid ja uinutid ei ole narkomaaniateemana kuigi päevakajaline. Nad ei ole n-ö sotsiaal­probleemidega inimeste poolt tarvitatavate sõltuvusravimite hulgas põhi­tegijad, sest ilma teiste uimastite abita isiksust ei kahjusta. Kuid valdav enamus narkomaane tarvitab neid aeg-ajalt siiski107: kes eufooriaks, kes uinumiseks ja võõrutusnähtude vähendamiseks, kes rahunemiseks enne heroiini jaoks raha hankimiseks vargile minekut. Huvitaval kombel avaldub eriti viimastel bensodiasepiinide paradoksaalne efekt: mitmed heroinistid väidavad üksikasjalikumal küsitlemisel, et rahustid teevad neid agressiivse­maks. Rahusteid proovitakse aeg-ajalt ka veeni süstida, kuid kestvama toimega barbituraadid otseselt kahjustavad veene ja bensodiasepiini­preparaadid on sobimatud veenilahuste valmistamiseks omal käel108. ­Rahustite veeni süstimine näib olevat eriti selliste inimeste pärusmaa, kelle eluviis on kaootiline ja ennast hävitav. Nende käes on rahustid paraku ka eluohtlikud.


    Paljud inimesed kasutavad aga arsti poolt välja kirjutatud rahusteid. Kas, arvestades nende suhtelist ohutust, on mõtet rähelda bensodia­sepiinidest loobumisega, kui kord juba sõltuvus tekkinud on? Omad ohud on ka elul rahustite küüsis. Pikaajaline tablettidega eneserahustajaks jäämine ­ohustab keskendumisvõimet ja mälu nõudvaid tegevusi. Üldine väsimus ja ­apaatia ei soosi toimetulekut. Depressiooni ajal rahustid ei sobi109. Bensodia­sepiinid ei kõrvalda kellegi probleeme, ainult lükkavad edasi nendesse naasmise. Mõned mured võivad ju ise kaduda, aga teised süveneda. Teiselt poolt, mõned eksperdid hoiatavad, et rahustite kasutamise vähendamine elanikkonnas hakkab suurendama alkoholitarbimist. Järelikult peame valikute tegemisel lähtuma ühiskonnas levinud haiglase närvilisuse ja ärevuse ulatusest ja tavapärastest viisidest muredest jagu saada.


    
      
        Rahustite ja uinutite ebasoovitavad mõjud


        – kesknärvisüsteemi üldine pärssimine


        – unisus


        – mälupuudulikkus


        – reaktsiooniaja pikenemine


        – alkoholi jms toime tugevnemine– mürgistuseoht


        – paradoksaalsed reaktsioonid– ärevuse suurenemine või agressiivsus

      

    


    Alates 1980-ndatest aastatest saab ärevushaigeid ravida ka selliste rahustitega, mis ei halvenda mälu ega reageerimiskiirust, ei tekita sõltuvust ega olulisi võõrutusnähte. Ometi pole need asendanud bensodiasepiine, sest ühe tableti sissevõtmisel sellistel ravimitel ärevust kahandavat mõju ei ole, ja nende nimetamisel välditakse sõna trankvillisaatorid, öeldes anksiolüütikumid ehk ängileevendid. Pikemaajalise ravi vajalikkuse puhul peaks siiski kaaluma sõltuvust mittetekitavate ravimite eelistamist. Rahustid ja uinutid ei paista kõige põletavama uimastiprobleemina, kuivõrd nende tarvitamine ei muuda sotsiaalset käitumist iseseisvalt ebasoovitavaks. Siiski on WHO110 Euroopa tervisepoliitikas eraldi välja toodud, et retseptiravimite tarbimist tuleks paremini kontrollida ja vähendada.


    Rahustitepeatüki lõpul peab leidma ruumi ka gamma-hüdroksübu­türaadile (GHB), mis küll arstimises kasutamist ei leia, kuid samuti gamma-aminovõihappe retseptorite kaudu toimib, tõsi küll, teist tüüpi GABA-­retseptorite kaudu kui rahustid, ja pealegi on ka erilised ­GHB-retseptorid olemas, sest GHB-d tekib ka ajus111. GHB on rahustite-uinutitega võrrel­des tugevam euforiant, aga kui suuremad annused võtta, ei jää närvi­süsteemi pärssimiselt neist maha. GHB kuulub nii lihasekasvatajate- kui klubimaailma, esimesse lihasmassi kasvukiiruse suurendamise, teise kiire pidurdustvähendava mõju pärast. Lahustatult sisse võetav uimasti hakkab mõjuma mõne minutiga ja mõjub 1–4 tundi. Nagu tugevatoimelisel ­bensodia­sepiinil flunitrasepaamil (Rohypnol) on ka GHB-l date rape– uimasti ­kahtlane reputatsioon: mõlemaid on proovitud appi võtta kohtingupartneri ­võimaliku vastu­panu vähendamiseks. Kuigi esimese toime püsib kauem, on GHB eluohtlikum. Vähemtõsise mürgistusseisundi algust ­näitavad ­iiveldus, ­oksenda­mine, peapööritus ja nägemishäired, päris ­mürgistus algab segasus­seisundi, vastutahteliste liigutuste ja krampidega ja lõpeb hingamis­seiskusega. GHB-mürgistusele on iseloomulik, et kui teadvusetus just surmaga ei lõpe, virgub patsient väga äkki ja võib muutuda väga erutatuks. Füüsilist sõltuvust GHB-st tuleb ette lihasmassi-kasvatajatel, kes seda igapäevaselt tarvitavad, ja loobumisel on võimalikud tugevad võõrutus­nähud112.

  


  
    „PRAKTILISED” UIMASTID: INHALANDID


    Kui sina välja hingad, ei lähe nemad kuhugi.


    Vahepealkiri inhalantide eest hoiatavas Ameerika voldikus


    Enamasti rühmitame ravimeid toime ja toimemehhanismi alusel. Esma­pilgul hälbime sellest praegu, koondades keemilised ained, mida näib ühendavat vaid see, et neid manustatakse kopsude kaudu. Ühes ­lastele koostatud uimasteid tutvustavas voldikus on öeldud, et inhalante ­(inhalants) nime­tatakse nii sellepärast, et neil on tugev lõhn, ja paljudel tõe­poolest on, sest tänapäeval kuuluvad sellesse lahtrisse lahusteid sisaldavad olmekeemia­tooted. Kergesti lenduvate uimastite juured ulatuvad aga inimajaloo ­pinnases sügavale. Austraaliast Mehhikoni leitud koopajoonised ning Kreeka ja Pärsia kirjameeste ülestähendused osutavad sellele, et juba ammu on inimesed– ja mõnikord ka loomad– enda teadvuse hälvitamiseks ­loodusliku tekkega gaase sisse hinganud. Šamaanid nagu ka Delfi oraakel kasutasid nägemuste väljamanamiseks ja vaimudemaailma pääsemise hõlbus­tamiseks lõhnaainete ja vürtside põletamisel tekkivat suitsu segatuna teadvust hälvitavate looduslike gaasidega60.


    Nüüdisaegne kemikaalide lõbu pärast inhaleerimine pärineb aga pigem möödunud sajandil taasavastatud kogemusest, et mõnede keemiliselt puhaste gaaside sissehingamisega saab kõrvaldada valutunde, ülendada meeleolu või muuta teadvuse seisundit113. Enne anesteetikumide– teadvusetut tundetust tekitavate ravimite– kasutuselevõttu pidid kõik lõikused teostatud saama väga kiiresti, et patsient valule vastu peaks. Kirurgi kiirusest sõltus arvatavasti olulisel määral tema kuulsus ning tänaseni meenu­tatakse uskumatuna kõlavaid rekordaegu. Mõnedki neist pärinevad Nikolai Pirogovilt, ja on ju lõbustav, et tema mälestussamba ümber Tartus raekoja taga istuvad õlut rüübates inimesed, kellel ei ole kuskile kiiret! Tuimestav mõju on ka suurtel alkoholiannustel, kuid riskid on suured. Esimese võimalusena valu vaigistamiseks kirurgias mainib meditsiiniajalugu dilämmastik­oksiidi ehk naerugaasi, mille omadusi, sealhulgas meeleolu-ülendavaid, kirjeldas põhjalikult William Barton oma Philadelphias kaitstud väitekirjas aastal 1808. Sir Humphry Davy, kes kümme aastat varem naerugaasi avastas ja kes selle kasutamise võimalusi kirurgias juba siis ette nägi, kirjeldas ka gaasi kasutamisvõimalust väljaspool meditsiini. Tema sõnul tekitas naerugaas lõbu pärast sissehingamisel ergutavaid nägemusi, mõjumata halvasti unele või söögiisule nagu mõni teine uimasti, millega elunäinud džentelmen võis kokku puutunud olla. Tema ja ta naerugaasi proovinud sõprade ühine mulje oli, et võiks rajada naerugaasikõrtsi. Teised teravmeelitsejad soovitasid sel Freudi-eelsel perioodil rakendada naerugaasi tusameelsete abielunaiste lõbustamiseks.


    XIX sajandi neljakümnendatel aastatel hakkas rohkem kogunema ­arstide teateid sellest, kuidas nad, reeglina dietüüleetri abil, valutult ­kasva­jaid eemaldasid ja muid muidu valusaid protseduure sooritasid. Paraku on suur osa niisugustest teadetest ümberlükkamatute tõenditega ­katmata. Hästi on teada aga see, et 1844. aastal eemaldas ameerika hamba­arst Horace Wells naerugaasi kasutades valutult purihamba, ja tema katse seda korrata ­Bostonis Harvardi ülikooli arstide ees lõppes ebaõnnestu­misega. Wellsi Harvardi nurjumisel assisteerinud William Morton, kes oli samal ees­märgil juba mõned aastad kasutanud dietüüleetrit, ei andnud alla ja ­veenis ­Bostonis autoriteetse kirurgi John Collins Warreni ­valutustamise-trikki ­kordama– ja seekord, 1846. aastal, õnnestunult114. Ameerika arstkond esialgu pomises uskmatult, kuid professor Oliver Wendell Holmes, Uus-­Inglismaa meedikute juhtfiguure, asus anesteesia (nagu ta selle ­nimetas) poolele ja valutud operatsioonid said Bostoni kliinikus igapäevaseks asjaks115. Meditsiini­filosoofia asus rõhutama, et valu ja kannatused ei ole inimkonnale hinge­õnnistuse päästmiseks tingimata tarvilikud. Kiriku vastu­seisust hoolimata üldanesteetikumide kasutamine arstimisel levis. James Simpson, Šoti sünnitus­abiarst, hakkas sünnituste vastuvõtmisel kasutama kloroformi, ja Briti vaimulike vastuseisu anesteesiale– sest manati ju piiblis laste valuga ilmaletoomist– lämmatas kuninganna Victoria kaheksanda sünnituse ­toimumine kloroformi abil 1853.


    Seda enam levis kõrgklassis uimastavate gaaside sissehingamine peoõhkkonnas, ja märkimisväärne osa oli selles arstidel, kelle jaoks inhalandid olid kergesti kättesaadavad. Muide, Wells, kes jäi oma kolleegide varju ja kannatas kuulsusest ilmajäämise pärast, tarvitas ülearu palju naerugaasi, seejärel dietüüleetrit ja kloroformi, kuni ta ise enda elu lõpetas. Naerugaas ei ole praegu üldlevinud nauteaine, kuid ka mitte täiesti unustatud116. ­Suurim oht naerugaasi kasutamisel on, et keegi oskab korraldada selle hingamise puhtalt ning jääb hapnikunälga. Nii et naerugaas ohustab inimkonna heaolu pigem kui üks looduslikke kasvuhooneefekti tekitajaid117. Eesti lugejale seostub kergesti lenduvate vedelike tarvitamine enim ehk dietüüleetriga, mis talle tõenäoliselt tundub eriti Lõuna-Eestile iseloomuliku kombena118– vaevalt, et ta oskab sama harjumust omistada näiteks prantsuse kirjanikule Guy de Maupassant’ile. Aga küllap ka bensiininuusutamisega, mis arvata­vasti on kauaaegne komme, kuid avalikkuse tähelepanu pälvib aeg-ajalt uudisena. Esimest korda ületas bensiininuusutamine Õhtumaades uudiskünnise eelmise sajandi keskel (1942), ning seda ja teisi kütuseid kohtab uimasti rollis jätkuvalt.


    Uimastitemaatikast mõnevõrra kõrvale jääb suhteliselt kitsa rakendusalaga amüülnitriti lugu. Meditsiin tunneb amüülnitritit 1867. aastast kui rinna­angiini ravimit, mida apteekides müüdi klaasampullides, mis tuli pöidla ja nimetissõrme vahel purustada. Mõned inimesed märkasid peagi, et amüülnitriti sissehingamine valuta südames võib tekitada eufooria. Amüülnitrit sai ka seksuaalnaudingu suurendaja reputatsiooni, kui seda manustada kohe enne orgasmi. Amüülnitrit ei ole aga enam südameravimina populaarne, kuna suu limaskestalt imenduvaid tablettravimeid on mugavam kasutada, ja leviku vähenemisega on vähenenud ka huvi selle inhalandi vastu119.


    Inhalandid kui tänane rahvatervishoiu mure seisneb mitmesuguste olmekeemiatoodete „nuusutamises” eeskätt lapseeas tarbijate poolt. Nuusu­ta­­mine on muidugi eksitav sõna, sest uimastavat gaasi on vaja ­sügavale ahmida120. Kui ei piisa nina pistmisest avatud pakendi kohale, tõmbab ­nuusutaja kile- või paberkoti ümber nina ja suu– või kogu pea– ja pakendi. Või siis katab uimastavas lahuses niisutatud lapiga hingamisteed. Avalik mure mitmesuguste lahustite sissehingamise pärast tekkis viiekümnendate aastate lõpul. Lahusteid leidub paljudes majapidamistarvetes, sest nende eesmärk on hoida tähtsaid kemikaale enne käikulaskmist vedelikuna. Ning nende manustamine on lihtne, sest kuna lahustid peavadki toote tarvitamisel juba mittevajalike lisanditena ära aurama, lähevad nad kiiresti gaasi­lisse olekusse. Rohkearvuline lahustite nuusutamise põlvkond tuli eriti ­vaesematest peredest pärit noorukite hulgast, kuna alkoholi kättesaamine oli hinna või müügi piiramise tõttu takistatud. Nuusutamist on peetud tõsiseks probleemiks ka vähemedukate rahvusvähemuste, näiteks Kanada ja Ameerika indiaanlaste ja Austraalia aborigeenide seas.


    Üks levinud liik lahustipreparaate on liimid. Näiteks Briti saartel levis liiminuusutamise komme seitsmekümnendatel küllalt ulatuslikult, et avalikkuses märkimisväärset rahutust tekitada. Varem oli liimide inhaleerimise komme olnud harvaesinev ja piirdunud nende ametitega, kelle käes liimid ikka liikvel– kingameistrite, mööblitegijate, trükkijate ja maalijate ning soengutegijate ringis. Avalikkuse ärritatusele aitas kindlasti kaasa mõjukas kirjutis, mis kirjeldas lühikese aja jooksul aset leidnud 110 inhalantidest põhjustatud äkksurma USA-s121. On väidetud, et avalik tähelepanu ilmselt lisas liiminuusutamisele hoogu. Samad asjatundjad aga räägivad liimi­nuusutamisest kui vaeste ja tõrjutud laste igipõlisest harrastusest. Võib muidugi kahelda, kuivõrd mõjustavad ajalehed teismeliste agulinoorte maa­ilmapilti.


    Kui palju on nuusutajaid? Läbi aegade umbes üks protsent puberteeti­kutest, proovijaid on mõnevõrra rohkem. Seegi üks protsent tähendab, et neid on miljoneid. 1980. aastal oli USA-s ja Suurbritannias 15% 14–17-­aastastest noortest mingeid olmekeemiatooteid seespidiselt ­tarvitada proovinud ja selliste proovimiste tagajärjeks on sajad surmajuhtumid. ­Aastal 1978 vajas USA-s 1800 teismelist liiminuusutajat meditsiinilist abi. Aastaks 1990 oli Suurbritannias kokku loetud üle tuhande ametlikult kinnitatud surmajuhtumi orgaaniliste solventide tahtlikust tarvitamisest. Need numbrid ei ole üheksakümnendatel oluliselt erinevad122. Tõepoolest on inha­landid hoidnud koolilaste seas viimastel kümnenditel kõrget kohta, näiteks ­Ameerikas kanepi järel kindlat teist positsiooni123. Mõned USA osariigid on proovinud legaalseid piiranguid solventide levikule, mujal aga kardetud rohkem, et minnakse üle veel mürgisemate ainete peale. Kaheksa­kümnendate aastate algusest vaadeldakse paljudes maades liiklusregulatsioonis lahusteid kui liiklusohtlikkust suurendavaid ravimeid. ­1985.aastal Suurbritannias jõustunud Intoxicating Substance Supply Act keelas alla 18-aastastele anda kätte mistahes keemilisi aineid, kui on põhjust uskuda, et laps tarvitab neid uimastina. Samalaadseid piiranguid on rakendatud mujalgi, sealhulgas näiteks ka tolueeni sisaldavate olmekeemiatoodete müügi täielikku keelamist alaealistele.


    Aga nuusutada võib peaaegu kogu olmekeemiat: liimides on tolueeni, benseeni, ksüleeni, atsetooni; puhastusvedelikes tri- ja tetraklooretüleeni ja süsiniktetrakloriidi. Aerosoolid ja bensiin, kirjutusmasina korrektuurivedelik, värvid ja lakid, tulekustutid ja õhuvärskendajad, kõik sisaldavad mingeid uimastavaid orgaanilisi süsinikuühendeid. Inhaleeritakse sigaretisüütaja-vedelikku ja värviaerosoole, viimaseid vahel koos värviga. Ja vaevalt kõiki neid originaalseid lahendusi massikommunikatsioon hästi tutvustanud on, nii nagu kassidegi palderjanihuvi ei saa ajalehtede süüks panna. Keskmises kodus on alati mitu lahusteid sisaldavat toodet, nii on nuusutajal valikuvõimaluski. Avastustejanulisemad nuusutajad katsetavad seni proovimata toodetega ning kui mõni neist osutub kiitmist väärivaks, levib tutvuskonna piirides uue margi katsetamine.


    Kuigi paljud nuusutajad on sotsiaalselt halvemas olukorras või vähemuste hulgast, nuusutavad kõikide sotsiaalsete klasside esindajad. Küsit­lused näivad keskenduvat 14–17-aastastele, aga nuusutamisproovimise vanus on tavaliselt 12–14; alla 11-aastased proovivad harva, kuid siiski, ja noorim teadaolev uudishimulik oli nelja-aastane. Paljudele on mõni lahustitest esimene proovitav uimasti, enne sigarette või alkoholi. Inhalandid sobivad esmaseks tutvumiseks uimastimaailmaga seadusi rikkumata. Nagu keemiliste ainete proovimisega enamasti, tuleb esimene soovitus või eeskuju pigem tuttavalt kui võhivõõralt. Poisid kuulavad ohtlikke soovitusi mõnevõrra sagedamini kui tüdrukud ja kindlasti on nende seas rohkem õnnetusjuhtumeid. Suurem osa nuusutajatest loobub pärast mõnd katsetust, kuid need, kes jätkavad, kalduvad tulevikus tarvitama ka tuntud narkootikume.


    Tüüpiliseks uimastavaks solvendiks võib pidada tolueeni, mis paistab teiste seast silma oma populaarsusega, olles üks vähem ärritavaid, paremini lõhnavaid ja kiiremini aurustuvaid. Tolueen imendub sissehingamisel kiiresti verre ja tungib eriti hästi rasvkoesse ning seetõttu kiiresti ka ajju. Maks lammutab tolueeni, kuid mitte nii tempokalt, et see närve ja teisigi kudesid kahjustada ei jõuaks. Tööstuslike kemikaalide sisaldusele õhus on tervisekaitseteenistuste poolt kehtestatud reeglid. Nuusutaja hingab sisse sadu kordi suuremaid kontsentratsioone. Pool mikrogrammi tolueeni veres grammi kohta on juba hingeõhus tunda.


    Sissehingamise juures katsutakse toime kättesaamiseks mõnikord takistada lahusti segunemist puhta õhuga, ning seejuures mõned katsetajad lämbuvad. Sissehingamine on manustamisviis, mis aitab tekkida kiirel eufoorial, rush’il. Nuusutaja tunneb end erutatuna ja õhevil, pidurdamatu ja kõikvõimsana. Kõrvaltvaataja näeb-kuuleb pigem ähmast pilku, segast kõnet ja märgatavat kohmakust liigutustes. Hallutsinatsioonid on ­võimalikud ning kogenud kasutaja võib kujundada neid meeldivaks, seksuaalorgasm võimendub, kuigi seda on rohkem teada amüülnitriti, aga mitte näiteks tolueeni kohta. Nagu paljude psühhoaktiivsete ainetega, on lahustite toime sõltuv ootustest ja ümbritsevast. Kalduvus on edaspidi annust suurendada.


    Ülim uim kestab vaid mõne minuti ning annab maad lõõgastunud heaolutundele järgmiseks veerand- kuni kolmveerandiks tunniks124. Kerge peapööritus käib asja juurde, nagu ka tuntav südamepekslemine. Paar järgmist tundi tulevad uimasevõitu. Peorohud need ei ole. Liiga tõenäoliselt rikuvad järgnev iiveldus või pearinglus peo ära. Umbes kolmandikul proovijatest ilmneb ebameeldiv peavalu, mõnedel kohin kõrvus või iiveldus, üksi­kutel ebamäärane valu rinnus, kõhus või liigestes. Olmekeemia tootjad on ­võimalust mööda proovinud ettekavatsetult juurde panna veelgi rohkem iiveldamapanevaid lisandeid, kuid need kipuvad halvendama toote vajalikke omadusi125. Mõned kõige ohtlikumad mürkained on aga õnnestunult hoopis asendatud. Muidugi ärritavad lahustiaurud hingamisteid ja võivad panna köhima, aevastama ja pisaraid valama. Suur lahustikontsentratsioon toob kaasa unisuse, segasuse või teadvusekaotuse.


    Kui ülenenud meeleolu möödas, saabub tavaliselt pohmelus: ­letargia, depressioon, kergestiärrituvus, rahutus, isu puudumine ja unehäired. Meele­olu kõigub ennustamatult, mälu ja keskendumisvõime võivad olla häirunud. Võimalikud on värinad ja valud.


    
      
        Inhalantide ohtlikkus


        – äge mürgistus– südameseiskus, kõriturse jm


        – õnnetusjuhtumid– lämbumine, tulekahju


        – korduval tarvitamisel– hingamisteede haigused


        – krooniline mürgistus– maksa, neerude, luuüdi, aju, närvide ­kahjustused


        – NB! sisse hingatakse mitmesuguste mürkide erinevaid segusid– tulemused on osalt äraarvamatud

      

    


    Inhalandid ei kuulu farmakoloogide lemmikute hulka. Farmakonid, mille toimivad kontsentratsioonid on suured, kasutavad vähem spetsiifi­lisi toimeteid, mida on raskem uurida, ja keeruliseks teeb uurimis­ülesanded ka see, et manustada saab inhalante ainult läbi kopsude. Kõikide ­solventide toime on arvatavasti samalaadne üldanesteesias kasutatavate ravimite ­toimega, mis muudavad närvirakkude membraanide omadusi nii, et närvi­impulsside kulgemine muutub. Kuigi teame, et eriti mõjustuvad seejuures peamiste erutus- ja pidurdussignaale vahendavate aminohapete ­retseptorid122, jääb see efekt suhteliselt hajusaks ning vajab suhteliselt suuremat uimasti kontsentratsiooni kui spetsiifiliste retseptorite kaudu mõjuvatel psühhoaktiivsetel ainetel.


    Solventide korduvtarvitamisel on käitumusliku sõltuvuse jooni, kui sedagi– need ohtlikud kuritarvitatavad kemikaalid ei tekita reeglina hero­inismi­taolist enesesunduslikku uimastijahti. Tolueeni mõju ajutalit­lusele ongi omapärane segu tugevatoimeliste eufooriat tekitavate ainete efektist ja millestki peaaegu vastupidisest.


    Lapsevanem võib märgata oma nuusutava lapse juures hobide taandu­mist, muutusi sõpruskonnas ja õpiedukuse halvenemist, aga ka laike ja haavandeid nina ja suu ümber ning lõhenenud huuli. Algajal liiminuusutajal jääb valge liimivõru ümber suu. Laps võib pidevalt põdeda külmetusi, bronhiiti, kurguvalu. Kahtlased lõhnad lapse hingeõhus või ka riietes, laigud mansettidel, vedelevad kotid-pakendid võivad nuusutamiskombest märku anda. Nuusutamist esineb nii rühmiti kui ka omaette. Haiglasse satuvad enamasti esmakatsetajad ja need, kes hakkavad annust suurendama.


    Lapse tabamisel nuusutamiselt ei pea teda mitte surmani ära ehmatama väitega, et nüüd on ta tervis läbi või et ta jääb nõrgamõistuslikuks. Kahjus­tused on tõenäolised vaid pikaajalisel intensiivsel nuusutamisel. Kuid tervise­garantiid muidugi ei ole: umbes kümme protsenti ­surmajuhtumitest on juhtunud esimest korda proovimisel. Nooremate kui 20-aastaste seas on just lahustid kõige rohkem surmajuhtumeid põhjustavad uimastid. Suur­britannias sureb aastas umbes 150 noorukit lahustite sissehinga­misest. Butaan ja aerosoolid on eriti eluohtlikud. Gaasidevahetus kopsudes ­häirub ja tulemuseks on lämbumine. Tulemasinavedelik võib tappa kõriturse tekitamisega, samuti freoon. Mõned gaasid on balloonis suure surve all ja võhiklik lähenemine lõhub kopsud. Teised lahustid hälvitavad südame rütmi. Väga suur osa surmajuhtumitest on lahustite poolt põhjustatud pigem kaudselt: kohmakas ja enesekindlaks või hoolimatuks muutunud nooruk satub õnnetusse või lihtsalt lämbub pähe tõmmatud kilekotis või pärast teadvuse kaotamist okses. Lõpuks on tegemist enamalt jaolt tuleohtlike lahuste ja ­gaasidega, mis võivad plahvatada ja panna ümberringi kõik põlema.


    Südametegevuse häirituse tõttu võibki nuusutajat sõna otseses ­mõttes surmani ehmatada, sest südamelihas on tundlikum närvilõpmetest ­vabanevale noradrenaliinile ja neerupealiste hormoonile adrenaliinile. Eriti ohtlik katehhoolamiinide toime võimendaja on näiteks sigaretisüütajates kasutatav butaan. Ka ei maksa lahustite sissehingamiselt tabatud ja pagema pistnud last taga ajada, sest kehaline pingutus võib samuti provotseerida südame eluohtliku rütmihäire.


    Pikaajaline harjumus lahusteid tarvitada võib kahjustada maksa ja ­neerusid, mõned lahustid kahjustavad luuüdi ja seega vereloomet, ja mõned on vähki tekitavad. Orgaanilised lahustid kogunevad müeliini, rasva­rikkasse materjali, mis isoleerib närvirakkude jätkeid ja aitab närviimpulssidel ­kiiremini ja segamatult kulgeda, ning toob kaasa müeliini paigutise lagunemise. Peaaju võib kaotada mälu, närvid aistimisvõime (eriti jäsemeotstes, kus tekivad tundetud „kindad ja sokid”), mõnikord kahjustub nägemisnärv. Olmekeemias on nii palju lisandeid, et võimalike kombinatsioonide mõju ei jõuagi ennustada. Vähemalt on selge, et bensiini nuusutamisel tuleks eelistada pliivaba bensiini. Kõlab ju võllanaljana, kuid plii on väga mürgine. Inhalante tarbitakse ka koos alkoholiga, et toime oleks kindlam. Kõikidel närvisüsteemi pärssivatel ravimitel on kombeks üksteise toimet tugevdada, seejuures suureneb ka surmava mürgistuse oht.


    Suurem osa nuusutajatest võib kahjutult loobuda– võõrutussündroomi, mis oluliselt lisaks midagi eespool kirjeldatud pohmelusele (hangover) ei ole. Vaid väga paadunud nuusutajad võivad kogeda alkohoolikuga samalaadset võõrutussündroomi: värisemine, higistamine, erutus, mis abita mõnikord progresseerub delirioosse segasuse, hallutsinatsioonide, luulumõtete ja krampideni.


    Peamiseks tõukajaks lahustite tarvitamisele uimastitena on nende kätte­saadavus. Noorte ja vaesemate jaoks on suureks eeliseks ka odavus. Väikesi pakendeid on kergem peita– ja ka varastada– kui veinipudelit, ja ega lahustit peagi peitma. Kuna aga kõrvaltoimed on küllalt ebameeldivad, võib inhalantide kuritarvitamine minna ise üle, kui enne õnnetust ei juhtu.

  



  
    KANEP


    Selle, mis hašiš ühe käega annab, võtab ta teise käega tagasi; võiks ütelda, et ta annab kujutlusvõime ja ei lase sellest saada mingit kasu.


    Charles Baudelaire


    Tähtsamad kanepitaimed said oma ladinakeelsed nimed Cannabis sativa ja C. indica Carl Linné’lt, eluslooduse liigitussüsteemi loojalt endalt. Kanepi tähtsus inimkonnale on läbi aja olnud märkimisväärne. Marihuaana eestkõnelejad on Ameerika uimastisõdade (war on drugs) ajastul ikka ja jälle ironiseerinud, et tõeliste patriootide suur eeskuju, USA esimene president George Washington oli ise kanepikasvataja114. Washingtoni kasvatatud kanepist siiski ei tehtud marihuaanat. Esimene teadaolev kanepi otstarve oli seemnete kasutamine toiduna umbes kaheksa tuhat aastat tagasi ­Hiinas. Hiljemalt poolteist tuhat aastat enne meie ajaarvamist tunti sealmaal ­kanepit peamiselt ikka veel mitte uimastina, vaid kiude andva taimena, ­millest siis ja edaspidi valmistati köisi, riiet ja isegi paberit. Kanepiseemneist on ­tehtud õli ning neid on söödetud lindudele. Kuid pärast Teist maailmasõda asen­davad kanepit enamasti, kuigi mitte täielikult, teised materjalid. Kanep on aga jäänud peaaegu asendamatuks selles, mis huvitab farmakolooge. Kanepi­taimed sisaldavad rohkem kui sadat keemilist ainet, mille üldnimeks kannabi­noidid. Nende pärast oli kanep kasutusel arstikunstis, religioossetel riitustel ja lihtsalt lõõgastumiseks väidetavasti juba assüürlastel ja sküütidel ning muistses Egiptuses, Indias ja Hiinas. Osa muistsetest kanepirollidest on küll müüdid: näiteks vanas Egiptuses ravimsegudesse lisatud taimede hulka kuulub tõepoolest ka kanep, mida määrati mitmete haiguste puhul ja kõikvõimalike manustamisviisidega, kuid miski ei osuta psühhoaktiivse toime tundmisele.126


    Kanepi kasutamise viisidest levib uskumatult mitmekesiseid ja vastu­olulisi väiteid, ja segadustele aitab kaasa see, et kanepit saab tarvitada mitme­suguste erinevate droogidena ja manustamisviisidega, mille kombinee­rimine ja taimede erinevused toime tugevuses loovadki ammendamatu kogumi resultaate. Mõned seaduspärasused aitavad pilti selgitada. Kõigepealt prepa­raatidest. Kuivatatud ja purustatud lehtede, väikeste varre­tükkide ja õispeade segu on tuntud marihuaana nime all, mis tuleb Mehhiko sõnast maraguanquo (mis tähendab joovastavat taime). Mingis koguses on kanna­binoide taime kõikides osades, kuid eriti kontsentreeruvad need ained kleepuvasse kollakasse vaiku, mida eritavad emastaimede õitsevad tipmised osad. Mari­huaanat tavaliselt suitsetatakse– sigarettidena või sigaritena või piibuga–, kuid kanepipuru lisatakse ka küpsetistesse. Marihuaana toime tugevus– psühho­aktiivsete kannabinoidide sisaldus– kõigub oluliselt ja sõltub kanepitaime pärilikest omadustest ning kasvutingimustest. Üks ­meetod marihuaana kanna­binoididesisalduse suurendamiseks on emas­taimede tolmlemise ja ­sellega seemnete tekkimise takistamine, niimoodi toodetud marihuaana kannab sinsemilla (seemnetu) nime. Marihuaana ongi nüüd tugevatoime­lisem kui vanasti, mitte ainult kasvavate taimedega manipuleerimise, vaid ka aretustöö tõttu, ning suitsetajad eelistavad võimalusel tugevatoimelisemat.


    Kui marihuaana tarvitamine on sedastatav juba meie kultuuri algus­aegadest, siis hašiš näib olevat palju uuem leiutis, sest vaatamata fännide usule hašiši iidsesse päritolusse pole selle kohta usaldusväärseid ­tõendeid leida127. Hašiši nime all tuntakse Idamaades suure kannabinoididesisal­dusega suhte­liselt puhast kanepivaiku, kuid sama nime võivad kanda ka muud preparaadid, mille kannabinoididesisaldus on väiksem. Niisiis ­sõltub selle kanepitoote toime tugevus valmistamisviisist. Ehtsa hašiši saab ­kogudes trihhoome– näärmeid kandvaid taimekarvakesi– kas õispäid käte vahel hõõrudes või näiteks ettevaatlikul klaasiservaga „nülgimisel”. Hašišit suitsetatakse või näritakse. India päritolu bhang on kanepijook, mida võib küll valmistada marihuaana alusel, kuid tugevama ja kuulsama saab hašišist.


    Eriti tugevatoimeline on kanepiõli (hash oil), kanepitaime osade ­õlijas viskoosne alkoholekstrakt, mille värvus võib olla merevaigukarvast ­mustani. Tilk kanepiõli lisatakse tavalisele sigaretile või kannabinoidi­annuse suurenda­miseks ka marihuaanasigaretile.


    Kanepitaimede perekonda kuulub veel liike, mille tähtsus on väiksem, kuid nimetamist väärib siiski C. ruderalis, mille taimeteaduses kirjeldamise au kuulub XX sajandi vene teadlastele eesotsas Nikolai Vaviloviga.


    Kanepi esimesed ülesanded olid niisiis päris igapäevased. Siiski on kanepist saadavate olluste tarvitamisel meditsiinilistel ja meelelahutus­likel eesmärkidel samuti pikk ajalugu. Kanepitaime psühhoaktiivsete omaduste kasutamine sai alguse Kesk-Aasias, tõenäoliselt Hiinas. Vanim viide kannabisele leidub enam kui nelja tuhande aasta tagant Hiina keisri Chen Nung’i ajastul koostatud raamatus, mille originaali praegu asendab küll poole ­noorem teos. Meie ajaarvamise esimestel sajanditel kasutas Hiina meditsiin kanepiseemneid veinis anesteetikumina väga keeruliste kirurgi­liste sekkumiste puhul128. Alkohol muidugi aitas eraldada toimeaineid ning kuigi vanades Hiina ürikutes kirjutatakse kanepi seemnetest, eraldati need tõenäoliselt koos muu õiematerjali olulise osaga. Peale anesteetiliste omaduste kasutati meditsiinis kanepit migreeni, lihastõmbluste, krampide, glaukoomi, valude ja iivelduse vastu, ja mõned neist näidustustes võiksid tänapäevalgi ­kehtida. Euroopa esmaallikad ei ole palju uuemad. Herodotos kirjutas viiendal aasta­sajal enne Kristust kanepi suitsetamisest, ja kartaagolased tundsid kanna­bist– esimese Puunia sõja (264–241 eKr) lõpu paiku uppunud laevalt leiti seda suures koguses. Hiinast olevat kanepi kasutamine levinud India ja Kesk-Ida kaudu nüüdisaja Euroopasse XVI sajandil. Erilist huvi selle vastu eurooplastel siiski neil aegadel märgata ei ole, kuni XIXsajandi alguseni, mil Napoleoni sõjamehed tõid Egiptusest naastes Prantsusmaale hašišit. Napoleon ise polevat olnud oma sõdurite harrastusest erilises ­vaimustuses, kuid ilmselt ei keelanud seda ka ära. Euroopa haritud ringkonnad kuulsid kanepist rohkem tänu prantsuse arstile Jacques-Joseph Moreau’le, kes saates oma jõukaid patsiente ravireisidel Lähis-Itta puutus muuhulgas kokku ka kanepiga ja tõdes, et araablased tarvitavad hašišit nagu türklased ja hiinlased oopiumi või eurooplased alkoholi129. Moreau huvitus mitte üksnes hašišist, vaid psüühilist seisundit muutvatest ravimitest üldse, nii et Prantsusmaale naastes püüdis ta uurida ka karu­mustika ja ogaõuna, eetri ja kloroformi mõjusid. Moreau korraldas ühes Pariisi hotellis „fantaasiasessioone”, mida on hüütud „Hašišitarvitajate Klubiks” (Le Club des ­Haschischins). Kuigi seda seltskonda on peetud prantsuse kirjanike ja kunstnike ühenduseks, ja sinna tõepoolest kuulusid näiteks Victor Hugo, ­Alexandre Dumas, ­Théophile Gautier ja Charles Baudelaire, oli Moreau katsete eesmärgiks saada jälile vaimuhaiguste olemusele, kuivõrd talle näis, et hašiši mõjul ilmnevad seisundid on põhimõtteliselt samad unenägude, aga eriti mitmesuguste vaimsete hälvete tunnustega130. Psühhiaatrina oli Moreau lugenud paljude kolleegide töid, mis püüdsid vaimuhaiguse tuumani jõuda seda väljaspoolt vaadates. Ta ise lootis, et hašiš aitab tal saada esimeseks professionaaliks, kes suudab vaimuhaiguse olemust tunda ja kirjeldada seespoolt. Ta kirjutas: „Et aru saada valust, peab ise valu kogenud olema; et mõista, kuidas nimelt vaimuhaige haige on, peab olema ise olnud hull, kuid seejuures kaota­mata teadmist enda psüühika luulu­lisusest, lakkamata olemast võimeline otsustama muutuste toimumise üle meie psüühi­listes protsessides.” Moreau ­püüdis hašiši abil ka vaimuhaigeid ravida ja uskus, et on saavutanud häid tulemusi, kuid ta ei pidanud uimasteid kõikvõimsaks ja lisas muid protseduure, sealhulgas kehalise töö.


    Aga Klubi? Kirjanikud proovisid mitmeid uimasteid, väidetavasti lootuses oma loomevõimeid veelgi suurendada, kuid leppisid viimaks siiski ­sellega, mis jumalast antud. Mida täpselt nendega eksperimenteerinud Moreau ise katseid alustades ootas, ei või teada, kuid tema traktaadi mõtte­arendus vastandub igasugusele lootusele kanepi abil kujutlusvõimet ­suurendada, sest „… kujutlemine eeldab tingimata subjekti enda tahte avaldust. Kuidas tohib siis kujutlemise protsessis osalemist omistada nendele kujutlustele (sic!), neile piltidele, mis unenägudes ilmuvad ootamatult, mis mööduvad ja mida mängitakse meie silme ees, mis tulevad ja kaovad tahte mingisugusegi sekkumiseta?” Ja just unenäotaolisesse seisundisse viimine oli kanepi ülesanne. Muidugi jäi suitsetajatele lootus unes isetärkavaile uutele ideedele, kuid nende ennustamatus ei lase ju loojal kuidagi kirjastaja või kunstikaupmehega partnerlust sõlmida. Karl Ristikivi nõiduse õpilane aga arutleb hašišijoovet meenutades, et „me kanname vastutust ka oma unenägude eest, sest meie hing on seal kaasas.”131


    Kuigi juba George Washington ja tema kaasaegsed kasvatasid ­kanepit, viisid marihuaanasuitsetamise Ameerika Ühendriikidesse möödunud sajandi algul immigrandid Mehhikost ja Kariibi merd sõitvad madrused ning samade Mehhiko lahe sadamate kaudu saabuvad immigrandid Lääne-Indiast. Võõrapäraste kommetega inimhulgad, kelle tulek vähendas seniste ameeriklaste võimalusi tasuvat tööd saada ja kellega seostati igasuguseid ühiskondlikke pahesid, ei olnud kanepile just parimateks müügimeesteks. See oli periood, mil Ameerika avalik arvamus oli muutunud üldse iga­suguste nauteainete suhtes rangelt eitavaks. Sellest ajast hakati marihuaana suitsetamist Ameerikas pidama sotsiaalseks probleemiks ja probleemsete inimrühmadega seostatuks.


    Kanepitaimes ja selle ekstraktides on niisiis rohkesti erinevaid kannabi­noide, mille nimetused tekitavad esimesel süvenemisel segadust, sest ­kõrvuti on kasutusel kaks erinevat keemilist nomenklatuuri. Kanepi­keemia tundmaõppimine algas juba üle-eelmise sajandi keskel, kuid tänapäevaste ettekujutuste alguseks peetakse aastaid 1963–1964, mil kirjeldati delta-9-tetrahüdrokannabinooli132, olulisimat kanepi toimekomponenti133. Raphael Mechoulam koos kolleegidega hankis Iisraeli politseilt viis kilogrammi konfis­keeritud liibanoni hašišit, eraldas sellest mitmeid keemilisi ühendeid ja süstis neid reesusahvidele.134 Üks ühenditest pärssis muidu toimekat ahvi tugevasti. Delta-8-THC on peaaegu sama tugevatoimeline, kuid leidub kanepitaimes palju väiksemates kogustes; rikkalikumalt leiduvad muud kannabinoidid on jälle märksa nõrgemad. Teadlaste saavutused kanepi uurimisel jäid kauaks kaugele maha oopiumi tundmaõppimisest: kui puhas morfiin saadi rohkem kui kakssada aastat tagasi ja morfiini ­struktuur tehti kindlaks sada aastat hiljem, siis delta-9-THC– edaspidi lihtsalt THC– identi­fitseeriti veel kuuskümmend aastat hiljem ja leiti seejärel olevat kanepi­preparaatide peamine toimeaine135.


    Kuivõrd kannabinoidipreparaate ja nende manustamise kombeid on maailmas palju, pole THC toime kirjeldamine just kõige tänuväärsem ­ülesanne. Tavalisimaks manustamisviisiks on marihuaana suitsetamine ja seda püütakse ka laboriolukorras kindlaksmääratud tingimustel uurida. Kirjeldamaks selliste ainete nagu nikotiin ja THC psühhoaktiivseid ja muid toimeid suitsetamise ajal võimalikult täpselt, on ehitatud erilised suitsetamis­masinad, millel saab kavatsuslikult varieerida „hingetõmbe” mahtu, kestust ja muid olulisi muutujaid. Marihuaanasuitsetaja kopsudesse jõuab sigaretis sisaldunud THC-st vaid üks viiendik kuni üks neljandik, sest 40–50% ­pääseb ümbritsevasse õhku ning ülejäänu lammutub kuumuse tõttu. Sisse hingatud THC imendub kiiresti verre ja seondub peaaegu täielikult vereplasma valkudele, kust siis vähehaaval vabanedes ajju ja mujale kudedesse tungib. Isegi kui suitsetada kiiresti, on sigareti lõpetamise ajaks THC-sisaldus veres juba maksimaalne. Sügavamate mahvidega suitsetamine võimaldab samast sigaretist saada suurema THC-sisalduse veres ja intensiivsema elamuse87. Rahvalik arvamus, et pärast suitsu sissetõmbamist hinge kinni hoidmine tugevdab marihuaana mõju, on osu­tunud topelt­pimekatsetes ekslikuks, ka ei suurene niimoodi märkimisväärselt THC-sisaldus veres. Miks? Küllap hingab hinge kinnipidamiseks valmistuv suitse­taja lihtsalt suitsu sügavamale kopsu ja THC-tase suureneb kiiremini. Kannabise kogu psühholoogiliselt kirjeldatav toime algab suitsetamisel või veenisisesel manustamisel mõne minuti pärast ja areneb täielikuks umbes poole tunniga ning kestab 2–3 tundi.


    Suu kaudu manustatud THC imendub aeglaselt ja mittetäielikult, sest osa lammutub maos ja osa seedekulglast südame poole liikuva vere esmasel maksaläbimisel. Seetõttu on THC suu kaudu manustamisel eufooria väiksem ning areneb aeglasemalt välja, jõudes maksimumini pooleteise–kahe tunniga. Aga see kehtib vaid siis, kui kehasse saabuvad võrreldavad ­THC-annused. Suitsetaja kontrollib enese mürgistusseisundit paremini, sest sisse­söödavate kanepitoodete kannabinoidisisaldust pole võimalik ette teada. Ka on suukaudsel manustamisel verre jõudvate kannabinoidide osakaalu varieeruvus korrast korda ja erinevate tarbijate vahel palju suurem. Selle­pärast on bhang reisimeeste kirjeldustes äratuntav kui „hirmus jook”57 ja Amsterdami sõitvaid kanepituriste hoiatatakse kanepiküpsetiste eest. ­Viimaste ohtlikkust suurendab valmistamisprotsess– kuumutamisel muundub osa kanepis leiduvatest THC sugulasainetest, millel endil toimet pole, THC-ks, suurendades psühhoaktiivse aine hulka kuni kahekordseks.136 Suu kaudu manustatud kannabinoidiannuse toime püsib kuni kaheksa tundi.


    Kanepi toimivad komponendid lammutuvad mitme erineva keemilise reaktsiooni käigus137. THC lahustub väga hästi rasvades ja koguneb rasvkoesse, kust vabaneb aegamisi, mistõttu THC laguprodukte võib verest leida veel mitu päeva pärast ühekordset suitsetamist. Kuna rasvkoes võib ennast varjata palju kannabinoide ja nende ainevahetusprodukte, on krooni­lisel marihuaanasuitsetajal THC jälgi veres veel nädalaid pärast kanepist ­loobumist.


    
      
        Kanepi toimed


        – subjektiivsed toimed: lõõgastumine, kerge eufooria, ülemeelikus, meelte suurenenud tundlikkus, söögiisu suurenemine, ajataju aeglustumine, ängistus või paanika


        – füsioloogilised toimed: südame löögisagedus kiireneb, keha­temperatuur alaneb, seedekulgla talitlus aeglustub


        – elektrofüsioloogiliselt ajus: nii erutus-, kui pidurdusnähte; pika­ajalistel tarvitajatel ärkvelolekus suurenenud teetaaktiivsus ja otsmiku­sagaras rohkem alfalaineid, mis viitavad väiksemale ärksusele; magades ­rohkem „aeglast und”, vähem REM- ehk „kiiret” und

      

    


    THC mõjub ennekõike kesknärvisüsteemile, aga sealtkaudu ka sise­elundite talitlusele. Psühhoaktiivsele ainele tunnuslikult sõltub ka THC ­toimeilming ootustest, eelnevast meeleolust ja keskkonnast, milles manusta­mine aset leiab– üks suitsetaja ei tunne üldse midagi ja teisel läheb vaid kõht tühjaks–, kuid samavõrd on tõsi ka see, et THC tekitab paljudel enam-vähem ühelaadse üsnagi ebatavalise seisundi. Subjektiivselt tajub indiviid THC manustamisel lõõgastust ja hea äraolemise eufooriat, mõneti sarnast etanooli toimel tekkivaga, ja teravneb meeleelundite võime ümbritsevaid sensoorseid ärritajaid tajuda, kusjuures kuuldav ja nähtav näib intensiivsem ja fantastilisem. Need efektid on sarnased LSD toimele, kuid tavaliselt märksa vähem väljendunud. Marihuaanasuitsetaja tunneb pääsemist argielu halluse küüsist ja oma huumorimeele teravnemist– mis sellest, et tema ohjeldamatu naerukihin mittesuitsetanu meelest kohatu ja tobe on.


    Aeg näib THC mõju all viibides kulgevat väga pikkamööda. ­Ärritavaid tajumusi ja paranoilisi mõtteid THC mõjul enamasti ei teki, kuid ebatava­liselt kange kanepiannus võib neidki esile manada. Kannabis suurendab söögiisu. Suutlikkus nii õppimis- ja mäluülesannetes kui ka liigutuskoordi­natsiooni testides halveneb märgatavalt. Suurenenud eneseusaldus ja usk oma loominguliste võimete edenemisse kannabise mõju all ei leia ­objektiivset põhjendust. Teise erinevusena tõelisest vaimu dopingust kanep agressiivsust ei suurenda, pigem vähendab. Ka ei parenda kannabis, vastu­pidi populaarsele arvamusele, enamasti seksuaalelu. Veel on kanepil ­märkimisväärne valuvaigistav toime138.


    Kanep suurendab südame löögisagedust sümpaatilise närvisüsteemi ärgastamise kaudu, laiendab veresooni, eriti silmamuna kõva- ja side­kestas, mistõttu tekib iseloomulik verd täis valgunud silmade mulje. Arsti­misel on saadud ära kasutada seda, et THC vähendab silma siserõhku, pärsib iiveldus­tunnet ja oksendamist ning laiendab bronhe. Need ülesloetud rohked ja mitmekesised muutused ajus ja kehas aitavad tundlikel inimestel mõnikord kanepi suitsetamisel kaasa ärevuse ja paanilise hirmu ­puhkemisele.


    Hakates pärast selle kõige üleslugemist, mida THC teeb ja teha võib, käsitlema kanepi ohutuse vs kahjulikkuse teemat, seab iga autor ennast emotsionaalsete hinnangute märklauaks, kuid amicus Plato! ­Käesoleval ajal näib avalikkuse mure kanepi võimaliku ohtlikkuse pärast vähenevat, teadlaste ringi iseloomustab viimasel aastakümnel aga ühtaegu kanepi ­võimaliku meditsiinilise ärakasutamise kaine analüüs139 ja kanepiohu käsitle­mise sagene­mine– kui hinnata ilmuvate tööde arvukust, siis ­aastast aastasse– ning mure suurenemine ebasoovitavate efektide pärast140. ­Suureneb ­inimeste arv, kes vajavad kanepi kuritarvitamise pärast ravi, aga ka nende arv, kellel kanepist teadaolevalt võiks abi olla. Nii et kanepi farmako­loogia on tõusuteel nii või teisiti.


    THC on ülearu suurte annuste manustamisel suhteliselt ohutu. Tekib küll unisus ja segasus, kuid mitte ajutüve elutähtsate keskuste pärssumine. Mitmed omal ajal levinud kannabisega seostatud ohud on nüüdisajal olematuks tunnistatud. Kuid asemele on leitud uued, teaduslike uuringutega hästi kinnitatud kahjulikud toimed. Kuivõrd kanepi tarvitamine on suhte­liselt levinud võrreldes teiste keelatud ainetega ja kuna jätkuvalt kestab avalikkuses vaidlus kannabise legaliseerimise üle, on ohtude objektiivne analüüs eriti tähtis. Aga see ei ole väga lihtne ja tulemused on silmaga näha kasvõi erinevates järeldustes: mõnes maailmanurgas on kanepi tarvitamine ja ost-müük peaaegu lubatud, aga mõnes riigis karistatakse selle eest surma­nuhtlusega141. Uurimise ja mõtlemise ainet jätkub, ehkki viited kõikidele kanepi headele ja halbadele omadustele on eeskätt islamimaailma kirja­töödes juba mitu sajandit olemas.


    THC kahjustab närilistel looteid ja kromosoome ning ka inimeste keharakkudes on pärast THC manustamist täheldatud mitmelaadseid kromo­soomikahjustusi. Need muutused võiksid olla hoiatuseks pärilikkus­protsesside kahjustumise eest ja sellistena on neid ka käsitletud. Niisugused esmapilgul kurjakuulutavad leiud pole aga sugugi midagi iseäralikku ega ka kannabisele ainuomast: taolisi efekte näeb paljude ravimitega. Kliinilist tähtsust, seost haiguste tekkimisega kanepi põhjustatud kromosoomi­kahjustustel vist ei ole. Epidemioloogilised uuringud, mis on ainus kindel viis sellistele küsimustele vastamiseks, pole kanepitarbijate hulgas suuremat lootekahjustuste sagedust näidanud. Kannabis vähendab vereplasmas meessuguhormooni testosterooni sisaldust ja ka spermatosoidide arvu seemnevedelikus. Ulatuslikul tarbimisel on need efektid väga suured142. Aga kuivõrd mõõdukas kanepitarvitamine, mis iseloomustab kõige suuremat osa tarbimiskultuurist, järeltulijate saamist kahandab, ei ole selge. Marihuaana suitsetamine toob eksperimendis kaasa igasuguseid väikesi immuunhälvitusi, kuid ka nende tähtsus või tähtsusetus ei ole teada143. Täpsemate teadmiste saamiseks tuleksid kasuks võimalused minna edasi bhang’i, ganja ja charas’e144 maailmast täpselt määratletud eluprotsesside valikulisele mõjusta­misele, aga kuni viimase ajani neid võimalusi lihtsalt pole olnud.


    Moodsa ravimiteaduse ajastul mõtleb suurem osa ­farmakoloogidest esmajärjekorras niisuguste ravimite arendamise ja toimeeripärade ­ise­loomustamise peale, mille kohta on molekulaarne toimemehhanism juba teada. Vaid väike osa sügavuti minna püüdvaid ravimiteadlasi saab endale lubada niisuguste eriti oluliste küsimuste püstitamist, kuidas toimivad ravimid, mida on ­kõikjal, kuid mille olemusest me põhilist ei tea– näiteks kannabi­noidid. Kui õhtumaine meditsiin sai William Brooke O’Shaughnessy eestvõttel esmaseid teadmisi kanepidroogide võimalikust kasutamisest juba XIX sajandil145, jäi nende omaduste küllaldane tundmaõppimine paljude konkureerivate ravimi­arenduste varju. Alles võrdlemisi hiljuti, ­1988.­aastal, kirjeldati ­rottide ajus farmakoloogiliste meetoditega midagi, mis näis kindlasti olevat kannabinoidiretseptor, ja see sai lõpliku kinnituse kaks aastat ­hiljem, mil kannabinoidiretseptor klooniti ning selle struktuur kindlaks tehti. Hiljem avastati veel teinegi kannabinoidiretseptorite alatüüp, mis, erinevalt ajus valitsevast, asub rohkem immuunsüsteemis. Mõned kannabi­noidid seonduvad teistelegi bioaktiivsetele valkudele, kuid kanepi psüühika­efektid tulenevad kindlasti aju CB1-retseptorite stimuleerimisest.


    Kannabinoidiretseptorite tihedus liikumisfunktsioone ­korraldavas ees­aju põhimikul asuvas juttkehas on üle kümne korra suurem kui µ-opioidi­­­retsep­torite oma, samuti on kanepiretseptoreid küllaltki palju teistes uimastite sõltuvusttekitava toime aluseks peetavates ajupiirkondades146. Seevastu ajutüves, kus asuvad hingamist ja vereringet tagavad keskused, kannabinoidi­retseptoreid peaaegu polegi, mis seletab ka kannabisemürgistuse suhtelist ohutust. Viimastel aastatel on loodud kannabinoidiretseptoreid blokeerivad ravimid, mille abil saame aju enda kannabinoidide tähtsusest rohkem teada, mida aga elustamiseks kunagi vaja ei lähe.


    Retseptorite talitluse uurimiseks jälgitakse rakusiseseid biokeemilisi protsesse, mis retseptorite stimuleerimisel käivituvad. Niisugused katsed on näidanud muutusi, mis langevad hästi kokku retseptorite suhtelise tihe­dusega erinevates ajupiirkondades. Samuti on selgunud, et kuigi kannabinoidiretseptoreid on võrreldes opioidiretseptoritega palju rohkem, on nende tõhusus rakusisese signaali suurendamisel umbes samavõrra väiksem147.
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        Närvirakkude keemiline suhtlemine ja uimastite mõju sellele


        Psühhofarmakonid mõjustavad hinge- ja vaimuelu muutes närvirakkude vahelist suhtlemist. Opiaadid, kannabinoidid ja nikotiin ­matkivad aju enda virgatsaineid, rahustid ja uinutid tugevdavad virgatsaine toimet retseptorile, amfetamiin, kokaiin ja Ecstasy suurendavad virgatsaine sisaldust retseptorite lähedal, kofeiin hoiab ära pärssiva virgatsaine mõju retseptoritele149.

      

    


    Milleks on organismis kanepit äratundvad valgud? Eks samal põhjusel, miks meie kehas leiduvad retseptorid oopiumimürkidele. Ajust on eral­datud keemilised ühendid, mis on kannabinoidiretseptoreid kasutavad virgats­ained148. Kannabinoidiretseptorite avastamine lausa sundis otsima kehaomaseid kannabinoiditaolisi aineid, ja neid ongi leitud üsna mitu. Vähemalt kaks neist toimivad kindlasti virgatsaineina. Anandamiid sai nime sanskriti­keelse sõna ananda põhjal, mis tähendab õndsust või ­hingerahu. Aju kannabinoidisüsteemi paiknemine lubab oletada sellele olulist osa tunnetus- ja liikumisvõimes. Veel teinegi ajus sünteesitav ühend, ­2-arahhidonoüülglütserool ehk 2-AG, käitub aju sisemise kanepilaadse ­signaalina, kuigi sellel ainel on teisigi ülesandeid150. Pärast kanepiretsepto­rite ja nende kaudu närvi- ja muude rakkude elukorraldust mõjustavate virgatsainete kindlakstegemist peame tõdema, et kanepisuitsul on vähemalt teoreetiline võimalus sekkuda sama hästi kui kõigesse, mis meie sees leidaon.


    
      
        Füsioloogilised süsteemid ja ilmingud, mida mõjustavad endogeensed kannabinoidid


        – söögiisu ja toitumine


        – vererõhk


        – peaaju verevarustus


        – seedesüsteem


        – iiveldus ja oksendamine


        – immuunsüsteem


        – põletik


        – mälu


        – meeleolu


        – liikumine


        – närvikoe kaitse kahjustuste eest


        – valu


        – sigimine


        – stress

      

    


    Anandamiid ja 2-AG erinevad traditsioonilistest virgatsainetest selle poolest, et neid ei säilitata erilistes sünaptilistes põiekestes, vaid sünteesitakse ad hoc presünaptilise närvisignaali saabumisel. Seepeale kannavad nad teavet tavapärasele vastassuunas, sünapsi eesmisse ossa, kus saabus erutus­signaal151, niimoodi tagades lokaalse negatiivse tagasiside152. Need neurokeemilised eripärad mängivad kaasa kanepi psüühikamõjude iseloomus. Kogemust, et kanep lõõgastab, toetavad katseandmed, mis näitavad, kuidas anandamiid vabaneb valuärrituste mõjul, tugevdades ajus valu mahasuruvaid jõude153. Nii anandamiid kui 2-AG vabanevad ka stressi puhul ja pärsi­vad seejuures valutunnet154. Arvatavasti just ­endokannabinoidides ­peitub kauaotsitud opioididest mittesõltuv osa stressanalgeesiast, mida pärast moonimehhanismide selgumist seni asjatult leida püüti. Endokannabi­noidid kannavad ka mäluprotsesse, mis kustutavad ebameeldivaid mälestusi. Valdav enamus inimestest unustab halbu mälestusi kergemini kui meeldivaid. Loomkatsed osutavad võimalusele, et selle põhjuseks on endokannabinoidide vabanemine mõni aeg pärast distressi. Kui mõelda hea une kõike­ravivale väele, siis vahest une ajal?


    Lootuses eritleda kannabinoidide meditsiinilisi ja psühhoaktiivseid efekte on juba sünteesitud mitmeid kannabinoidide keemilisi analooge, aga ka retseptorite blokaatoreid, endokannabinoidide sünteesi, transporti ja lammutamist pärssivaid ravimeid luuakse ja uuritakse väga hoogsalt. Kanepil on raviomadusi, millel päris oma nägu mittelooduslikku konkurenti veel polegi. Marinool ja dronabinool– mis ei ole midagi muud kui sünteetiline THC– leiavad kasutamist valuvaigistina ning iiveldusvastase vahendina vähi või AIDS-i puhuse ravimravi ajal, silmakae ravis, söögiisu ergutajana väga kurnatud haigetel155, samuti spastilisuse vähendamiseks sclerosis multiplex’iga patsientidel. Arvamus küsimuses, kas nn meditsiinilist marihuaanat tohiks samuti kasutada, on riigiti erinev, ja seda nii uuringute vähesuse tõttu kui ka poliitilistel põhjustel. Mitmel pool on marihuaana kasutamine meditsiinilistel näidustustel tunnustamist leidnud. ­THC-teaduse eesliinil sammunud Iisraelis on meditsiiniline kanep leidnud kasutamist glaukoomi, Crohni tõve, põletikuliste protsesside, söögiisu­puuduse, Tourette’i tõve ja astma ravimisel. Nn meditsiinilist marihuaanat on üksikjuhtudel kasutatud isegi USA-s ja Hollandis on see üle kümne aasta retseptiravimiks, standardiseeritult THC-sisaldusele156.


    See viimane võib uute teadmiste valguses olla ekslik. Meditsiinilisi omadusi esile tuues tuleb üha sagedamini jutuks teine kannabinoidide rühma esindaja kannabidiool. Kui loete kannabidiooli kohta väidet, et see pole psühhoaktiivne, on viimane mõiste kasutusel kitsas, joovettekitava keemilise ühendi tähenduses. Kannabidiool on loomkatsetes kindlasti rahustava toimega.


    Kanepisuitsetamine suurendab söögiisu, CB1-antagonistid aga vähendavad katseloomadel toitumist. Siit tuleneb ilmne võimalus retseptorite blokeerimisega rasvumist ravida. Sellest uuringuloost võib aga võtta ka õppetunni, kui raske on uusi ravimeid luua. Kirjutasin käesoleva raamatu esimeses väljaandes lootusrikkalt, kuidas esimesed CB1-antagonistid olid rasvtõve ravis osutunud tõhusateks mitmekuise ravi korral ja jõudnud ­kliiniliste katsetuste viimasesse faasi157. Juttu sai tehtud ka sellal värs­­kei­matest uudistest kõige uuema ravimi, rimonabandi kohta158. Tagantjärele prohvetlikult lisasin lootusrikka tooni juurde: „nii et lähemal ajal selgub, kas inimeste organism seda tüüpi ravimeid talub. Lootustandvad kannabinoidi­süsteeme mõjustavad ravimid peavad muidugi läbima hoolsa kontrolli kõikvõimalike kõrvaltoimete osas. Meenutagem, kui paljusid füsioloogilisi protsesse nende kaudu kontrollida saab.”


    Rimonabant jõudiski kliinilisse kasutusse, kuid ei jäänud sinna kauaks püsima, kuna mitmetel kaalualandajatel tekkisid raskekujulised meeleoluhäired. Nii on paljude ravimitega läinud, sest kõrvaltoimeid ette ennustada on küll võimalik, kuid mitte kõiki. Sellest ka ravimijärelevalve suur tähtsus pärast kasutusloa väljaandmist ja laialdase kasutamise algust.


    Erilist ettevaatust tuleb nii kanepiretseptorite ärgastamisel kui pärssi­misel üles näidata rasedatel. Kannabinoididest sõltub aju närvirakkude erutus-pidurdusprotsesside tasakaal suurel määral just enne ajukeskuste küpsemist, kusjuures kõrvalekalded ükskõik kummale poole kahjustavad normaalset arengut159.


    Endokannabinoidid on jätkuvalt väga paljude uurijate tähelepanu keskpunktis kui võimalikud uimastite ühiste omaduste kandjad. Kuidas see nii võib olla, tuleb jutuks paar peatükki edasi. Kuid tagasi ­kanepiuimastite juurde. Kahjulikud või mitte ja kui on, siis kui kahjulikud? Või koguni ­kasulikud?


    Kui varasemad hirmud kanepi üleüldisest vähkitekitavast toimest pole osutunud tõsiseltvõetavaiks, siis viimastel aastatel on üsna kindlalt näida­tud, et marihuaana suitsetamine küll harva, aga see-eest kindlasti soodustab mõnd tüüpi pahaloomulisi protsesse. Vähk kopsudes või ­ülemistes hingamis­teedes on võimalik marihuaanasuitsetamise tulemus, nagu ka pahaloomuline vöötlihaskasvaja raseduse ajal marihuaanat suitsetanud emade lastel. See, mis tekitab kasvajaid, ei pruugi üldse olla kannabi­noididest, vaid on pigem suitsetamise efekt. Marihuaanasuitsetajad hingavad sügavalt sisse ja hoiavad suitsu kaua kopsudes. Seetõttu ei ole üllatav, et tubakasuitsetajatega võrreldes on neil veres hapnikuringet halvendava karboksühemoglobiini sisaldus viis korda kõrgem; tõrva hingavad nad sisse kolm korda rohkem ja mõnevõrra rohkem jääb seda ka hingamisteedesse pidama. Ühe sigareti suitsetamisel on marihuaana ohtlikum kui tubakas. Ja kahekümne sigareti suitsetamisel ka. Kuid tubakat suitsetatakse igapäevaselt märgatavalt rohkem kui marihuaanat.


    Teiselt poolt, loomkatsetest pärinevad vihjed kannabise võimaliku vähivastase toime kohta aitasid kindlasti kaasa interneti täitumisele väiteist, et vähiravi on juba leitud. Arstiteadusel ei ole sellist lubadust praegu võimalik anda, kuid uuringud on käimas.


    Eriomaseid lootekahjustusi kanep arvatavasti ei tekita, kuid kindlasti on raseduse ajal suitsetanud emade lapsed veidike teistmoodi160. Tajumis- ja keeleomandamisraskuste taga, mida tuleb sagedamini ette, võib küll sama hästi olla ka erinevus kasvukeskkonnas– või juba geenides. Vastsündinud on keskmiselt pool sentimeetrit lühemad, 80 grammi kergemad ja pea ümbermõõt on veidi väiksem. Mõjud on mõõdukad, kuid olemas. Loomkatsed hoiatavad, et ka psüühika võib teistmoodi, ärevam olla.


    Marihuaanat on süüdistatud ootamatu südameseiskumise esilekutsu­mises. Koormus südamele võib kanepi mõju all olla märkimisväärne, kuivõrd on mõõdetud löögisageduse suurenemist 160 löögini minutis. Kirjel­datud juhtude kohta ei ole teada, kas vahest ei kasutatud samal ajal ka kokaiini, mis on marihuaanasuitsetajate seas keskmisest märksa enam levinud, sest südame surmavad rütmihäired võiksid siiski olla pigem kokaiini süü. Kiirenenud südametalitlus aga kindlasti aitab kaasa ärevusseisundite tekkimisele.


    Jacques-Joseph Moreau kirjutas, et hašiš võib esile kutsuda kõikide vaimu­haiguste kõiki tunnuseid. Uuemal ajal on arstiteadusel kahtlusi, et kanepitarbimine võib põhjustada skisofreeniat. Kestvamad segasuse­seisundid kannabise tarvitamisel on hästi teada, kuid need on igasuguse psüühikat mõjustava aine väga suurte annuste sissevõtmisel sarnased. Arvamus, et kanep ja skisofreenia on seotud, põhines algselt tõsiasjal, et skisofreeniahaigete seas on kannabise tarvitamine palju sagedasem kui muude inimeste seas. Uuringud Põhjamaades näitasid, et nooremate inimeste ­hulgas on skisofreeniahaigete seas kuni kuus korda rohkem kanepi­suitsetajaid, ja Londoni psühhiaatrite patsientide uurimisel ­selgus, et ­kolmandik skisofreenia­haigetest on tarvitanud kannabist. Lihtne ­loogika annab põhjust arvata, et marihuaanasuitsu tõmbamine halvendab psühhoosi­haige seisundit. Samas on kanepit manustav skisofreeniahaige jutukam ja kontaktivõimelisem, mis vihjab sellele, et haiged suitsetavad marihuaanat, vähendamaks oma nn negatiivseid haigustunnuseid, sotsiali­seerumisraskusi ja ärastunud tundeelamusi. Kui aju enda kannabinoidid nõrgendavad dopamiinineuronite talitlust– nii paistab loomkatsetest, ja need neuronid on skisofreeniahaigel ülearu aktiivsed–, polegi midagi imestada, et osa patsientidest püüab aju pingutustele kaasa aidata. Uuringud seni kanepitarvitamise rolli eneseravitsemisel siiski ei toeta. Pigem ütlevad kanepit suitsetavad patsiendid, et eesmärgiks on ikka eufooria161.


    Mõned uuringud on avastanud, et kanepitarvitamine eelneb skiso­freeniale. Kuid me teame nüüd, et skisofreenia ei teki hetkega ning arst­likule diagnoosile eelneb alati pikem, lapsepõlves algav periood keskmisest erinevat käitumist ja suhtlemist. Niipalju kui epidemioloogilisest uurin­gutest välja lugeda saab, on kanepi ja skisofreenia seos põhjuslik: risk suureneb uimastiekspositsiooni suurenedes, ehk siis– mida kauem, ­rohkem ja kangemat kanepit tarvitada ja mida varem alustada, seda rohkem skisofreenia­võimalust162. Kuigi kanepijärgse psühhoosi tõenäosus on eriti suur neil, kellel suguvõsas skisofreeniat juba varem esinenud on, pole ka psühhoosianamneesita pered kannabinoidide skisofreeniriski suurendavale mõjule immuunsed163.


    On näidatud, et skisofreeniahaigete ajus on endogeensete kannabi­noidide sisaldus ebatavaliselt suur164, kuid see leid vajaks kinnitamist teiste uurijate poolt. See tulemus toetaks väidet, et aju püüab just kanepiretseptorite kaudu vaimuhaigusega võidelda, aga näitab ka, et see püüe ei vii sihile ja on üks kohastumiskatsete umbtänavaid– sest kanepisuitsul siiski skisofreenia­vastast mõju ei ole. Igal juhul on inimesel, kelle suguvõsas on ette tulnud psühhootilisi vaimseid häireid, veel rohkem põhjust kanepist hoiduda kui teistel.


    Lahendamata küsimus on kannabise tekitatud amotivatsioonilisuse-sündroom165, püsiva apaatia ja motivatsioonita olek. Millelegi ­sellesugusele leiame varaseima– ja hoiatava– viite India eepilisest poeemist ­Mahabharata. Küllaltki levinud, aga peamiselt n-ö vankumatut terviseusku inimeste seas, on müüt varem viksist ja ettevõtlikust noorukist, kes ühtäkki igasugused avaramad huvid kaotas ja marihuaana pahvimisse ankurdus. Ei ole siiski päris selge, kas just kanepil on eriline võime algatusvõimet ja tehatahtmist pärssida või on kirjeldatav nähtus seesama, mida võib ju ette tulla iga­suguste närvilõõgastitega, kui neid korrapäraselt tarvitama jääda. Kui just kanepist otsida erilist, siis tõepoolest, THC püsib rasvas, ja kui seda nahavoltidesse parasjagu koguda, siis ka veres üsna pikka aega. Mõned uuringud on kinni­tanud depressiivsete sümptomite sagenemist marihuaana­suitsetajatel ja koherentsustaju– see tähendab enam-vähem sama mis elu mõtestatus– vähenemist. Kuid kogu selles arutelus jääb vastamata, kas enne oli muna või kana. Kas enne oli terve inimene, kellelt kanep vaimse ning seejärel ka kehalise tervise röövis– sest tervishoiuteenuseid ­kasutavad ­marihuaanasuitsetajad tõepoolest rohkem kui ülejäänud– või oli enne hinge­line ja vaimne kriis, mille lahendamise katsetest kujutas kanep üht osa. Kuid olulist osa, juhul kui suitsetada palju. Juba kuulus Briti valitsuse kanepikomisjon tõi välja rohke kanepitarbimise halva mõju eesmärgi­pärasele käitumisele166 ja suurte kanepitarvitajate haridustee kipub lühi­keseks jääma167.


    Muidugi käib vaidlus kannabise kahjulikkuse määrast suuresti hoopis selle üle, kas kanep tuleks „legaliseerida”168 või mitte. Proponendid leiavad nimelt, et kanep on ohutum kui tubakas või alkohol. Aga ükski riik ­kanepit täielikult kontrollist vabastada söandanud ei ole, kuigi maailma mitmes nurgas vaadatakse kanepipreparaatidele läbi sõrmede või ei vaadata lihtsalt üldse nende poole, sest jätkub suuremaidki muresid. Arenenud riikidest on kanepi­vabadusele kõige lähemale jõudnud Holland, kuid vastu­pidiselt üldiselt levinud eksiarvamusele ei ole kanep seal seadusega lubatud ega isegi mitte päriselt dekriminaliseeritud– Hollandi tolerantsuspoliitika, millest tuleb hiljem veel juttu, on eriomane ja sellisena võib-olla jäljendamatu. USA uimastipoliitika hälbimine tegelikust ühiskonnaelu regulatsioonist on nüüdseks toonud olukorra, kus mõnedes osariikides– nende arv on ­muutumises– on kanep täiskasvanutele rekreatsiooniliseks otstarbeks lubatud.


    Marihuaana ja kannabis üldse on nüüdisajal saanud juurde poliiti­lise maigu, kuna uimastite tarvitamise õigust seostatakse üksikisiku ­vaba­dustega ja demokraatliku ühiskonna toimimisega. Poliitiku kapitaliks on hääled ja kanep küll alkoholiga veel tõsiselt ei võistle, kuid temalgi on palju hääli. Poliitikaga on kannabist seotud vanades legendideski. Kanep olevat olnud üks keskseid vahendeid ühes varase keskaja Araabiamaade poliitiliste fanaati­kute rühmas, šeik Hassan Ibn-Sabbahi juhitud jõugus, kelle vägivaldsusest on müüt saanud. Ühe legendi kohaselt olevat nad suitse­tanud hašišit enne oma poliitiliste vaenlaste tapmist, teise järgi– pärast seda. Kolmas variant väidab, et selle XI sajandi sõjapealiku, kelle järgijaid hüüti hashishiyya, värbamismeetodite hulka kuulunud teatraalne ajupesu: verega kaetud liiva sisse maetud maskides näitlejate kõned ja nende vahel hõljuvad poolpaljad neiud kujundasid hašiši mõju all noormeestele nii missiooni­tunnet kui ka hukkumise puhul ootava paradiisi võlusid. Kui põnev see legend ka ei oleks, sõna assassin– mõrtsukas– tuleb tõenäolisemalt ­araabia sõnast tapma (hassas)135. Tagantjärele on küll raske lahti harutada nii­suguste legendide võimalikku mõju Teise maailmasõja eelse kanepivastase kam­paania sisule, kuid USA uimastitevastase võitluse juhi Harry Anslingeri kuulus väide kanepist kui maailma ajaloos kõige enam vägivallale viivast mürgist, millega võrreldes morfiini ohtlikkus kahvatub, on saanud kanepi­toetajatele tagantjärele tarkuses mürgiseks relvaks, milleta ükski kanepi kiituseks kirjutatud pikem tekst läbi ei aja. Aga uimastimaailma mitmekesisuse eest pole pääsu kellelgi: kui hašišiguru Robert Connell Clarke tsiteerib XIII sajandi araabia teksti hašiši vääristamiseks126, vihjavad selles kanepi ­halvustajatele vastu vaidlevad lausungid ju ka ajaloolisele tõele, et ammustelgi aegadel nähti kanepis nii rõõme kui ka ohte. Mida poliitilised otsused saavad rahvatervishou jaoks tähendama, seda püüavad professionaalid nüüd jõudumööda ennustada169.


    Marihuaanal on mõnes Õhtumaises kultuuris universaalse ­afrodisiaakumi reputatsioon170. Tegelikult pole kindel, et kanep igas olukorras ja igasugustel tingimustel seksuaalsusele just täpselt nii mõjuks nagu igaüks soovib. Théophile Gautier kommenteeris, et kui Romeo oleks olnud hašiši­suitsetaja, oleks ta Julia unustanud. Naistest vähe huvitatud esteedi arvamus pole küll veenvaks argumendiks neile, kes kanepiuimas enneolematut seksuaalset erutust on kogenud, kuid väide kanepist kui afrodisiaakumist paistab olevat ülespuhutud, milles oma osa võis olla ka kategooriliste kanepi­vastaste laialt levitatud kuulujuttudel marihuaanast kui vägistamistele ja orgiatele juhtivast uimastist. Vastuolud arvamustes kanepipreparaatide seksuaalmõju kohta on väga mitmekesised, mistõttu peame uskuma, et mõju sõltub kasutajast endast, tema isiksusest ja hetkemeeleolust. Iha puudumisel seda kanepisuitsust ei saa, kuid ajukoore poolt kehtestatud pidurdused taga­nevad ja soovitu saab käepärasemaks ja ilusamaks. Osalt meenutab kanepi ja erootika suhe alkoholivastuolu– alkoholgi vabastab varjatud seksuaalpotentsiaale pidurdusi vähendades, ainult et halvendab, ennekõike ­meestel, ­võimet sellest mõnu tunda. Keskeltläbi võttes on kanep seksuaalsuhete ­juures ­alkoholist etem, kuid arvatavasti igaüks seda ei kinnita.


    Emotsioonid THC ümber saavutavad haripunkti küsimuses, kas kanep on sõltuvust tekitav. Sõltuvust tajutakse oopiumipandeemiast peale ohuna omaette ning lõppude lõpuks toob sõltuvus kaasa ju uimasti pidurdamatu manustamise, mis vähegi ohtliku ravimi korral peabki varem või hiljem midagi halba kaasa tooma. Tolerantsus kannabise suhtes on paljudel tarvita­jatel õige vähene, kuid mõnel inimesel märkimisväärne, ja see võib areneda nii vereringesüsteemiefektide, silma siserõhku alandava toime kui ka une- ja EEG-mõjutuste suhtes171. Tolerantsuse põhjuseks, kui see tekib, on nii kannabi­noidiretseptorite tiheduse kui ka rakusiseste ­signaaliprotsesside tundlikkuse muutumine172. Füüsilist sõltuvust on kanepitarvitajatel kirjel­datud ja selle sümptomid on sarnased etanooli või opiaatide või nikotiini võõrutusnähtudega: iiveldus, erutus, kergestiärrituvus, segasus, südamepekslemine, higistamine. Aga võõrutusnähud esinevad kergekujulistena ning nendega ei kaasne sundivat tungi farmakoni hankida ja manustada. Psüühilist sõltuvust kannabisest ei paista tekkivat, on järel­danud mitmed asjatundjad. Ometi ei ole see üldkehtiv reegel. Paljud kauaaegsed marihuaana­suitsetajad on avastanud, et nad ei suuda vähendada tarvi­tatavat annust, kuigi keskendumisraskused, depressiivsus ja une­häired püüavad neid seda tegema sundida. Nii et võrreldes oopiumi, alkoholi ja tubakaga, on sõltuvus kannabisest väiksem, aga see on põhimõtteliselt siiski olemas173. Seda kinnitavad eriti selgesti arstide katsed ravida inimestel, kes abi saamiseks nende poole pöördunud on, väljakujunenud harjumust ­kanepit tarvitada. Üks korralikke uurimusi leidis, et üks kuu pärast võõrutus­programmi algust oli vaid 30% alustanuist veel kannabinoididest puhtad ja aasta pärast 17%. Vaidlus selle üle, kas kannabis tekitab sõltuvust või mitte, on hõlmanud ka väidet, et katseloomad ei manusta endale kannabinoide. Tegelikult on isegi kanepi kui sõltuvust mitte tekitava aine pooldajad tunnistanud, et koduloomad kalduvad leitud marihuaana või hašiši nahka panema60 ja üheksakümnendate teisel poolel näitasid kaks uurijaterühma, et katse­loomad manustavad endale võimalusel kannabinoide veeni174. Kokku­võtteks– kannabinoidide sõltuvust tekitav vägi on väike, kuid täiesti olemas. Samas– sõltuvus ei olegi alati võtmeküsimuseks, nagu näeme hiljem kohvile mõeldes.


    Esiplaanile on hoopis nihkunud kartus, et kanepi tarvitamine häirib tunne­tuslikke võimeid pikemaks ajaks175. Enesestmõistetavalt ei saa kanna­bise mürgisus mõistusele olla väga ulatuslik, sest arvestades marihuaanasuitsetajate märkimisväärselt suurt hulka oleksid dramaatilised efektid juba ammu andnud põhjust häirekella lüüa. Marihuaanasigarettide suitsetamine häirib kindlasti lühiajalist mälu, tähelepanu ja keerukama teabe töötlemist ajus. Tõepoolest on hippokampuses, ajuosas, mis on lühiajalise mälu puhul oluline, palju CB1-retseptoreid. Kanepisuitsetamine vähendab talletatava teabe hulka. Nagu eespool juba mainitud, on täiesti võimalik, et aju enda kannabinoidid ühe olulise ülesandena just mälujälgede kustutamisega tegelevadki. Loomkatsetes on leitud, et ebameeldivad sündmused jäävad paremini meelde meelde, kui takistada CB1-retseptorite stimuleerimist endokannabinoidide poolt, mille sisaldus ajus ebameeldivuste kordumisel suureneb176. Aga kui unustamine ongi hea keha enda kontrolli all toimudes, siis sellest veel ei järeldu, et väline sekkumine samuti kasuks tuleb.


    Alles paaril viimasel aastakümnel on selgitada püütud seda, kuivõrd muutub mälu pikaajalisest kannabise pruukimisest, ja kui muutub, siis kas niisugused ebasoovitavad muutused jäävad pärast kanepist loobumist püsima või mitte. Varem ei olnud teadlastel õnnestunud leida kindlat selgitust staažikate marihuaanasuitsetajate kurtmistele: „Ma unustan poole lause pealt ära, mida tahtsin öelda” või „Ma ei mäleta, miks ma maja ühest otsast teise läksin” või „Hakkan üht tegema ja libisen peagi millessegi muusse”. Moodsad aju elektriliste protsesside ja mälu uuringud on hakanud kannabi­noididest kriibitud aju tegevusele valgust heitma.


    Senised mitmes maailmajaos korraldatud uuringud on näidanud, et pikaajalisel ja suurte annuste tarvitamisel halvendab kanep tulemuslikkust mitmesuguste mälu ja tähelepanu nõudvate ülesannete lahendamisel. Pikka aega marihuaanat suitsetanutel aeglustub informatsiooni töötlemise kiirus ajus, ja see aeglustumine on näha ka siis, kui kogu kannabis on verest kadunud. Kuivõrd see kajastub igapäevases elus, ei ole veel teada. Eriuuringud on näidanud, et vähemalt mõned kannabinoidide pikaajalise tarvitamise ­efektid jäävad püsima ka uimastist loobumisel. Nii näiteks ei olnud võime keerulist, kuid ebaolulist teavet ignoreerida taastunud täielikult ka kuus ­aastat pärast marihuaana suitsetamise lõpetamist. Mõned teised uuringud on leidnud, et neuropsühholoogide mõõdetud puudujäägid kanepist loobu­misel siiski taanduvad. Praeguste teadmiste põhjal peame järeldama, et ­kannabise kaua kestev tarvitamine halvendab mälu, tähelepanu ning mitme­kesise informatsiooni käsitlemist ajus; mitte küll palju, kuid need muutused on jäävad, vähemalt mõnedel inimestel.


    Kannabis on kindlasti liiklusohtlik. Sellisele järeldusele viib kasvõi lihtne loogika, mis arvestab kanepimürkide mõju reageerimiskiirusele, tajule ja liigutuste täpsusele. Kui simuleerida autojuhtimist arvutitestides, siis tulebki ilmsiks halvenenud suutlikkus masinatega ringi käia. Katsed autojuhtimisega õppeautos näitavad sedasama. Õnneks ei ole kanepitarvitajatel aga väga suurt himu rooli kippuda. Avariide statistikas on enne õnnetust kanepipreparaate tarvitanud 10% USA-s ja Kanadas hukkunud juhtidest, kuid suurem osa neist oli enne sõitu ühtlasi alkoholi joonud. Kuid trendid muutuvad– selle aastasaja alguses on Prantsusmaal korraldatud uuringus leitud üsna palju kanepiseid liiklusõnnetuste tekitajaid, kes ei olnud ­alkoholi joonud177. Tõsi küll, alkoholijoobes õnnetusetekijaist on THC-joobes juhte palju vähem. Kanepise lenduri kohtamise tõenäosus on kindlasti veel palju väiksem, kuid mida raskemad on ülesanded, seda ilmsemaks kannabi­noidide närvilõõgasti-olemus saab ja kauem toime püsib. Erinevalt auto­simulaatoritest, kus tavalise marihuaanasigareti suitsetamine tulemi 2–6 tunniks halvendab, püsib lennusimulaatoril tulemuste halvemus veel 24tundi pärast suitsetamist.


    
      
        Kanepisaaduste tarbimise ebasoodsad mõjud


        – uimasus ja põhjendamatu enesekindlus


        – pikenenud reaktsiooniaeg


        – halvenenud õppimisvõime, tähelepanu ja töömälu


        – huvide kitsenemine


        – meeleoluhäired


        – hingamisteede kahjustused


        – kaugtagajärjed tunnetusprotsessidele

      

    


    Kanep on tervisekasvatuses tuntud kui gateway-drug, uimasti, millelt minnakse üle kokaiini ja heroiini tarvitamisele. Paratamatu seaduspärasus see küll ei ole ning pealegi on raske välistada, et kanepit suitsetavad ini­mesed on juba enne esimest mahvi olnud eelsoodumusega mistahes uimastite tarbimisele. Seevastu avab kanepikeskkonnas kasvamine järgmisele põlvkonnale tee igasuguste uimastite juurde– Amsterdamis leiti Ecstasy ja kokaiini tarvitamise tõenäosus kanepit suitsetanud vanemate lastel olevat mitu korda suurem178.


    Et noorukid on kanepimõjude suhtes palju tundlikumad kui täiskasvanud, tuleb küll väga paljudest uuringutest välja. Longituud- ehk jälgimis­uuringutes saab edaspidi ka kindlasti selgemaks, kui suur osa kanepikahjudest tuleb individuaalsetest eripäradest.


    Kas saame teha kokkuvõtte? Kanep ei ole täiskasvanutele hirmus ­kahjulik, aga ei kuulu üldiselt terve vaimuga kokku. Küsimuse juurde, kas igal inimesel võiks olla õigus ise otsustada selle üle, kas tema vaimse tervise juurde kanep kuulub ja millisel määral, ning mis erinevatest vastustest selli­sele küsimusele järeldub, tuleme hiljem tagasi.


    Mõned aastad tagasi peeti kanepiuuringutes võimalikuks ­standardi­seerida uimastidroogi toimet THC-le. Eks THC ongi see farmakon, mille pärast kanepitooteid suitsetatakse-süüakse, kuid kanepitaim kasvatab ­paljude THC-taoliste keemiliste ühendite seas üht, mille mõju peab ­hakkama eraldi arvesse võtma. See on kannabidiool. Kannabidiool näib vähendavat THC ebasoovitavat toimet tunnetusprotsessidele, vähendades mälupuudulikkust ja paranoilisi mõtteid179.


    Kanep on äärmuslikuks näiteks sellest, kui raske on uimasteid ühe ­lausega iseloomustada. Kuid kas teistega pole samuti? De Quincey ­rõhutas oma kuulsas raamatus, et erinevalt veinijoomisel leegitsema puhkevast eufooriast– ilmselt siis heas seltskonnas ja tühja kõhu peale!– toob oopium püsivama ja ühtlasema meeleolutõusu. Sellal liigitati oopium psühhostimu­laatoriks! Sada aastat hiljem eritles Louis Lewin opiaatide toimes silma­paistval kohal olevana närvitalitluse pärssiva toime, aga liigitas oopiumi ikkagi kui eufooriat tekitavat ainet180. Tänapäeval oleme opiaadid nime­tanud narkootikumideks selle sõna kitsamas mõttes, millekski, mis tuhmistab meeli. Aga kõik sõltub manustamisviisist ja hetkest.

  


  
    VAIMU DOPING


    Kui ma [khatti] närin, siis ma oskan inglise keelt küll, aga ma ei ole täna veel närinud.


    Araabia kaupmees Sanaa turul Jeemenis


    Eelmised peatükid kirjeldasid ravimeid, mis äratavad eufooria, kuid toovad kokkuvõttes uimase uima. Inimkond on tundnud aastatuhandeid ka psüühikat tugevasti stimuleerivaid keemilisi ühendeid. Taimset päritolu efedriini ergutavaid omadusi kirjeldasid hiinlased rohkem kui viis tuhat aastat tagasi. Mis ei takista igal aastal mõnel sportlasel ja treeneril kinnitamast, et neil pole selle dopinguaineks loetava ühendi või tema sugulaste sisaldumisest nohuravimites aimugi. Psühhostimulaatoreid ehk närvierguteid on samuti mitu üsna erinevat rühma. Kõigepealt aga meenuvad neist kõige tugevatoimelisemad ja ohtlikumad– amfetamiin ja kokaiin. Nendest kõnelebki käesolev peatükk.


    Päris tavaline on see, et räägitakse amfetamiinidest, mitmuses. Amfeta­miin on üks ja ainus keemiline aine. Üsna palju amfetamiiniga ­keemiliselt rohkem või vähem sarnanevaid ühendeid avaldab aga amfetamiinile sarnaseid toimeid ja nad pannakse tihtipeale oma prototüübiga sellepärast ühte patta. Mõnikord rohkem, mõnikord vähem õigustatult. Igal juhul oleks täpsem kõnelda amfetamiinist ja amfetamiini derivaatidest või amfetamiini­taolistest ainetest. Kolm tuntumat ühendit sellest rühmast– amfetamiin ise, metüülamfetamiin ehk metamfetamiin ja metüülfenidaat on üksteisele farmakoloogiliselt aga tõepoolest väga sarnased.


    Tugevatoimeliste närviergutite emaks on efedriin, millest olekski õiglane sissejuhatuseks alustada. Nime sai efedriin efedra-taimeperekonnalt pärast puhtal kujul eraldamist aastal 1923181. Efedriinikandjana tuntakse kõige paremini Aasiast pärinevat alla-meetri-põõsast, hiina efedrat (Ephedra sinica). Seda kasvab vähemalt tänapäeval kõige rohkem Mongoolia ja Hiina aladel, kuid inimkonna vanimaks psühhostimulaatoriks on ­efedriini nimetatud hoopis seetõttu, et efedrat leiti praeguses Iraagis paiknevast viis­kümmend tuhat aastat vanast neandertali hauast. Hiina efedrale sarna­nevad harilik efedra (Ephedra vulgaris) ja Nevada efedra (Ephedra ­nevadensis), nimetatud ka mormooni teeks182. Kui mormoonid jõudsid Utah’ piirkonda, õppisid nad indiaanlastelt efedrajoogi tarvitamist, mis sobis neile hästi, kuna usk ei lubanud teed ega kohvi juua. Efedriiniga hakati ravima eriti hingamisteede vaevuseid ja kaasuv ajuergutav toime lisas kindlasti ravimile meelepärasust, kuigi teadlikult pole efedriini ergutavat mõju eriti palju pruugitud. Kuni käesoleva sajandini, mil klubikultuur avastas selle kättesaadavuse mitmesuguste taimesegude näol, mis kehakaalu vähendamiseks ja mitmeks muuks otstarbeks täiesti vabalt müügil olid. Taimseks Ecstasy’ks hüütud rohi ei ole aga sellepärast, et ta taimedes on, veel süütu ja võib ­põhjustada ohtliku üleergutatuse.


    Amfetamiin, efedriini sünteetiline analoog, mis tungib oma eelkäijast oluliselt paremini ajju, loodigi, kogemustest õppides, haiguste ravimiseks. Amfetamiin toodi ravimiturule 1932. aastal bronhelaiendava ­astmarohuna, mida hingati sisse õhukindlast pakendist päästetud niisutatud vati­tupsust, sest tänapäeval paljudele tuttavaid inhalaatoreid ei osatud veel teha. Vatitups sisaldas 250 mg amfetamiini– mis on paarikümnekordne annus puhtal kujul sissevõtmiseks–, nii et kui amfetamiini ergutavad omadused teatavaks said, ekstraheerisid kuritarvitajad vatist ravimi välja või neelasid „ravim­preparaadi” lihtsalt alla. Amfetamiinitablette– 5 või 10 mg toime­ainega– müüdi samal ajal kehakaalu alandada soovijatele ja see on üks väheseid usaldusväärseid viise kerge vaevaga soovimatuist kilodest vabaneda. Kui ainult poleks nii, et kõikidel ravimitel on kõrvaltoimed…


    
      
        Amfetamiini põhilised toimed ja kehalised ebasoovitavad toimed183


        – eufooria ja erutatus


        – isutus


        – energiline olek ja liikumisaktiivsuse suurenemine


        – väsimuse ja unisuse vähenemine


        – enesekindluse suurenemine ja väetunne


        – kehalise ja vaimse suutlikkuse suurenemine


        – stereotüüpne käitumine


        – perifeerne sümpatomimeetiline toime: veresoonte ahenemine, vererõhu tõus, seedetalitluse aeglustumine, hüpertermia


        – südame rütmihäired ja seiskumine


        – ajuinsult


        Amfetamiini ja metamfetamiini psühhiaatrilised kõrvaltoimed184


        Akuutse manustamise ja manustamissööstu puhul


        – kognitiivne kallutatus, näiteks valikuline mäletamine


        – stereotüüpia


        – psühhoosisümptomid


        – ärevus, ängistus


        – unetus


        – agressiivsuse suurenemine


        


        Võõrutusperioodil


        – väsimus


        – depressioon


        – ülierutatus


        – kergestiärrituvus


        – unehäired


        – keskendumisraskused


        


        Pikaajalisel tarvitamisel


        – amfetamiini/metamfetamiini tarvitamishäire


        – psühhootiline häire


        – skisofreenia (?)


        – ärevus, unetus


        – kognitiivsete võimete halvenemine


        – suitsidaalsus


        – valikuline neurodegeneratsioon

      

    


    Amfetamiini peamisteks toimeilminguteks on tung ja tahtmine liikuda ja midagi teha, eufooria ja erutatus. Amfetamiini süstimisel veeni algab eufooria veel enne süstimise lõpetamist ja on nii intensiivne, et leiab mõnikord kirjeldamist kui „orgasmiline”. Palju tavalisem on siiski suukaudne manustamine, sest amfetamiin imendub seedekulglast kiiresti ja külal­daselt. Ravim tungib verre hästi ka nina limaskestalt. Amfetamiin suurendab enese­kindlust, aktiivsust ja jutukust ning tugevdab sugutungi. Nii füüsiline kui ka vaimne väsimus taanduvad, eriti ilmne ongi suutlikkuse suurenemine just väsinud katsealustel. Vaimne võimekus pareneb eriti lihtsate, kuid korduvate ja tüütute ülesannete lahendamisel. Siiski kergendab amfetamiin endast parima andmist ka puhanud peast: nii sprindis, pikamaajooksus kui ujumises saavutatakse isiklikke rekordeid kergemini185. Kuna amfetamiin suurendab füüsilist suutlikkust, kuulub ta muidugi keelatud dopinguainete nimekirja. Toime püsib tunde, sõltuvalt annusest 6–12 tundi.


    Suuremad annused muudavad käitumise stereotüüpseks, ühtesid ja samu, sageli mõttetuid liigutusi korratakse püsivalt.


    Kõik need käitumisnähtused, mida kõrvaltvaataja saab jälgida, ilmnevad ka amfetamiini manustamisel katseloomadele. Selge siis, et amfetamiinilaadsed närviergutid toimivad kõikidel imetajatel sarnaselt. Amfetamiin tegutseb ajule omaste virgatsainete kaudu, ainult et vabastab need ise, vähe sõltuvalt tavapärasest närviaktiivsuse rütmist. Niiviisi hakkab aju tööle ­ressursse säästmata ja jõulisemalt. Kiusatus tarvitada uimastit, mis laseb tunda ennast rõõmsa ja vägevana, ja tegelikult parandab ka saavutusi, on igati mõistetav. Aga mitte ükski uimasti ei lisa ajule midagi, milleks seal loomu­likke võimeid peidus ei ole. Kui te Fermat’ teoreemi186 lahendada ei suuda ilma amfetamiinita, ei suuda te seda amfetamiini mõju all ka. Amfeta­miin aitab kiiremini ja täpsemalt sooritada jõukohaseid asju, nii et ennast ise tagant sundima ei pea. Samamoodi mõjuvad hirm või armastus või mis­tahes tiivustav mõte.


    Psühholoogiliste ja füsioloogiliste ergutajatega on aju evolutsiooni ­käigus kohanenud, kuid ravimitega ei ole. Seetõttu amfetamiin ergutab üle taluvuspiiri, nii et järgneb põhjalik väsimus. Amfetamiini ärgastav toime püsib küll mõnda aega, kuid saavutamaks veenisüstitud ravimi lühiajalist ülendavat mõju uuesti, kibeleb tarvitaja uut annust süstima. Väheseks jääb ühest annusest ka neile mõõdukamatelegi tarbijatele, kes vajavad oma vaimselt nõudlike ülesannete soovikohaselt energiliseks lahendamiseks palju tunde või ihkavad kaalus märgatavalt alla võtta. Osa amfetamiinitarvitajaist tunnevad ennast sunnituina manustama farmakoni mõne päeva vältel sageli ja korduvalt. Speed freak vajab intensiivse elamuse kordamiseks uut ja suuremat annust– suuremat sellepärast, et amfetamiini toimemehhanismi tõttu tekib tahhüfülaksia ehk ülikiire ravimitaluvuse suurenemine. Virgats­ainete varud närvilõpmetes on ju piiratud ja juurdesünteesimine ei käi nii kiiresti kui tahaks. Tahhüfülaksia pärast saab ja peab amfetamiinitarbija annust suurendama noviitsi jaoks mõeldamatute kogusteni, et väiksemaile ravimimolekulide hulkadele kättesaamatuks jäänud virgatsainevarusid valla päästa. Kui tavapärane amfetamiiniannus on 10 mg, siis speed run’i ajal on mõne annustaja iga portsjon kaks suurusjärku raskem. Amfetamiini-­amoki­jooks kestab enamasti ühe või kaks ööpäeva, aga erandkorras võib vastu pidada ka poolteist nädalat. Seega võib tarbitav ravimikogus olla väga suur. Nii tekib ilmne oht, et vaimu doping hakkab maksma hingehinda. Ja seda juba igas mõttes. Kui amfetamiini manustada korduvalt mitme päeva ­vältel, näiteks et eufooriatunnet säilitada, areneb sageli amfetamiini­psühhoos, mida on väga raske eristada paranoilisest skisofreeniahoost. Ilmnevad nägemis- ja kuulmishallutsinatsioonid, tagakiusatusmõtted ja agressiivsus. Samas võib ilmneda stereotüüpne käitumine, olgu see kas kingade puhasta­mise või palve­helmeste sõrmitsemise näol. Enamasti läheb psühhoos ise mööda, kuid meeltesegaduse ajal võib kahtlustavus üle minna vägivaldseks käitumiseks ja amfetamiinist juhitud– või ennast mittejuhtivaks muutnud– inimene võib isegi mõne kaaskodaniku pealtnäha täiesti põhjuseta tappa187.


    Kui farmakoni sööstmanustamine õnnestub rahumeelselt lõpetada, uinub indiviid, kes pole söönud ega maganud, mõneks ajaks sügavalt ning on ärkamisel väga kurvameelne ja ängistatud– mõnikord ka valmis ise­ennast tapma–, sageli ka väga näljane. Mis puutub klassikalisse, n-ö aegla­sesse tolerantsusesse, siis amfetamiini perifeersete sümpatomimeetiliste efektide suhtes areneb see kiiresti, ajuefektide suhtes palju aeglasemalt. Amfetamiiniga tekib aga tugev psüühiline ravimsõltuvus. Sellist füüsilise sõltuvuse tunnust nagu ravimi uue annuse manustamisel kohe taanduvad võõrutusnähud närviergutitega ei kohta, ja seepärast vaieldi veel kaheksakümnendatel aastatel, kas närviergutid tekitavad sõltuvust. Sellest vaidlusest tuleb allpool seoses kokaiini ja nikotiiniga pikemalt juttu.


    Kui katseloomadele anda piiramatu juurdepääs amfetamiinile, manustavad nad seda endale nii suurtes annustes, et surevad mõne päeva jooksul vereringesüsteemi talitluse häiretesse. Amfetamiini tarvitamine ka mõõduka­mates annustes võib inimesel esile kutsuda südame eluohtlikke rütmihäireid, korduval manustamisel aga jätta südamenärvide kahjustuse. Sage pikaajaline suurte amfetamiiniannuste manustamine põhjustab ka ühe närvirakkude rühma, dopamiinineuronite taandarenemist, kuna amfetamiinitaolistest keemilistest ühenditest tekivad kehas toksilised ainevahetusproduktid. Amfetamiini pikaajalise kuritarvitamise puhul ilmnev silma­torkav anhedoonia– võimetus meeldivateks tundmusteks– on ilmselt sellest põhjustatud.


    Amfetamiini laialdasem levik jääb Teise maailmasõja järgsesse aega. Sõja alates ei peetud amfetamiini ei sõltuvust tekitavaks ega eriti ­ohtlikuks. Kõik sõdivad armeed võtsid selle tugeva psühhostimulaatori kiiresti ­kasutusele188. Pärast sõda avaldatud tööd näitasid, et amfetamiini ja selle analooge ­katsetati mitmesuguste sõjaolukordade läbimängimisel. Pika­ajalistel lahingu- või rännakuimitatsioonidel amfetamiinist palju abi ei ole. Küllap on närvid niigi maksimaalselt üles piitsutatud ja ressursid piiratud. Üldkasutatavaks sai amfetamiin sõja ajal aga lennuväes, ilmselt parandades pilootide suutlikkust anda endast parim. Õhujõududes jätkus psühhoaktiivsete ravimite kasutamine ka pärast sõda: unepuuduse vastu barbituraadid ja pärast ärkamist missioonile minekul amfetamiin189. Amfetamiini tarvita­misest moodsas õhuväes on uuriv ajakirjandus viimastel aastatelgi juttu ­teinud, kuivõrd seda väidetavasti, ja mitte kahjutult, endiselt praktiseeritakse. Eks see näita, et amfetamiin on endiselt parim psühhostimulaator. Paraku jäävad tervisele jäljed, mida kohtulikud vaidlused ei silu.


    Pärast sõda läks ladudesse kuhjatud ravim laialdasemale kasutamisele. Õppurid võtsid amfetamiini eksamiteks valmistudes ja rahustitest uimased virgutasid ennast algavaks päevaks. Mõnikord oli ergutist kasu ja mõnikord ei olnud. Psühhostimulaatorite puhul on üsna üldine, et nende toime sõltub kvalitatiivselt manustaja isiksusest ja keskkonnast manustamise ajal. Üks meie nüüdseks lahkunud professoreid kirjeldas loengus, kuidas ta elus üks kord eksamil läbi kukkus. Tema jaoks osutus teistele tavaline ergutiannus pärssivaks ja eksamil ei suutnud ta kuidagi oma pead kasutada. Euforiseeriv annus võib osutuda ka närvilisust ja ängi soodustavaks. Amfetamiinisõltuvuse epideemiad mõnedes riikides hoiatasid otsusetegijaid niivõrd, et kogu vastav keemiliste ainete rühm liigitati korraga kõige ohtlikumate uimastite hulka, mille liikumist rangelt kontrollitakse. Paraku on amfetamiini lihtne sünteesida ja amfetamiinilaboreid müttab Eestiski– nende avastamisest võime aeg-ajalt päevauudistest kuulda ja me olime nende poolest aastat kümme tagasi laias maailmas tuntud.


    Amfetamiinil on veelgi salakavalam vend. Aastal 1990 täitusid ­Ameerika uudiseajakirjad lugudega uuest mõnuainest hüüdnimega ice (jää), mida ­kiirustati nimetama „90-ndate aastate uimastiks”190. Üheksakümnendalisus on muidugi suhteline. Metamfetamiin võeti kasutusele kui bronhe laiendav ravim amfetamiiniga umbes samal ajal, aga osutus psüühikale tugevamini mõjuvaks ja jäeti meditsiinis ukse taha. Metamfetamiini kuritarvitamine tuli esmakordselt kõneaineks 1940-ndatel aastatel, 50-ndatel oli „epideemia” Jaapanis, sama kümnendi lõpul ja järgmise algul Rootsis, 60-ndate lõpul ja 70-ndate algul USA-s. Nüüdisaegseks rahvatervishoiu probleemiks ­muutus metamfetamiini tarvitamine kaheksakümnendate lõpul, mil Havailt ja ­Californiast levis Ameerika idaranniku poole suitsetatav ­metamfetamiin. Havail ja seejärel mujalgi tõrjus metamfetamiin kokaiini keelatud ravimite liidri kohalt. „Jää” on puhas metamfetamiini hüdrokloriid­sool ja saab oma nime läbipaistvatelt lehtjatelt ravimikristallidelt, millega piip täidetakse. Metamfetamiini on lihtne kodusteski tingimustes teha, võttes lähte­materjaliks kasvõi mõned nohurohud või väetised. „Jäätegijad” põrandaalustes laborites on mõnikord seda juba teist põlve, meistrioskused antakse ­lastele edasi nagu tegid käsitöömeistrid möödunud aegadel. Tõenäoliselt suurim metamfetamiinitootmine toimub Texases ja California lõunaosas ning „jää” ongi USA illegaalsete laborite peaprodukt. Lihtne on valmistada ka metkatinooni, loodusliku närvierguti katinooni lähisugulast, kui ­apteegist efedriini või pseudoefedriini sisaldavat nohurohtu osta. Kesk- ja Ida-Euroopas, sealhulgas Eestis, on tuntust kogunud sõltlased, kes see­juures kaaliumpermanga­naati kasutades jõuavad mõne aasta, mõned ka mõne kuuga Parkinsoni tõbe meenutava haigusseisundini, sest närvierguti ja mangaan koos kahjustavad närvirakke eriti tõhusalt191.


    Metamfetamiini populaarsus põhineb tugeval ja kaua kestval stimuleerival toimel, odavusel ja võimalusel valida mitmete manustamisviiside vahel– seda võib ka süstida või suu kaudu sisse võtta. Sissehingatav ice annab tarvitajale kokaiiniga sarnase elamuse, kuid erinevalt kokaiinist püsib metamfetamiini toime tunde, kauem veel kui amfetamiini toime. Sarnaselt kokaiinile ja amfetamiinile manustavad sõltlased siiski ka metamfetamiini väikeste ajavahedega, sest ülim hetk läheb alati liiga kiiresti mööda. Kuid metamfetamiini korduv tarvitamine võib kaasa tuua raskeid psüühilisi ja neuroloogilisi haigusi, südame-veresoonte ja seedekulgla talitluse häireid.


    Metamfetamiini laialdane kasutamine hõlmab ka ühe sagedamini ­ilmnevat tarvitamist raseduse ajal. Seetõttu üha rohkem lapsi on looteeas saanud metamfetamiini, mis muudab aju arengut ja rikub ajupiirkondade­vahelisi ühendusteid, tulemuseks liigutuste koordinatsiooni ja otsustus­protsesside kvaliteedi halvenemine192.


    Amfetamiin ise ja selle healoomulisemad analoogid on ikkagi nii asenda­matud ravimid, et vaatamata kuritarvitamise ohule leiavad arstimisel endiselt kasutamist. Üheks näidustuseks on narkolepsia: harvaesinev häire, mis väljendub nii, et patsiendi aju elektriline aktiivsus muutub oota­matult ärkvel­olekule iseloomulikust unetaoliseks ning patsient jääbki äkitselt magama olukorras, kus see mitte kohane ei ole. Narkolepsia mõistatus on vähemalt osaliselt lahenenud eriliste neuropeptiidide– oreksiinide– ­avastamisega. Kuid amfetamiini asendavate täpsema toimemehhanismiga ravimite väljatöötamiseni läheb ilmselt veel aega, sest ravimiarendus on nüüdisajal aastaid nõudev ettevõtmine. Hoopis sagedamini läheb närvi­erguteid vaja tähelepanupuudulikkusega hüperaktiivsuse ravimiseks. Niisuguse diagnoosi saab üha rohkem väikesi lapsi, kes vaid lühikest aega suudavad jälgida, mida neile räägitakse, peavad võimatuks pikemalt paigal istuda ja osutuvad koolis probleemitekitajateks193. Esmapilgul ehk üllatavgi, kuid amfetamiinitaolised ravimid vähendavad nende laste rabelemistungi ja aitavad neil pikemalt keskenduda194. Amfetamiin– ja veel lastele– kõlab aga pahaendeliselt, nii et rohkem kasutatakse selle keemilist sugulast, metüül­fenidaati. Näidata, et metüülfenidaadi toime oluliselt erineks amfetamiinist, ei ole vaatamata paljudele katsetele kuigi kerge. Igatahes on amfetamiingi uudsete omadustega preparaadina jälle tähelepanupuudulikkuse raviks kasutusel. Mis aga olulisem ja rohkem mõtteainet andev– kuidas ometi see häire ise ühtäkki nii sagedaseks sai? Aktiivsus-tähelepanuhäirel on ju tugev pärilik alus. Aastat kakskümmend tagasi kasvas metüülfenidaadiretseptide arv Ameerikas ja Ühendkuningriigis kulutule kiirusega, ja seda peaaegu nullist.


    
      
        Amfetamiini ja kokaiini toimemehhanism


        Amfetamiin avaldab oma hämmastavalt intensiivset toimet kolme katehhool­amiinide rühma kuuluva virgatsaine– dopamiini, noradrenaliini ja adrena­liini– vabastamise, aga veidi ka neid lammutava ensüümi MAO ning virgats­ainete tagasihaarde samaaegse pärssimise kaudu. Katehhool­amiine kasutavad sõnumitoojaina nii perifeerne kui ka kesknärvisüsteem. Nor­adrenaliin on sümpaatiliste närvide virgatsaine, mis vabaneb hädaohu puhul, aidates kas võidelda või põgeneda. Hingamisteed laienevad, süda pumpab hoogsamalt verd ja vererõhk tõuseb. Ajus suurendab noradrenaliin tähelepanu ja valmisolekut. Dopamiin mõjustab aktiivsust ja liigutusi. Adrenaliini on ajus vähe, kuid väga tähtis on tema roll mujal kehas, näiteks bronhide laiendajana.


        Ka kokaiin suurendab dopamiini ning vähem ka noradrenaliini mõju naaber­närvirakkude membraanides paiknevatele retseptoritele, kuid teeb seda virgats­ainete tagasitransporti ära hoides. Nii et kokaiini mõju sõltub rohkem sellest, kuivõrd ajus katehhoolamiinid vabanevad, amfetamiin võib tavalist ajutegevust rohkem ignoreerida. Selline ergutav toime on piiratud kätte­saadavate virgatsainevarude suurusega. Depressioon ravimihulluse möödumisel tuleneb virgatsainevarude taastumise aeglusest.

      

    


    Vanemad psühhiaatrid mäletavad veel aega, mil sügava depressiooni ravimiseks polnud paremaid vahendeid kui oopium ja amfetamiin, mõlemad ülimalt ohtlikud. Aga seda on ju depressioonihaige ise endale ka. ­Moodsate depressiooniravimite tulemisega kadus ära vajadus riski piiril ravida, siiski on amfetamiin mõnes üksikus maailma kliinikus kasutusel niisuguste ­patsientide abistamiseks, kelle haigus on kestnud aastaid ja keda muud ravimid ei aita. Depressioon kurnab aju pikapeale välja ning tugev stimu­laator ei ole enam hävitav mürk, sest toimib ta ju aju ressursside piirides.


    Kui amfetamiin ja ta lähisugulased luuakse keemialaboratooriumis, siis teine tuntud närvierguti, kokaiin, tekib looduses ise. Kokaiini leidub Lõuna-Ameerikas Andide kõrgustes– aga ka Kagu-Aasias– kasvava kokapõõsa Erythroxylon coca lehtedes, mida pärismaalased praeguse Boliivia, Peruu, Ecuadori ja Kolumbia ning osaliselt Argentiina aladel on ammusest ajast, võib-olla juba rohkem kui viis tuhat aastat, pärast kuivatamist närinud, et peletada väsimust ja nälga. Kokaiin on nõrgalt aluseline aine. Kokalehtede närijad panevad seepärast suhu veidi tuhka, et muuta sülg leeliselisemaks, vähendades kokaiinimolekulide ioniseeritust ja suurendades imendumist. Inkad pidasid kokaiini Päikesejumala kingituseks ja nende ajastul oli kokaiini tarvitamine piiratud tseremooniatega, eriti religioossetega. Paarkümmend aastat tagasi leidsid arheoloogid Andides 6700 meetri kõrgusel inkade inimohvrid jumalatele, kolm hästi säilinud lapsemuumiat, kellest ühe näol olid säilinud tükikesed kokalehtedest195. Ohvriks toodud lapsed uimastati siiski alkoholi sisaldava joogiga, mitte ei mürgistatud kokaiiniga. Kokalehed, mida sisaldas ka kõrval lebav suur värviliste sulgedega kaunistatud kott, olid jumalatele kingituseks mõeldud. Kohaliku religiooni suhtes vaenulikud Hispaania konkistadoorid keelustasid kokaiini kasutamise, kuid ainult senikauaks kui avastasid, et indiaanlastest orjad töötasid kokalehti närides kõvemini ja kauem. Praegugi on kokalehtede närimine paljudele Andide pärismaalastele sama, mis meie maal kohvi või tubaka kasutamine. Näljatunde puudumine ja suurenenud töövõime on toidust ja hapnikust vaesel kõrgmaal igati ihaldusväärsed, ja kui neile veel lisandub mõõdukalt ülenenud meeleolu, siis ollaksegi peaaegu et jumalate juures.


    Kokalehtedest tee on mägedes kasutusel kõrgusest esilekutsutud vaevuste, eriti peavalu vastu, ja leiab nüüdisajal samasugust kiitust kui kunagi kokavein. Kokatee pole keelatud kusagil, kuid uriinitest muutub ­positiivseks. Kokapõõsa lehed sisaldavad vaid 0,6–1,8% kokaiini, aga kokaiin on nagu morfiingi mürk, mille sünteesimine ennast ära ei tasu. Lehtedest ekstraheeritakse kõigepealt kokapasta, milles kokaiinisisaldus on umbes 80%, see kokaiin muundatakse vesinikkloriidsoolaks, mida saab kristalliseerida, et jõuda puhta kokaiinipulbrini. Selleni läks aga kümneid aastaid, sest kõige­pealt tuli selgust saada olulises substantsis. Alexander von Humboldti Lõuna-Ameerika reisi 1799–1804 kirjeldustes ei ole selge, kuivõrd pidas ta kokalehtede närimisel kogetut lehtede ja kuivõrd allaneelatud puutuha poolt esilekutsutuks. Kokapõõsa lehti tõid hispaanlased kohe ka Euroopasse, kuid lehtede närimine Vanas Maailmas ei juurdunud. Vahest selle tõttu, et pikal mereteel lagunes kokaiin ära. Ega konkistadooridki oma uutes valdustes lehti palju närinud, paistab et lehepuru ja tuha nätsutamine ning pealesunnitud sage sülitamine jäi neile lihtsalt vastikuks. Üks hispaanlane kirjutas küll lehti nätsutavaid indiaanlasi mõistvalt, et nood jälle imestavad, kuidas eurooplased söövad selliseid sülitamapanevaid asju nagu küüslauk, oliivid ja redised.


    Üksikuid entusiastlikke sõnavõtte siiski kostis. Itaalia tuntud närviarst Mantegazza, kes sai inspiratsiooni Peruu indiaanlastelt, kirjutas: „Kantuna kahest kokalehest tiivast, lendasin ma ringi 77 438 maailma ruumides, üks suurepärasem kui teine... Ma eelistaksin kümne aasta pikkust elu ­kokaiiniga miljonile sajandile ilma kokaiinita.” Aga kuna sündmused hargnesid sada aastat enne moodsa psühhofarmakoloogia sündi, siis pole ju üllatav, et tagasi­vaates paistab esimestes vaatlustes mõndagi ebaprofessionaalset. Kuulsaimaks paljudest kokaiinientusiastidest sai Sigmund Freud ja hoopis muude asjade pärast. Freudist ja kokaiinist on palju kirjutatud196. Seepärast vaatame korraks, mis oli Euroopas juba enne Freudi kirjutisi kokaiinist teada.


    Esimesena õnnestus puhta kokaiini eraldamine Albert Niemannil 1859.aastal. Kuulus Göttingeni Ülikooli keemiaprofessor Friedrich Wöhler oli tellinud Austria keisririigi ekspeditsioonilt suure koguse kokapõõsa lehti ja suunanud oma andekaima õpilase puhast toimeainet eraldama. Niemann kaitses doktoriväitekirja „Uuest orgaanilisest alusest kokapõõsa lehtedes” 1860. aastal, kuid suri aasta pärast väitekirja edukat kaitsmist kahekümne kuue aastaselt.


    Puhta kokaiini eraldamise peale hakkasid arstiteadlased pöörama tähele­panu kokaiini farmakoloogilistele omadustele.


    1884. aastal ilmunud raamatus „Über Coca” kiitis Freud, sel ajal noor neuro­loogiale spetsialiseeruv arst, kokaiini väärtusi ülivõrdeis ja ­soovitas seda alkoholismi, morfiinisõltuvuse, depressiooni, impotentsuse ja ­mitmete muude hädade ravimiseks. Freudi kokaiinivaimustust meenutades osu­tatakse nüüd kõige sagedamini tema kirjadele pruudile, milles ta ­kirjeldas enda kokaiiniharrastust, aga eriti soovitust ravida morfiini­sõltuvust ­kokaiiniga, millega ta oma lähikonnas õnne proovis. XIX sajandi lõpuks haritumates ringkondades morfiini ohtlikkust juba üldiselt teati, ehk küll eelmistel sajanditel olid tuntuimad arstid seda substantsi sama moodi ülistanud nagu Freud kokaiini. Freudi morfiinisõltuvuses sõber Ernst von Fleischl prooviski Freudi juhatusel kokaiinile üle minna. Kas võisid nad olla kuulnud ka XVI sajandi hispaania arsti Cristobal Acosta jutustusest sellest, kuidas ta laevareisil veiniannuste abil türgi vangid edukalt oopiumist võõrutas, ei ole teada, kuid nii õnnelikult seekord ei läinud. Vabanenud küll morfiinist, hakkas von Fleischl kokaiiniannuseid suurendama ja sattus vahest esimesse meditsiiniajalukku läinud kokaiinipsühhoosi. Kui kokaiini­kuulutamine tõigi noore Freudi korraks rambivalgusesse, siis ­võinuks see tõsiselt kahjustada tema ametialast reputatsiooni. ­Pealegi magas ta maha kokaiini tõelise väärtuse. Samal aastal „Über Coca” ilmu­misega ­demonstreeris Karl Köller kokaiini ainsat meditsiinile olulist efekti– ­paikselt ­tuimastavat toimet, mille poolest kokaiin on niivõrd hea, et moodsad paiksed tuimastid ongi tuletatud kokaiinist ja kokaiini ennast kasutavad arstid erinäidustustel veel nüüdki. Kokaiin tõi uurijate ärritatud suhtumise teineteisesse. Freudi jäidki painama Kölleri loorberid ning Köller oli rahulolematu kolleegi liig­entusiastliku ja mitteküllaldaselt akadeemilise käitu­misega teaduslikes ­küsimustes.


    Esimese kasuliku rakenduse kokaiinile oli küll juba leidnud kokapõõsas ise. Kokaiin on looduslik putukamürk. Putukate närvisüsteemis on elulise tähtsusega niisugune neurokeemiline protsess, mida selgroogsetel ei ole ja mida kokaiin blokeerib.


    Pärast Freudi ülemlaulu pidigi kokaiini kuulsus kiiresti levima ja nii jõudis see Uuest Maailmast pärit alkaloid nn patentravimitesse, ­milles seni juhtivaks tegijaks oli olnud Vanast Maailmast pärinev oopium. „Patent­ravimite” all mõeldi tol ajal mitmesuguseid segusid, mida tehti suhkru- või siirupilahusele ürte ja vürtse lisades, ning soovitati ja tarvitati paljude erine­vate hädade puhul. „Hädad” võiks tagantjärele tarkuses kokku võtta kui üldise nõrkuse ilmingud. Oli ju tööstusrevolutsiooni mõju kõikjale­ulatu­misel põhjust rääkida, et ajad on enneolematult kiired! Jõudu ja jaksu ­andsid ka nn raviveinid. Vanas Maailmas läks „kehalisi ja vaimseid võimeid ­ergutavatest” jookidest kõige sügavamalt ajalukku „Vin Mariani”. Angelo Mariani nimeline keemik hakkas lisama veinile kokaiini. Reklaam lubas, et Mariani vein aitab eriti hästi üldise jõuetuse ja ükskõik millistest ­põhjustest tuleneva ­nõrkuse vastu, ületöötamise, sügava depressiooni ja kurnatuse korral, kurgu- ja kopsuhaiguste, tuberkuloosi, malaaria ja gripi ravimiseks. Ajalugu ei ole jäädvustanud, mida arvasid Mariani veinist ­sommeljeed, aga energia­janused tarbijad arvasid hästi. Reklaamilehtedel tsiteeriti rahulolevaid kindra­leid ja kirjanikke. Vähe sellest et Mariani ­leiutisest sattusid ­vaimustusse näiteks näitlejanna Sarah Bernhardt ja kirjanik Jules Vernening kokaiiniveini leiutaja sai teenete eest inimkonna hüvanguks medali paavst Leo XIII käest, mida järgmistel reklaamidel nimetamata ei jäetud. Kirikumeestele, aga ka orbudekodude töötajatele, müüdi Mariani veini hinna­alandusega197.


    Kokaiini sisaldava veini edu Euroopas ei jäänud teisel pool ookeani märka­mata. Tarvitas seda ju ka näiteks president William McKinley. 1885.aastaks oli ravimitootjatest ainuüksi Parke-Davis tootmisse juuru­tanud viisteist erinevat kokaiini sisaldavat preparaati. Aasta hiljem ­pakkus Atlanta apteeker John Styth Pemberton välja uue joogi nimega Coca Cola, mis sisaldas kokapõõsa lehtedest saadud kokaiini ja koolapähklitest pärit kofeiini. See oli aeg, mil levis arvamus vajadusest olla alkoholi kasuta­misega mõõdukas. John Kennedy tuletab oma raamatus vaprusega silma paistnud Ameerika poliitikutest meelde, et XIX sajandi algul võis ka USA senaator istungitel purjus olla ja alkoholi istungisaali juurde tellida198, aga sajandi lõpuks oli senine liialdamine toonud vastupidised, hoopis puritaan­likumad meeleolud. Parajuslaste pealetungi aega sobisid Coca Cola, ning sarnase toimega Koca Nola, Kola Marque ja Nerv Ola, mida turustati kui alter­na­tiive alkoholile, hästi. Kokaiini sisaldavaid tilku anti ju paikse tuimas­tina isegi imikutele, leevendamaks hammaste tulekust tingitud eba­mugavust. Coca-Cola edu oli tagantjärele vaadates peaaegu silmapilkne, siiski ei ­saanud Pemberton ise selle vilju nautida. Ta suri 57-aastasena vaid kaks aastat pärast oma leiutise sündi, väidetavasti morfiini kuritarvitamisest. See oli tema kaastööline apteegist, kes seni vaid apteegi „soodaallikast” valatud joogi pudelitesse villis ja kogu maale laiali saatis. Muide, selleks tuli omaenda kaubamärk välja osta, sest üks teine apteeker oli sama mõtte ja nime peale tulnud199. Aga aastast 1903 kokaiini joogis enam pole. Kokaiini­jookide ja muude kokaiini sisaldavate toonikute üleameerikalisele levikule järgnes erguti kasutamise põhjalik piiramine ja juba 1910. aastal avaldati president Tafti deklaratsioon, et kokaiin on rahvavaenlane (public enemy) ­numberüks.


    Kokaiini mõju psüühikale meenutab suuresti amfetamiini toimet, nii et veeni manustamisel on raske neid eristada: mõõdukate annustega ilmneb üldine enesetunde paranemine, eufooria, aktiivsuse ja eneseusalduse suure­ne­mine, lobisemishimu ja mõnutunnete tugevnemine200. Süstimisel veeni võib elamus olla väga intensiivne. Ka kokaiin suurendab agressiivsust, aga mõõdukal tarvitamisel ennekõike verbaalset, ja kokaiini maine on selles suhtes amfetamiinist parem– kuid see võib olla petlik201 202. Unevajadus mõistagi väheneb, aga kui väsimus sunnib silma looja laskma, kulgeb uni häiritult. Söögiisu on vähenenud. Psüühiliste võimete tegelikku parenemist on korralikes uuringutes olnud märksa raskem sedastada kui amfetamiini manustamisel. Kokaiini toime püsib märksa lühema aja vältel kui amfetamiini toime, alla poole tunni pärast manustamist veeni203.


    Kokaiiniuim jätab esmapilgul alkoholi joomisest intelligentsema mulje. Eks suuresti seepärast, et on kallim ja eksklusiivsem. Aga ka psühhostimu­leeriva toime tõttu. Kuid kokaiini närve ergutav toime kipub koormavaks muutuma ning kui uimastisisaldus veres vähenema hakkab, kaasneb sellega tihti ärevus ja meeleolulangus. Kokainist püüab neid harrastuse ebameeldi­vaid nurki maha lihvida kõige tavalisemalt just alkoholiga. USA-s korral­datud uuringud näitavad, et umbes neli viiendikku kokaiinitarvitajaist võtab koos kokaiiniga ka alkoholi204. Teisi uimasteid kombineeritakse kokaiiniga palju harvem, kuid näiteks opiaatide manustamine koos ­kokaiiniga– ­speedball– kulgeb tõusvas joones. Seal, kus narkomaanid on jõukamad kui meil, on märgatud kokaiini tarvitamist opiaatasendusravil olevate ­heroinistide poolt, aga kokaiini võetakse ka koos heroiiniga205.


    Paljud kokaiinitarvitajad lähevad edasi väga suurte annuste manusta­miseni, mis aga kutsuvad esile põhimõtteliselt teistsuguseid elamusi. Suure­maid annuseid hakatakse tarvitama seepärast, et ka kokaiini toime suhtes areneb sama manustamisperioodi piires tahhüfülaksia-tüüpi ­tolerantsus. Esialgsetes annustes on kokaiin amfetamiinist märksa ohutum stereo­tüüpiate, luulumõtete, hallutsinatsioonide ja paranoilisuse tekitamise osas206, kuid hiidannustes sissevõtmisel võivad tekkida värinad ja krambid, seejärel hingamis- ja vereringekeskuse pärsitus. Suuremad kokaiiniannused ei ole oma toimelt enam nii suure molekulaarse spetsiifilisusega. Kokaiinile meenub, et ta on paikne tuimasti ja sellekohased mehhanismid käivituvad ka ajus: mürk hakkab närvirakkudel mõjustama mitut tüüpi retseptoreid ja naatriumikanaleid, mis koos põhitoimega teebki kokaiini surmaohu ­kandjaks.


    Suured annused tekitavad ärevuse, kergestiärritumise, hirmuhood; kui ergutist saadud erakordne energia on ära kulunud, saabub jõuetus. Kiiresti lennanud mõtted laperdavad kontrollimatult. Seksuaalhuvid on vähe­nenud, söögiisu kadunud, enesehinnang kõigub suurusmaaniast madala­male kui rohi ja vastupidi. Nii nagu amfetamiin ei põhjusta ka kokaiin selgesti ­väljendunud füüsilist sõltuvust, kuigi manustamissööstule järgneb ­pohmelus. Kuid psüühiline sõltuvus on väga tugev ja hoiab uimastist kinni.


    Kaua koosnesid illegaalsed kokaiinipartiid peamiselt kokaiini hüdrokloriidsoolast, mida võib manustada ninna tõmmates või veeni süstides. Viimane manustamisviis kutsub otsekohe esile väga intensiivse eufooria, kuid on muidugi keerulisem, mis sunnib enamasti nuuskkokaiini kasuks otsustama. Nina kaudu manustamine kipub põhjustama nina limaskesta ja -vaheseina atroofiat, aga see tuleb hiilivalt ja pikapeale, nii et „triibutõmbajad” sellele mõelda ei oska. Uus kokaiiniajastu koos senisest palju suurema tarbimisega saabus kaheksakümnendate aastate alguses, kui tänavaile ilmus crack, mis kujutab endast kokaiini vaba aluselist vormi. Erinevalt kokaiini­soolast, mis kuumutamisel laguneb, saab puhast kokaiini suitsetada. Suitse­tamisel ilmneb kiire ja tugev toime: kokaiinipulbri ninna­tõmbamisel tunneb mõju kolme minutiga, crack’i sissehingamisel aga 5–10sekundiga. Võrreldes veenisüstimisega on kuumutamine-sissehingamine ohutum ja mugavam. Crack on tänaval kättesaadav tavaliselt üheks korraks parajates annustes. Selle väikese keemia leiutise sotsiaalsed, majanduslikud ja isegi poliitilised tagajärjed on olnud kaugeleulatuvad207 ning crack’ist on palju ja emotsionaalselt kirjutatud. Kuid tegelikult ei ole ka crack midagi vapustavalt uut päikese all. Parke-Davis’e kokaiinipreparaatide hulgas olid ka kokaiini vaba alust sisaldavad sigaretid ja sigarid. Katastroofi tookord ei ­ tulnud, kuna tarbijate käitumismustrid olid sada aastat tagasi lihtsalt teistsugused.


    Kokaiinitarvitajaks saavad väga erinevad inimesed. Paljud proovijad leiavad esimese kogemuse olevat ebameeldiva või kordamist mittevääriva ja ei jätkagi, paljusid peatavad esmase uudishimu rahuldamisel edaspidi substantsi keelatus ja hind, aga nii umbes 10–15% kokaiinipulbrit ninna tõmmanutest muutuvad päris ilmseteks kuritarvitajateks208. Nendel areneb välja märkimisväärne psüühiline sõltuvus, mille muster– juhuslikust tarvitamisest läbi annuste suurendamise aeg-ajalt korduvate piiramatu manusta­mise hoogudeni– sarnaneb amfetamiinisõltuvusega. Mõned ­inimesed manustavad endale kokaiini suhteliselt väikestes annustes puhuti ning niiviisi aastaid, kuid teistel tekib sundkäitumuslik tarvitamis­harjumus. Kuni 1980-ndate aastateni kalduti arvama, et kokaiin ei tekita oluliselt ­sõltuvust: psüühikahäirete liigitus, mis ilmus 1980. aastal209, ei sisaldanud kokaiini­sõltuvust. Sõltuvusekäsitlus oli siis veel väga opiaadikeskne. Keegi ei olnud uurinud kokaiinivõõrutuse perioodi, ning sõltuvusest oli kombeks hakata rääkima alles siis, kui tegemist oli eksimatult äratuntavate võõrutus­nähtudega. Frank Gawini ja Herbert Kleberi üksikasjalikud uurimused ­näitasid aga, et kokaiini hookaupa manustavatel inimestel esineb oma­pärane võõrutus­nähtude muster, mis ka skeptikuid veenis210.


    Esimesed teadaolevad hoiatussõnad Õhtumaises kultuuriruumis olid kõlanud ometigi enne Freudi sündimist. William H. Prescott, Hispaania impeeriumist palju ja hästiloetavalt kirjutanud ajaloolane, võttis koka imetabaste omaduste kokkuvõttes öelda aastal 1847: „Siiski, oma oopiumitaolise lohutava võluga olevat sel pärismaalaste ülistatud kasvul liialdaval tarvitamisel needsamad üleannetud kombed, mis harjumuseks muutunud uimale iseloomulikud.”196


    Kokaiini surmava annuse alampiir ei ole teada. Suured annused võivad tappa kiiresti– see on teada nendest õnnetusjuhtumitest uimastiliikluses, kus allaneelatud kokaiinipakend seedekulglas puruneb. Kiire surm tähendab siinkohal surma mõne minuti pärast. Haigustunnused väljenduvad erutuse, psühhootilise käitumise, krampide ja hingamisseiskusena. Abistamine on võimalik, kuid arst on enamasti liiga kaugel. Kuid kokaiinile tundliku inimese võivad tappa väga väikesed annused. Kokaiini proovimist peetakse sageli väheohtlikuks, sest tavaline annus jääb ühekordsel manustamisel enamasti kahjulike tagajärgedeta. Siiski on kokaiin südamele ja ajuveresoontele väga ohtlik. Põhja-Ameerika suurlinnades sureb rohkem inimesi kokaiini- kui heroiinimürgistusse. Kindlasti sellepärast, et kokaiinitarvitajaid on ­rohkem, aga muidugimõista tänu sellele, et kokaiin võib olla surmav. Pealegi võib kokaiini täiesti tavaline annus tappa terve ja tugeva noore inimese, kusjuures miski ei võimalda sellist ülitundlikkust ette näha– USA-s sai kolmkümmend aastat tagasi silmiavavaks meediajuhtumiks kahe üle riigi ­tuntud tippsportlase äkksurm. Nii ühekordsele kui korduvale manustajale võib veresooni ahendav ja erutusjuhtivust pärssiv kokaiin tuua rütmi­häireid, südamelihase verevarustuse häireid ja südameinfarkti ning aju­rabanduse kas verevarustuse katkemisest või veresoone purunemisega211 212.


    Kokaiini tarvitamine on mõnel maal olnud piisavalt laialdane, et ­tekitada küsimusi raseduseaegsest mõjust loote arengule. Tugev psüühiline sõltuvus, mis levis eriti laialdaselt crack’i ilmumisega, teeb paljud naised võimetuks kokaiinist loobuma rasestumiselgi. Sel juhul on raseduse katkemine või enneaegne sünnitus sagedased. Lapsel võivad olla väike sünnikaal, aju arenguhäired, neerude arengu puudulikkus, mõnikord saabub kohe pärast sündimist surm 213. Enamikul imikuist on tavalisest rohkem ärrituvusnähte, nad magavad halvasti ja meeleolu vaheldub kiiresti. Rasedad on ka võtnud kokaiini lootuses sünnituse lühenemisele, see aga on asjatu lootus, pigem võib kokaiin enneaegset sünnitust põhjustada. Eksiarvamus on ka levinud veendumus, et laps võib sündida kokaiinisõltuvuses– kuigi mõnikord näib tegemist olevat võõrutusnähtudega, ei ole selline sündroom, erinevalt opiaatide kasutamisest raseduse ajal, kuigi tüüpiline.


    Esialgsed hinnangud kokaiini mõjust lootele olid suuresti ülehindavad. Arvatavasti ei ole mõtet öelda, et iga kokaiiniga kokku puutunud loode raskesti kahjustub, sest nii see ilmselt ei ole. Sõnum on, et on arvestamisväärne risk. Pealegi, vahepealsele optimismilainele on lisandumas pikema aja tagant tehtud arengu-uuringud, millest esimesed näitavad, et lootena kokaiinist mõjustatud lastel võib häiruda keelekasutuse areng ja tunnetuslikud võimed, mida haridusteel hädasti tarvis läheb. Ka on viimastel aastatel rohkem tähelepanu pööratud imikute äkksurma sündroomile ja leitud, et seda esineb raseduse ajal kokaiini tarvitanud emade lastel oluliselt sagedamini. Kuid kokaiini kasutajad manustavad sageli ka muid psühhoaktiivseid aineid, mis teeb kokaiini toime uurimise n-ö puhtalt sageli võimatuks. Üksnes ja puhast kokaiini saab anda katseloomadele ja neil tekib käitumis­hälbeid, sealhulgas tõepoolest ka õppimisvõime puudulikkus214.


    Kokaiin on suur äri ja annaks legaliseerimisel võimsa tootmisharu mõõdud välja. Mõne riigi majanduses on kokaiinil ja selle turustajatel väga tähtis osa. Ostuväärtuse järgi on kokaiini hind New Yorgi tänavail läbi sajandi püsinud sama. Paljudes maailma paikades, kõikjal, mis tootmispaikadest kaugemal, jääb kokaiin siiski kõige kallimaks uimastiks. Mis on kallis, sellele tekib kindel klientuur. Meelelahutusäri tähed ja ärigeeniused, kellel hammas verel elus kõige ära proovimiseks, ei saa ju kokaiinist mööda vaadata, ja nende eeskuju järgivad võimalust ja vaprust mööda avalikud ja varjatud kadestajad. Kuid närviergutid ässitavad vähehaaval üles inimese närvilisuse, rahuldamatuse, paranoia… Allen Ginsberg, biitnike kirjanduspõlvkonna klassik ja hipiguru, kirglik kanepi ja LSD eest kõneleja, põrutas närviergutite kohta, et need on olemuselt halvad, antisotsiaalsed, ­paranoiliseks ­tegevad: „… need lohistavad sind enda järel, on kehale halvad, kaugemale ette vaadates loomevõimele vaenulikud ja needuseks kaelas kogu uimastitööstusel.”215 Uimastitööstusel, tõepoolest. See on leidlik tööstus, mis kasutab ära iga ärivõimaluse globaaselt. Näiteks, nõukogudeaja-järgse Ukraina kaubalennukid leidsid tänulikud ostjad Kolumbia kokaiinihulgimüüjate näol.216


    Kõikide närviergutite saatus pole sarnane. Jeemenis, maal, kus iga ­inimese kohta on kolm tulirelva, aga selle kohta isegi vähe vägivalda (jah, nii kirjutasin anno 2006 – tempora mutantur), kasvab khat- või qat-põõsas (Catha edulis), mille lehtede närimine on üldlevinud komme217. Kuigi igaüks kinnitab ergutavat toimet, on riigitöölistel lehtede närimine keelatud, et nende töö tulemuslikkus ei kannataks. Khatilehtede närimine kuulub aga nii pulmapeo kui igapäevase elu juurde ja näritakse põsetäite ja tundide kaupa. Isegi pantvang võivat kindlalt arvestada, et mis ka ei juhtuks tema eluga edaspidi, khatist tal esialgu puudu ei tule218. Jeemeni sisemajanduse koguproduktist, mis pole küll jalustrabavalt suur, annab khat kolm kümnendikku ning kergelt eufooriat tekitavate lehtede närimise rituaali ümber keerleb suur osa igapäevasest elust. Khatinärijate seas on maitsetundjaid, kes valivad peenemaks peetavaid ja kallimaid lehti, ning vaeseid, kes närivad odavamat kaupa ja ikkagi kulutavad poole oma sissetulekust khatile. Khat– mis teistes Araabiamaades on keelatud–, on jeemenlastele ilmselt sama tähtis kui alkohol eurooplastele. Khat on levinud ka Aafrikasse– arengumuredes Somaalia üks peamisi sisseveokaupu on riisi kõrval ­Keenia päritolu khat. Põõsa saladus pole ületamatuks mõistatuseks. Lehtedes sisalduv katinoon on efedriini lähedane sugulane. Aga kuidas saab olla nii, et üks närvierguti, mille toimimisviis ei näi oluliselt erinevat amfetamiinist ja kokaiinist, ei lisanud aastaid agressiivsust, ja seda relvadest tiines ja vägivaldse lähiminevikuga paigas? Ega lähiajaloo Jeemeni kodusõja-uudistes ka khat’ist ei ole räägitud. Tõsi, uimastid tegutsevad meeleldi under cover ja nende rolli äratabamine eeldab kullipilku või detektiivitööd.

  


  
    MEIE ÕIGUS UIMASTITELE?


    Ahvatlused, millele inimesed on alati leidnud ja tõenäoliselt alati saavad leidma kõige raskema olevat vastu panna, on seks, raha ja võim. Uimastid ja toit kuuluvad ka ahvatluste nimekirja, kuid kaugeltki mitte selle tippu. Siiski võib meie „narkootikumiprobleemi” vaadelda kui võitlust ahvatlusega, ja just niisugusel viisil seda suurem osa ameeriklastest XIX sajandil nägigi. Mark Twainile pakkus see suurt lõbu ning ta tegi mitmeid tarku ja teraseid tähelepanekuid, nagu „on ­mitmeid häid vahendeid ahvatluste vastu, kuid kindlaim neist on argus” ja „leidub inimesi, kes järjekindlalt jätavad end ilma kõigest söödavast, joodavast ja suitsetatavast, mis on mingil viisil omandanud kahtlase maine. Nad maksavad seda hinda tervise eest. Ja tervis on ka kõik, mis nad selle eest saavad. See on nii veider!” Mark Twain ei elanud nii kaua, et näha midagi veelgi veidramat– nimelt Ameerika valitsuse valikut kasutada toorest jõudu sellesama idee pealesundimiseks inimestele omal ja võõral maal. Ta ei näinud ameeriklasi valimas oma esindajaid Kongressi selleks, et need takistaksid rahvast rahuldamast ihasid, mida rahvas võiks ise rahuldamata jätta, kui see oleks tema tõeline soov.


    Thomas Szasz, „Meie õigus uimastitele– vaba turu kaitseks”


    Et paigutada New Yorgi osariigi ülikooli professor emeritus’e Thomas Szaszi eespool tsiteeritud mõttekäik219 õigesse konteksti, tuleb teada ka tema teisi töid. Szasz nõuab peale vaba uimastituru ka paremat kaitset psühhiaatri­listele patsientidele ohu eest saada vastu enda tahet meditsiinilist abi, enese­tapu tunnistamist mõistlikuks vaba tahte avalduseks, ja leiab vaimuhaiguse üldse olevat eksitava seletuse käitumise põhjendamiseks220. Szasz on niivõrd järjekindel ajaloost ja keelest inimkultuuri eksitusi otsiv ja leidev ühiskonna­kriitik, et avastanud ühele enda ajaloolisele vaimsele vastasele, Benjamin Rushile, omistatud tsitaadi võltsituse, ründas ta neid, kes ­soovivad, alu­setult toetudes Rushi autoriteedile, ravimite läbimüügi suurendamiseks anda ohjad tarbijate kätte. Niisama jõuliselt kui varem meditsiiniprofessionaale, kes enda arvamust ülemaks peavad, ja neid, kes rahvale uimasteid keelavad221. Szasz kaitseb üksikisiku absoluutset vabadust mis­tahes surve­avalduste eest ükskõik kelle poolt ja millisel kujul, ja on ju ajaloos tõepoolest küllalt ette tulnud vägagi hirmsal viisil üksikisiku eest otsustamist, mida tagantjärele tarkuses– ja julguses– õigustamatuks peame. Mõni ime, et tema uimastivabaduse-raamatu kordustrüki kaanel seisavad kiitussõnad Milton Friedmanilt.


    Miks inimestele on omane soov enda teadvuseseisundit muuta, ei ole teada. Tõdedes, et inimloomuses on kaks vastandlikku tungi– püsivuseiha ja vahelduseiha– eeldab evolutsiooniteooriast lähtuja, et mõlema juured on ellujäämise ja sigimise loogikas. Tulles siit tagasi uimastite juurde– need on üheks algelisemaks, aga ka kindlamaks, vahendiks meelte ja teadvuse mõjustamisel. Lord Byron tõdes, et parim elus on paljalt joove. Mitte ­joovastuse vaid mürgistuse (intoxication) mõttes. Ja parima taotlemine on universaalne, sest oled seda väärt.


    Demokraatia ja uimastite kaitsmine käsikäes– see jutt ei olegi nii jabur, kui paljudele meist siin ja praegu esmalt tundub. Esimesed valitsejate uimastitevastased ediktid ei lähtunud niivõrd rahva tervise kaitsest, kuivõrd kehtiva moraali ja võimu alustalade paigalhoidmisest. Jakob Balde kuulus tubakavastane traktaat222, omast ajast omal viisil kolmsada aastat ees, ei põhinenud ju teadmisel suitsetamise vähkitekitavast toimest. Ka Ottomani sultan Murad IV võis vaevalt tubaka mõjudest tervisele midagi teada, kuid seda nägid kõik valitsejad ühtviisi, kuidas mõnulevad suitsupilved kerkisid lisaks aristokraatide piipudele üha enam agulitest ja küladest. Suitsetamine mõnu pärast õõnestas alamklasside distsipliini ja töötegemise vaimu. Kui aga valitsejatel Hiinast Briti saarteni ei õnnestunud pööblit tubakast võõrutada, lahendati alamate allumatus geniaalselt, naudingute allikate kaubastamise riikliku monopoliga. Valitsejad kehtestasid nüüd läbi tubaka, alkoholi või oopiumi oma võimu, ning lisandus maksukasum. Seda enam lisandub keelatud uimastitele väge olla tsiviliseerituse eliksiiriks, vastu­mürgiks ­Riigile ja Valitsusele nende sõnade ähvardavas tähenduses, ja „inimesi stereotüpiseerivale tehnoloogiale”223. Tehnoloogiapelgusest lihtsakoelisesse looduseusku siirdudes tundub, et millegi loodusliku keelamine on loomuvastane224, millest järeldub, et vähemalt töötlemata uimastid peaksid jääma inimese siseasjaks. Tõsi, ega selliseid peale seenemürkide võtta olegi, sest loodus pole inimese teadvuse hälvitamist ette kavatsenud.


    Tulgem korraks veel kasvõi Oopiumisõdade ajastusse. Käies Portugali ja Hollandi kaupmeeste jälgedel, kes XVI sajandil Hiina kaguprovintsidesse esimestena oopiumi kohale tõid, kehtestas Briti impeerium ennast kogu maa varustajana. Inglise pragmaatiline majandusajalugu omistab Hiina keisrite varajastele, aga lühiajalistele ja abitutele katsetele takistada rangete karistustega oopiumi levikut ei midagi rohkemat kui soovi rahva tervise eest muretsemise varjus kehtestada ennast võõramaa kauplejate üle57. Kuid mööda minna ei saa nad ka Bengali kuberneri Warren Hastingsi kehtestatud oopiumimonopolist ja ta asjalikust resümeest: „Oopium pole eluks tarvilik kaup, vaid halvaloomuline luksus, mida ei peaks lubama millekski muuks kui väliskaubanduse artikliks, ja mida valitsuse tarkus sisemisest tarbimisest peaks hoolikalt eemal hoidma.” Niisiis, India provintside alamate mürgistamiseks ometi mitte, aga tasakaalustamaks Briti kaubakäivet hiiglarahvastikulise Hiinaga, mille siidi ja teed ihaldas kogu impeerium, aga millele midagi peale oopiumi polnud vastu pakkuda– igatahes, iga­tahes. Kuid ärgem olgem silmakirjalikud võõraste valitsejate arvustamisel. Kui edukalt Eesti valitsus piiritusevedajaid takistaski, kui suguvendade riik ennast alkoholivabaks kuulutas?


    Uimastite talumine ja tõrjumine on läbi vanema ja uuema ajaloo käinud lainetena. Möödunud kahesaja aasta jooksul on ameeriklased uimasteid päris rahumeelselt talunud XIX sajandil ja uuesti XX sajandi 60–70-ndatel aastatel225. Eitav suhtumine uimastitesse peegeldab nii mõnigi kord varjatud halvustavat suhtumist nendesse inimrühmadesse, kelle võõrastama­pane­vatest kommetest mõni on keemiline. Esimese uimastitevastase kampaania ajal Ameerikas XX sajandi alguses seostus oopium pärast kodusõda raudteid ehitama saabunud Hiina immigrantidega, kokaiin neegritega ja marihuaana mehhiklastega. XIX sajandi Hiinas hakati oopiumi pidama tõe­poolest Läänemaailma domineerimise vahendiks ja sümboliks, ja seda tajumust kasutati ära veel ka XX sajandil oopiumivastases kampaanias.


    Ilmselt on uimastite tõrjujad teinud taktikalisi vigu, mis on ­kaugemas tulevikus andnud vastasleerile pidet. 1920–30-ndatel aastatel täitus ­Ameerika ajakirjandus värvikate kirjeldustega marihuaanasuitsetajate vägivaldsest käitumisest ja kuritegevusest. Kohutav oli lugeda juba sellest, kuidas värvilised vähemused kanepist hullunult oma getodes justkui märatsesid ja ­tapsid. Aga täiesti väljakannatamatult kõlasid kirjeldused, kuidas needsamad ­tüübid oma salarelva abil täisvereliste ameeriklaste tütreid võrgu­tavad. USA uimastipoliitikat määras neil päevil Harry J. Anslinger, endine alkoholi­keelupoliitika ametnik ja Riikliku Narkootikumide Büroo ­direktor226, kes kinnitas USA Kongressi ees, et marihuaana on kõige enam vägivalda ­põhjustav farmakon inimkonna ajaloos, ja ei hoidnud hammaste taga sõnu, mis täna toovad talle külge rassisti kõikeseletava tiitli. Raevutse­miseks föderaalriigi keskjuhtimise pühamutes oli aga ka põhjus. Ravimite­alane– ja ­millegi muu alla seda kaupa ju panna ei saanud!– regulatsioon oli sellal lapsekingades ja sõltus täiesti osariikide seadustest. Aga ­ülesärritatud keskvõim otsustas ära kasutada oma eelisõiguse määrata makse. USA-s ­võetigi selsamal 1937. aastal vastu Marijuana Tax Act, aga mitte nii nagu omal ajal seati võimu näitamiseks ja raha kogumiseks sisse riigimonopolid, vaid hoopis takistamaks igasugust kanepi liigutamist. Marihuaana ­müümisel pidi lunastama maksumärgi, mida lihtsalt mitte kunagi era­isikutele välja ei antud. Selle õigusakti tunnistas USA Ülemkohus õigus­tühiseks, kuid alles 1969. aastal, kui paljugi oli maailmas teistmoodi.


    Kuuekümnendatel tõusid noored kogu Õhtumaal seninägematu lainena vanade autoriteetide vastu üles. Kuna uimastid olid Vanas Maailmas ­keelatud, siis sobisid need hästi uute tunnustena. Marihuaana suitsetamine ei piirdunud kuuekümnendatel aastatel enam getodega, vaid levis keskklassi noorte hulgas. Paljud noored ameeriklased alustasid kanepiga Vietnami sõjas, vabanemaks ajutiseltki talumatust pingest. Ja ennäe, kanep ei levi­tanud vägivalda. Levinud on seisukoht, et Woodstocki legendaarne ­muusikapidu möödus lööminguteta tänu sellele, et peolised eelistasid ­alkoholile marihuaanat. Kuid seaduste järgi oli marihuaana väga keelatud asi ning lugupeetud perekondadest pärit noored leiti seega sooritamas tõsiseid kuritegusid. Presidendikomisjon, mida juhtis Pennsylvania osariigi kuberner William Shafer, arvas, et marihuaana ohtlikkus on olnud üle­tähtsustatud ja et karistused selle kasutamise eest on liiga ranged. Küllap oli neil õigus. Kuid seda õigust jääb varjutama fakt, et Shaferi enda poeg oli arreteeritud süüdistatuna marihuaana omamises.


    1970. aasta föderaalne Controlled Substances Act ja osariikide seadused reguleerivad USA-s kannabise liikumist endiselt rangelt, ja samamoodi suhtuvad seadused kanepisse mujalgi, muudest uimastitest rääkimata. Majandus­õppejõud Richard Davenport-Hines arvab selle kohta üsna ühemõtteliselt: keelatud äri loob suuremad kasumivõimalused ja uimasti­numbrite suurus on niivõrd kosmiline, et seaduste ainsaks tegelikuks rolliks on uimastiäri kasumlikkuse tagamine, kuivõrd niisuguste šansside juures ei tagane kaubitsejad ühegi tõkke ees. Uimastikäibe aastane maht– hinnanguliselt 300–400 miljardit eurot– on 8% rahvusvahelise kaubanduse mahust, ja võrreldav nafta- ja turismikäibega. Aastatel 1985–1996 oopiumi tootmine kolmekordistus ja kokaiini tootmine kahekordistus. Kilogramm heroiini maksis aastal 2000 Pakistanis umbes 2300 eurot, suurimal turul USA-s seitse­kümmend korda rohkem. Kilo kokaiini maksis Kolumbias 800 eurot ja USA-s peaaegu kolmkümmend korda rohkem. Inflatsiooniga kohandatult alanes kokaiini hind 1990-ndatel Lääne-Euroopas 45%, heroiini hind 60%57.


    Kui see ongi kõik, mida loogiliseks arutlemiseks vaja, siis tuleks kiiresti loobuda vaba turu solkimisest. Uimastikaubanduse avamisega väheneks kuritegevus. Seda muidugi samas mõttes nagu siis, kui teha lubatavaks miski muu praegu kuritegelikuks peetav, nii et see võit on mõnevõrra küsitav. Välja arvatud juhul, kui oluliselt väheneks organiseeritud kuritegevuse tegevusbaas, aga see võib leida endale mõne muu niši– näiteks hakkab ära kasutama üha suurenevat nõudlust siirdamiseks sobivate elundite järele. Uimastite seadustamisega väheneks korruptsioon, kuid korrumpeerivaid tegureid jääks. Uimastite kvaliteet paraneks ja see vähendaks õnnetusi, kuid uimastid ise on tugevatoimelised ravimid ja nende tarvitamise ulatus ­suureneb. Oopiumi sallimine Hiinas– see polnud ametlik lubaminegi– tähendas seda, et oopiumi suitsetas veerand elanikkonnast, ja Afganistani sõjast tõusnud heroiinitsunami tegi Pakistanist suurima oopiumisõltlaste levimusega riigi– enne 80-ndaid ei olnud Pakistanis uimastiprobleemi üldse, kuid siis ujutati maa odava heroiiniga üle, tekitades kolme aastaga 1,3miljonit sõltlast. Avatud turg vähendaks uimastite hinda, mis tooks veelgi rohkem tarvitajaid, ja kokkuhoid kulutustelt narkopolitseile ei kata suurenevaid vajadusi narkomaanide aitamiseks.


    Uimastiteema käsitlemist ei tee kergemaks tõsiasi, et inimeste seisukohavõtud muutuvad seejuures kergesti emotsionaalseks. Uimastimaailm on mittelineaarne, kuid paljudele meist omane soov olla kõiketeadja või vähemalt sellisena silma paista sunnib vastavalt moele kas valama narkomaanidele pähe tuld ja tõrva või ühinema uimastite paratamatuse retoorikaga. Mis vahest veelgi hullem– need kaks äärmust võivad jumala rahuga mõnikord käsikäeski käia. Nii sünnivad prestiižikateski väljaannetes lood „uimastitega üleujutatud Euroopast”, kus näiteks „avastatakse hiiglaslikke kokaiinilaadungeid Balti või Soome sadamates”227 ja uimastite populaarsust, ennetusviiside mitmekesisust, õiguskaitse kohmakust, ­uimastitarvitajate armetust ja paljut muud kokku segavast sõnasalatist ei saagi õieti aru, miks see kirja on pandud. Küll aga on see vägagi loetav– ja see ongi vastus -, sest uimasti­teemat ümbritseb saladuslikkuse loor, mida väidetav üleujutus pole ­märjaks teinud. Kui ma 1980. aastal sisenesin esimest korda elus Eesti ­Teaduste ­Akadeemia majja Toompeal Õpilaste Teadusliku Ühingu asutamiskoosolekule ja sattusin vestluses vastama, et ühinen ­meditsiinisektsiooniga ja ­huvitun ajust ja käitumisest, küsiti minult otsekohe, kas me teeme ­LSD-25-ga ­katseid228.


    Uimastiteema sobib suurepäraselt Ameerika valitsuse poliitikaga rahulolematute intellektuaalide kriitikameelele, kes pööravad selle ka ­valitsuse uimastisõja vastu. Ja kui juba läheb löömaks, siis umbes nii nagu d’Artagnani esimeses lahingus, kõrtsis teel Pariisi, kus loobiti ja löödi kõige kätte juhtu­vaga. Nii on uimastipooldajatele jäänud ette, et Anslingeri kampaania ajal väntas Ühendriikide põllumajandusministeerium farmeritele õppefilmi parimatest kanepikasvatamise meetoditest– unustades, et ­kanepil on muidki omadusi peale psühhoaktiivsete. Või siis Anslingeri värvilistevastased torked127– ajal, mil jäi enam kui ühel põlvkonnal mustadel vaid unistuseks valgetega samu ülikooliuksi avada. Või siis… ei, ma parem ei kirjuta neist asjust, kuna poliitilisel ebakorrektsuselgi on piirid. Kord osutuvad lubatud uimastid kahjulikumaks keelatuist ja kord ei saa olla õige, et suitsetamine kahjustab kõrvalseisjaid, kuna tubakasuitsust tõusvate ohtlike ainete sisaldus peaks ju tööstuslike saasteainetega võrreldes olema väike229.


    Majaseintele ja asfaltplatsidele kirjutatud loosung „Seadustage marihuaana” paneb poliitikuid mõnel pool edukaltki uimastiliberaalide häälte peale mõtlema. Mat Southwelli Newsweek’is tsitaadina trükitud sõnul: „Uimastite tarvitamine on jõuline ja erutav ühiseluviis, suure tähtsusega meie ühiskonnale. Uimastite tarvitamist kaitseb kindlalt ÜRO Inim­õiguste Harta.”230 Katse luua kanepitarvitamisel põhinevat kultuuri on teada XIXsajandi Aafrikast ja psühhedeelikumidel põhinevaid katsetusi tehti XXsajandil, nii et meie aeg pole siin teab mis asjassepuutuv.


    Aga mis on tõde, küsis Pilaatus. Kust seda peaks olema võtta, kui maailma uimastiuuringute lipulaev, USA riiklik uimastite kuritarvitamise uurimise instituut NIDA on ise olnud süüdistuste märklauaks kui uimastitele kuulutatud sõja pime tööriist231. Eriti oma eelmise direktori valitsemisajal eelistas instituut toetada uuringuid, mis uimasteid eeldatavasti kindlasti halvemas valguses pidid näitama, eitas tulemusi, mis polnud uimastite üleüldise kahjulikkusega otseses kooskõlas ja eiras kahju vähendamise vaimus uurimistööd– ja seda mitte ainult uimastigurude, vaid ka mitmete era­pooletute teadlaste arvates232.


    Valikute tegeminegi kuulub vastuoluliste nähtuste valda. Ühelt poolt vaadates pole mitte mingit kahtlust, et igaüks otsustab enda järgmise hetke ettevõtmise ise, ja kui me kõikvõimalikud piirangud kõrvaldame, peakski olema saabunud piirideta vabadus. Siiski mitte, sest me ei saa kõiki ­piiranguid minetada. Inimesed ei ole oma valikuis vabad, sest nende valikut mõjustavad, olulisel määral ebateadlikult, senised kogemused, sotsiaalne olukord ja majanduslikud võimalused, ja lõpuks oskus elada– oma probleemidega toime tulla. Ajalugu on ammu tõestanud, et inimesi peab mõnikord ka nende endi eest kaitsma. Vahel valib rahvas endale väga valed juhid ja vahel valivad inimesed endale vale toimimisviisi. Tagantjärele teame me seda hästi.


    Pärast Aldous Huxley’t sai kombeks kõnelda taju ustest. Kinniste uste nägemisel tahaks neid avada, aga kuidas navigeerida, kui kõik uksed on pärani? Taju ja tunnetuse tee uimastite kaudu eksitab just avatuse kaudu. Selles on uimastitel põhinev tunnetus ja korrastatud teadmine vastandid. Ervin Szücsi sõnutsi ei ole teaduse eesmärgiks mitte ukse avamine lõp­matule tarkusele, vaid piiri panemine lõpmatule eksimisele. Sedasama tuleks soovida võimaluste piires kõikidele.

  


  
    MEIE SÕLTUVUS UIMASTITEST


    Lülitasin lühidalt 60 Hz siinusvoolu sisse iga kord, kui loom läks ühte kasti nurkadest. Loom ei hoidunud sellest nurgast eemale, vaid pigem tuli pärast lühikest sööstu, mis esimesele ajuärritusele järgnes, tagasi, ning tuli tagasi veelgi kiiremini pärast mõnevõrra lühemat sööstu teise ajuärrituse peale. Pärast kolmandat elekterärritust näis kaheldamatu, et loom tuleb tagasi uue ärrituse järele.


    James Olds


    Psühhofarmakoloogia teeb põnevaks vastuolu inimese vaba tahte ja mole­kulide loogika vahel. Olgu inimene siis kas evolutsiooniline looduse kroon või loodud jumala palge järgi, aga vaatamata oma kuninglikkusele või jumalikkusele ei pääse ta allumast lihtsate keemiliste ühendite mole­kulide mõjule, mis kas uimastavad või ärgastavad, selgitavad või moonutavad tegelikkust. Veelgi enam, mitmed neist molekulidest näivad suunavat inim­käitumist ka enda puudumisega, sest mida muud öelda ravimsõltuvuse ehk narko­maania kohta. Mis sõltuvus on, pole raske vastata, kui piirduda ­sellega, kuidas ta välja näeb. See on vastupandamatu tung uimasteid ­hankida ja tarvitada. Aga miks sõltuvus tekib ja püsib?


    Alustame uimastite proovimise vaatlemisest. Alguses on esimene kogemus, mis jääb paljudele viimaseks, kasvõi sellepärast, et uimastitarvita­miseni juhtinud asjaolud ei pruugi enam samamoodi kokku langeda. Miks üldse uimasteid proovitakse? Kui küsida proovijailt endilt, saame vastuseks, et põhjusteks on soov sõpradega koos hästi aega veeta ja sobida oma kaaslastega, kogeda midagi uut või pageda igavuse küüsist, tunda ennast hästi– kas siis ülevamas ja energilisemas meeleseisundis või unustanult pinged ja mured. Needsamad soovid viivad osa esmaproovijaist uimastite korduva tarvitamiseni. Uimastite tarvitamisele aitab kaasa rohkesti arvamusi ja ­hoiakuid: teadmatus ohtlikkusest, meeleolukõikumised, napp eneseusaldus ja mõjustatavus ühelt poolt, iha kõike ära proovida, uimastite hõlbus kättesaadavus, sama meelt kaaslased ja ükskõiksed omaksed-järelevaatajad teiselt poolt.


    Olen lugenud viidet de Quincey oopiumisööja-pihtimuste raamatule ikka ja jälle paljude autorite uimastilugudest, kuid pole juhtunud kellelegi, kes osutaks, et oopiumi tarvitamiseni jõuab selle jutustuse kangelane pärast sissejuhatust alles raamatu teises pooles, nii et oopiumielamustest kõneleb vaid viimane kolmandik loost! Kuitahes suurt edevust ja enesekesksust autorile, kes omal käel kirjutas oma nimesse aadliseisusele vihjava lisandi ja ringles kõrgseltskonnas sinna päriselt kuulumata233 ka süüks panna, oli tal selge enne moodsat ühiskonnateadust, et uimastite poole pöördumine on inimese enda olemuse ja teda ümbritsevate olude ühine toode.


    Paljudel korduvalt uimasteid tarvitanuil kujuneb samm-sammult välja sõltuvus. Sõltuvus ravimiteaduslikus mõttes ei saa kuidagi tekkida ühe­korraga. Kui mõnel inimesel pärast esimest heroiinisüsti uue annuse manusta­misega kiire hakkabki, on see psühholoogiline efekt asjaolude kokku­sattumisest, nagu ka see, kui heroiini süstinu midagi ei tunne või ­hoopis igasugused mõtted uuesti proovida peast välja viskab. Loodus­seadused kindlustavad aga selle, et kui sõltuvusttekitavaid uimasteid kordu­valt ­tarbida– ükskõik mis põhjusel seda teha– kujuneb mingit laadi sõltuvus välja, ning mida rohkem on uimastit tarvitatud, seda tugevam ja ohtlikum see on.


    Sõltuvus väljendub uimastiga seotud käitumise valitsemises teiste valikute üle. Niisugune muutus ei ilmne suure hüppena, vaid hiilivalt. Uimasti võtab üha rohkem aega ja asub üha tähtsamale kohale kõikide maiste ja vaimumaailma hüvede ja väärtuste seas. Uimastisse puutuv saab järk-­järgult üha tugevamaks. Seda iseloomustab hästi inglisekeelne mõiste ­reinforcement. Kui inglise keeles on igal sõnal oma tähendusvarjund ja tõelisi sünonüüme sageli raske leida, siis reinforcement on psühholoogia suurepärane laen ehitus­terminoloogiast, kus tähendab tugevdatud ehitist või materjali. Tõepoolest „paksenevad” uimastitarvitajal kõik uimastissepuutuvad käitumis- ja psühholoogilised ilmingud, ning tänapäeval usume teadvat, et ka mõned närviteed ajus. Seetõttu olen reinforcement’i vastena soovitanud kasutada sõnu sarrustamine või sarrustus vastavalt protsessi ja nähtuse kohta. See on Paul Saagpaku suurteosest võetud ehitustermini vaste234, aga pole argikeeles nii üle koormatud, et ei sobiks psüühikateadustesse ka.


    Üldsuses levinud arusaamad sõltuvusest kujunesid välja opiaatsõltuvuse kogemusest ja sellepärast ei ole põhjust imestada, kui kaua on võtnud kokaiini või nikotiini tunnistamine sõltuvusttekitavateks uimastiteks. Sõltuvuse määratlemise keskne ja otsustav tegur, vastupandamatu soov uimastit tarvitada, jääb opiaatide isiksustlammutava ja raskete võõrutusnähtudega emotsioonetekitava haiguspildi varju.


    Sõltuvuse tekkimise kohta on tänapäeval käibel mitu teooriat, milles ­kõigis sisaldub ümberlükkamatult õigeid väiteid. Kõige pikemate tradit­sioonidega on neist käsitlus, millele piisab sõltuvuse äraseletamiseks võõrutus­nähtudest, mis narkomaani mõni aeg pärast viimast uimasti­annust vaevama hakkavad235. Tõepoolest, opiaatide, barbituraatide ja ­mitmete teiste narkootikumide korduval tarvitamisel väljaarenevad ­füüsilist sõltuvust näitavad võõrutusnähud on piisavalt ebameeldivad, et sundida uut annust otsima ning selle hankimiseks vajadusel ka seadusi eirama. Mis aga niimoodi seletamata jääb, on vastupandamatu uimastiiha siis, kui võõrutus­nähte ei ole. Füüsilise sõltuvuse aluseks olev tolerantsus ravimile ei pruugi sõltuvushäirega tingimata kaasas käia: näiteks nikotiini suhtes on tole­rantsus suitsetajatel ühesugune olenemata sellest, kas sõltuvus on välja kujunenud või mitte236. Vastuolu seletamiseks osutab teooria ­distressile, mille leevendamiseks unustusse pagemine uimastite abil on sama ­ihal­datav kui võõrutusnähtude leevendamise. Kuna tagasitulek on raske ja üha ­raskem, peab uimastiga jätkama, nii et kord sunnib narkootikumi tarvitama pinge ja kord võõrutusnähud. Sellist õpetust, mis lähtub ebameeldivuste tõukejõust, tuntakse kui negatiivse sarrustuse teooriat (theory of negative ­reinforcement). Teisisõnu on see põgenemine halvast.


    Õpetus halva eest pagemisest on kahtlemata tarvilik seletamaks ­heroinisti valmidust varastada ja röövida, kui võõrutusnähud parasjagu kallal. Ja ehk ka rahusti järele haaramist stressi puhul kiiremini kui muidu. Himu uimasti järele aga ei pruugi olla suurim võõrutusnähtude aegu. Ja kõik on kuulnud väidet, et uimastisõltlane päriselt sõltuvusest ei vabanegi, sest ka aastaid pärast loobumist võib ta uuesti mürgi küüsi sattuda. Järelikult vajab sõltuvuses inimene veel midagi peale võõrutusnähtude leevendamise. Vahest sedasama, miks uimasteid üldse manustama hakati– eufooriat, mõnutunnet, millel oma sisemine väärtus237.


    Hedooniahüpoteesi ehk positiivse sarrustuse teooria aluspõhjaks on aju elektrilise enesestimuleerimise nähtus. Minu arvates olnuks see ­avastus väärt Nobeli preemiat. Nii et vähemalt lõik käesolevas peatükis tuleb sellele ­pühendada. Aju enesestimulatsiooni avastasid James Olds ja Peter Milner McGilli ülikoolis Montrealis. Enne rottide käitumise ja ajutalitluse juurde asumist oli Olds jõudnud doktorikraadini Harvardi ülikooli sotsiaalsete suhete osakonnas ja Milner õppinud insenerifüüsikat. Ajust ja ajutalit­lusel põhi­nevast psühholoogiast ei teadnud kumbki algul mitte midagi, aga Donald Hebbi raamat238 ja autoriteet meelitasid mõlemad tema labora­tooriumi239. Avastuse, mis muutis käitumise teooriaid, tegid nad kohe, kui Milner oli Oldsi õpetanud iseseisvalt rotile elektroode pähe istutama. Üks rott käitus eriliselt. Ta suundus elekterärrituse peale agarasti nuuskides energiliselt otse edasi, ja naases voolu väljalülitamisel sinna, kus oli esmase ärrituse ajal asunud. Näis, nagu tulnuks rott tagasi uue ajuärrituse järele– selgitus, mis tõsiste teadlaste jaoks esmalt liiga kergemeelne. Veendumaks, et rott tõepoolest ajuärritust soovib, ehitasid Olds ja Milner kambri, milles katseloom sai võimaluse ise kangile vajutades lühiajalisi elekterärritusi ajju saata. Kuigi rott ulatus selles esimeses katsekambris vaevu kangini, õppis ta kiiresti oma aju stimuleerima ja tegi seda üsna püsivalt! Teiste rottidega katse esialgu ei õnnestunud, kuid röntgeniaparaadi abil sai nähtavaks, et ennast­stimuleeriva katselooma ajus oli elektrood sattunud kavatsetud sihtmärgist õige kaugele.


    Avastus, et ajus leidub piirkondi, mida imetajad innukalt ärgastavad, ­äratas kohe meedia ja psühholoogide tähelepanu. Ka Olds ise kasutas heameelega enesestimulatsiooni-nähtuse kirjeldamisel mõnu mõistet ja üldiseks teadmiseks kujuneski, et ajus on mõnukeskused. Enesestimulatsiooni-­piirkondade kaardistamine näitas kätte „mõnukeskuste” asukohad. Kindlasti ei ole ajus mitte üks isestimuleeritav keskus, vaid hoopis laia­ulatuslikum võrgustik. Kuid rottide käitumise hoolikam vaatlus näitas, et kõiki „mõnukeskusi” ei stimuleerita ühtmoodi. Elektroodi istutamisel mõnesse ajupiirkonda vajutavad rotid kangile hea meelega, kuid mitte teab mis sageli ja energiliselt. Sellised ajuosad osalevad näiteks tähelepanu hoidmises või ­seksuaalorgasmis. Oldsi ja Milneri originaalkatsele iseloomu­likuma pildi saab teistest ajupiirkondadest, milles paiknev elektrood rotte tõeliselt elektri­seerib– kangile vajutatakse hoogsalt ja väsimatult, unustades mitte ainult võimalikud seksuaalkontaktid, vaid ka toidu ja une. On see enam mõnu?


    Enne vastamist püüame selgitada, miks me üldse pühendame aega oma aju ärritavatele rottidele. Käesoleva raamatu teemaks on ju uimastite ja inimeste suhted. Ja sir William Osler, oma aja kuulsamaid arste, ütles kord, et iha võtta ravimeid on vahest kõige selgepiirilisem inimest loomast eristav tunnus240. Kümme aastat pärast aju elektrilise enesestimuleerimise ­avastamist õnnestus laboritingimustes näidata, et katseloomad on valmis endale morfiini manustama ja jäävad sellest sõltuvusse241. Kõiki farmakone, mida inimesed kuritarvitavad, manustavad endale ka katseloomad242. Ja mitte ainult katseloomad. Meieni säilinud maiade esemetel näeme suitsetamas ka ahve, veidi harvem jaaguare ja vahel isegi konni. Näha looduses loomi uimastavaid taimi tarbimas on harv võimalus ning maiade ja teiste kultuuride kujutised võivad ju pelgalt sümbolite mänguks osutuda. Eriti suitsetav konn tundub küll olevat liiast. Eksperimendid laboratooriumide kontrollitud oludes kinnitavad siiski, et sümbol uimastit manustavast loomast kannatab loodusteaduslikku põhjendamist. Loomad manustavad endale kõiki uimasteid, mis tekitavad vastupandamatut psüühilist sõltuvust, ja loomulikes oludes vahest ka neid, mis inimestel vaid käitumusliku sõltuvuse esile kutsuvad. Ei ole teada, et loomad kääritaksid alkoholi ise, ja sellepärast pole metsas ja stepis sõltuvusprobleemi, kuna uimasti kättesaadavus pole regulaarne. Nii et vahe inimese ja looma vahel läheb teisest kohast.


    Loomad küll õlut või amfetamiini ei tee, aga kangilevajutamise-katsed näitavad, et nõustuvad tegema tööd küll, et uimasteid kätte saada. Kangile­vajutamise-katsed said aluseks käitumise kujunemise uuele vaatenurgale, mis laiendas pärast Ivan Pavlovi geniaalseid eksperimente mõnevõrra kivistunud käitumiskontrolli-uuringute tavasid. Kes koolis õpitu ära on unus­tanud, sellele meenutuseks: klassikaline ehk Pavlovi tüüpi tingitud käitumine näitab seoste loomist väliskeskonnas kokkulangevate stiimulite vahel. Ehk siis, kui koerale enne toidu toomist alati kella helistada, ­hakkab edaspidi juba ainuüksi kellahelina peale sülge erituma. Aju ­elektrilise ärritamise ja uimastite eneselemanustamise juhtumis on stiimuli ja ­vastuse suhe pööratud sedavõrd, et seoste loomine tuleb aktiivse käitumise taga­järgedest: kõigepealt loom teeb muu hulgas midagi ja leiab, et teol on meeldi­ad tagajärjed, mispeale teeb ta seda veel ja veel. Niisugust käitumise tingimist nimetatakse operantseks ja erinevalt Pavlovi tüüpi õppi­misest võib subjekt üha ettevõtlikumaks muutuda ja oma tegevusse põhjalikult süüvida. Sel juhul räägimegi sarrustatud käitumisest. Esimesel kokku­puutel uimastitega piirduvad rotid väikeste annustega, kuid korduvalt avanevad võimalused näitavad nii annuse suurendamist kui kogu tavapärase sõltuvus­pildi väljakujunemist. Kui lahus muuta kangemaks, vähendavad loomad verre­jõudvat lahusekogust, kui lahjemaks, siis vastupidi, nii et annus jääb samaks243. ­Sellised katsed tehakse reeglina veenisüstimisega, kuid vähemalt ­reesus­ahvid nõustuvad kokaiini suitsetama õppima.
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        Uimastid ja ajupiirkonnad, mida loomad ennastunustavalt ärritavad


        Kõige agaramalt ärgastavad katseloomad elektriga närvikeskusi ja nende­vahelisi ühendusi teljel, mis kulgeb keskajust eesaju põhimikule. Sõltuvust­tekitavad uimastid mõjuvad kõik ühel või teisel viisil sellel teljel ja ühine on nende ­toimes see, et naalduvas tuumas vabaneb rohkesti dopamiini. NT – naalduv tuum, JK– juttkeha, VP – ventraalne pallidum, DMT – dorsomediaalne taalamus, FC– frontaalne korteks, HK, haisteköbruke, LH – lateraalne hüpotaalamus, MK– mandel­keha, VTA – ventraalne tegmentum ehk kõhtmine katend, MO – must­ollus, AVH– ajuveejuhaümbrine hallaine, LC – locus coeruleus, Cer – väikeaju, sc - subiikulum.

      

    


    Vabatahtlik uimastimanustamine tähendab, et loomadele on uimastite toimes vähemalt midagi meeldivat. Ilmselt mitte kõik, nagu inimestelgi, sest saavutamaks usaldusväärselt korratav uimastimanustamine tuleb tükk aega sobivaid katsetingimusi valida, aga see ei vähenda tulemuste usaldusväärsust, pigem rõhutab sarnasust inimestega, kes samuti enda uimasti­kombeid aastasadu rafineerinud on. Loomade uimastihuvi annab võimaluse kindlaks teha, mis nimelt ajus uimastite mõjul juhtub. Kui me teame juba ­täpselt ühe või teise uimasti ründepunkti närvirakkudel, siis oskame paljugi ette näha sellest, mis uimastit manustava roti või ahvi ajus aset leiab. Kuid ­pangem tähele, et erinevate uimastite– nii senikirjeldatute kui ka edaspidi jutuks­tulevate – sihtmärgiks olevad molekulid ja rakud on täiesti erinevad. ­Eufooria ja sõltuvus aga, kuigi samuti uimastirühmast sõltuvalt erinevate varjunditega, on üheselt mõistetavad. Järelikult peab uimastite toimes olema ka midagi ühist, ja seda oleks väga kasulik teada saada.


    Esimesed sammud teadasaamise teel on tehtud. Gaetano Di Chiara ja tema kaastöötajad avastasid, et sõltuvusttekitavatel uimastitel on ühiseks omaduseks suurendada ühe virgatsaine, dopamiini vabanemist ­accumbens- ehk naalduvas tuumas244. Seda teeb ka paljudes inhalantides sisalduv ­tolueen245. Naalduva tuuma dopamiinivabanemise ulatus on seda suurem, mida kiiremini uimasti tase ajus suureneb, mis aitab mõista, miks uimasti kiiremini ajjuviivad manustamisviisid põhjustavad tugevama eufooria ja kiiremini areneva sõltuvuse. Loomade tundlikustumisel uimastile selle ­korduval manustamisel hakkab ka naalduvas tuumas iga annuse peale ­rohkem dopamiini vabanema.


    Paraku on keemilise sõltuvuse mehhanismid keerukamad kui dopamiini­vabanemine naalduvas tuumas247. Katsed üksikute valkude väljalülita­misega geneetiliselt muundatud katseloomadel või kindlate närviteede valikulise blokeerimisega näitavad, et muutused paljudes mehhanismides vähendavad uimastite sarrusomadusi248. Niisugused katsed annavad vihjeid sõltuvusevastaste ravimite loomiseks, kuid seni laseb edu ennast oodata.


    Seniks tuleme tagasi sõltuvuse psühholoogiasse. Mõnumudel on tänaseks hästi vastu võetud ja ajaviitekirjandusestki võib aeg-ajalt lugega, et mõnude aluseks olla dopamiin. Ilmselt on nii, et uimastid meeldiva hingeseisundi tekitavad, sest muidu neid ei tarvitatakski. Kuid kas sellest järeldub siis, et sõltuvus on püüd mõnu ja veel rohkema mõnu järele? Sellisel igati loogilisel edasiarendusel on rohkesti konarusi. Kui tähtis on vaid naudingu­printsiip, siis miks uimastid teiste elumõnude üle võimust võtavad? Narkomaanil saavutab rohi teiste väärtuste ees kindla edumaa just nagu elektrit ajju saatval rotilgi. Mis sunnib soovima molekule rohkem kui midagi muud ja miks nendega tegelemine hakkab toimuma teiste seni mõnusate tegevuste arvel, seda uimastite kui hedooniliste väärtuste abil hästi seletada ei saa. Enamgi veel - väljakujunenud sõltuvuse puhul on aju nii ümber ehitunud, et dopamiiniretseptorite tundlikkus väheneb ja dopamiinivabanemine üksiku uimastiannuse peale samuti249.


    Teiseks oluliseks puuduseks uimastite kui mõnuainete ümber käival põhjendusel on suutmatus seletada sõltuvushäire varjatud püsimist. On ju üldiselt teada, et pärast narkomaaniast vabanemist jääb põdenul oht uuesti uimastit tarvitama hakata teiste inimestega võrreldes märksa suuremaks, ja seda väga kauaks. Sageli on pikka aega püsinud ravimitevaba perioodi lõpetajaks ebameeldiv, distressirohke elukogemus. Uimasti kui mõnuallikas ei vasta küsimusele, miks taastub farmakonide ihaldamine ka siis, kui viimasest tarvitamisest on juba möödunud palju aega. Ja kui neile vastuväidetele võib mingil moel ikka vastata mõnu suuruse ja teadvustamata mälujälgede üle arutledes, siis otsustavaks probleemiks jääb see, et sõltuvushäires on veidral moel ühendatud uimastiiha suurenemine ilma uimastimõnu suurene­miseta. Viimane võib isegi väheneda, nii et narkomaan kurdab uimasti mõjude kadumamineku üle. Kuid sellele vaatamata ihaldab ta järgmist annust.
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        Dopamiini vabanemine naalduvas tuumas amfetamiini manustamisel, mõõdetuna in vivo mikrodialüüsil


        Vabalt ringiliikuvale katseloomale on varem üldanesteesias pähe istutatud poolläbilaskev sond, millest katse ajal voolab läbi füsioloogiline lahus. Närvirakkudest vabanevatest virgatsainetest osa liigub voolutuslahusesse, milles nende sisaldust mõõdetakse. Väike annus amfetamiini (0,5 mg/kg), mis oluliselt suurendab ringiliikumist, põhjustab lühiajalise baastaset oluliselt ületava dopamiinivabanemise246.

      

    


    Kõige täielikumaks sõltuvusnähtust seletavaks käsitluseks on praegu Ameerika psühholoogide Terry Robinsoni ja Kent Berridge’i ­intsentiividele sensitiseerumise ehk tundlikustumise teooria250. Intsentiivid või kihutid on lihtsalt signaalid sise- ja väliskeskkonnast, millel võib uimastitega otsene side olla või mitte, aga mis suunavad käitumise uimastiradadele. Kihutite võimendatuse teooria paljuski kordab seda, mis eespoolmainitud käsit­lustes öeldud, sest mõistlikud on ju needki. Uuendusena püüab kihutite ­võimendatuse teooria, selgitamaks sõltuvuse ennasthävitavat olemust, minna mõnuprintsiibist kaugemale. Et seda teha, tunnistab Robinsoni ja Berridge’i käsitlus, et psüühilisi nähtusi ja sealtkaudu kogu käitumist juhivad sageli teadvustamata otsustamisprotsessid. Kujutleme kasvõi vilunud autojuhti, kes enam ei mõtle, mida teha vasaku käe või parema jalaga, vaid käsutab autot sinna kuhu vaja, kippudes vahest veel kaassõitjatega lobisema, suitsu kiskuma ja õuna hammustama. Ja kui siis ootamatult maanteel metskits auto ette hüppab, juht kas pidurdab järsult ja päästab nii kitse kui auto, või, kui on juba hilja pidurdamaks ja jäämaks teele püsima, teeb kohe valiku auto kasuks. Ainult et kaalutletud valikuna paistab see kõik vaid tagantjärele. Kokkupõrkeohus mõtleb aju, mitte Juhan või Anne. Ja Juhanile või Annele ei ütlegi, mida otsustas, vaid annab kätele-jalgadele parimast äratundmisest lähtuvalt käsud kätte. Juhanile ja Annele jäävad muidugi loorberid õige tegutsemise eest. Aga tegutsemine ise käib samal põhi­mõttel kui januse kaelkirjaku valik joogikohal põõsastes kahtlast sahinat kuuldes. See dramaatilisekskiskunud näitega kujundlikustatud põhimõte käibib aga aegla­semalgi ajaskaalal. Eno Raua metsavennaromaanis „Etturid” on peategelasel valida, kas võtta parema käega ühest taskust laskevalmis relv või vasaku käega teisest taskust võib-olla piisavad võõrad dokumendid. Parem käsi on juba tõusnud, aga … „Just käsi mõtles, mitte Valdur. Temal ­polnud selleks mahti.”251 Me teeme seda, mis tundub olulisem ja õigem, aga just nimelt tundub, sest kõiki poolt ja vastu argumente kaaluvad läbi ning ­liidavad-lahutavad iga igapäevase tegevuse jaoks ainult mõned kirjutuslaua tagant tükk aega mitte välja tulnud käitumisteadlased.


    Intsentiivse sensitisatsiooni teoorias võtavad uimastid teadvustamata otsustuste keerises asjade olulisuse ja ebaolulisuse kohta selge positsiooni: uimasti ise, ja kõik mis selle manustamise ja mõjuga kaasneb, on oluline. Seda teha tuleb muidugi närvirakkude kaudu, nii et ajus peab olema olu­lisuse automaatse omistamise mehhanism, mis alati, kui meil pole aega või jõudu poolt ja vastu argumente läbi kaaluda, on valmis otsustamise enda peale võtma. Autopiloot võib suunata käitumist läbi äratuntava iha esilekutsumise, aga ka, nagu Stephen Tiffany käsitluses, harjumustest kujunenud automatismide kaudu, mis iha teadvustamist ei vajagi252. Sõltuvusttekitavaid ravimeid ühendab mõlemas käsitluses võime oma neurokeemiliste omaduste tõttu aju autopilooti käivitada. Edasine on juba lihtne.


    Sõltuvuse väljakujunemisel suunavad mõtteid, tundmusi ja käitumist mitte ainult asjassepuutuvad, vaid ka äraõpitud, varasema tähenduseta signaalid. See, et võõrutatud narkomaanil vallandavad uimastiotsingu pealtnäha tühised, aga elus ennemalt kohatud pisiasjad, kuulub Pavlovi tüüpi õppimise maailma– need tegurid on varasema seotuse tõttu uimasti mõjuga omandanud tingitud ärritaja rolli. Isegi varem ebameeldivad asjad lükkavad uimasti poole. Näiteks, paljusid proovijaid ajab morfiin iiveldama ja oksendama, nagu seda oma mälestustes on kirjeldanud ka nüüdisaegse psühhiaatria rajaja, omal ajal Tartus psühhiaatriakliinikut juhatanud Emil Kraepelin, kes sel opiaate tundmaõppival ajal ebaõnnestunult püüdis morfiini süstimisega eksamite eel töövõimet suurendada. Korduval manustamisel kaotab morfiin enamasti oma iiveldusttekitava mõju, aga kui mitte, siis võib narkomaan iiveldust pidada isegi meeldivaks (good sick), kuna see muutub teiseseks sarrustajaks.


    Keskkonna omaduste muutumist tähendusrikkaks näeb ka katse­loomadel tingitud paigaeelistuse katsus. Kui rott panna kinni ühte kambrisse pärast uimasti manustamist, ja teise siis, kui ta on saanud vaid ­lahustit, valib ta hiljem, ilma uimasti mõjuta, äraolemiseks enamasti kambri, ­milles varem uimasti mõju all viibis. Mida loom seal tunneb, me teada ei saa, aga ebameeldivast hoiaks ta eemale. Vahest on tegemist samasuguse tingi­tud eufooriaga, mille võib kokaiiniga harjunud inimene saada ka paiksete tuimas­tite või täiesti toimeta pulbriga. Nii võib sõltuvust uimastitest pidada ka ­õppimishäireks selles mõttes, et aju kasutab varasemat kogemust eba­kohaselt253. Uimastile keskendatus võimendub erinevate käitumist kujun­davate närvitalitluste spiraalis iseennast taastootes254. Uimastid käivi­tavad olulist kandva mälu, üks asi viib teiseni, ja viimaks väga kaugelegi: ­„Balthasar rüüpas pakutud peekrist imeliselt lõhnavat ja tulikanget kadaka­marjaviina, ja äkitselt tõusis ühe Kalamaja õllekapa kadakapuulõhn talle imelise valutegeva jõuga meelde, ja Märteni voolitud kadakapuust lusika maitse, ja rõskusest tumerohelised kadakasäbrud Paljassaare hallil klibul– sombusel tuuletul päeval, kui marjad küpsed on ja kui nad vaatavad sind oma küpsete tumedate silmadega ... ja Schiedami-härra sõnade taga kuulis ta hoopis Annika vaikset häält kadakate kohta rääkimas ... aga ta ei ütelnud midagi, vaid imes endasse geneveri kadakamarjalõhna ... Siis pööras ta ümber ja hakkas lääneloode poole edasi astuma ja kadus kollasekirjusse kaasikusse ja maksakarva lepavõssa ...”255 Nii ootamatult algas ühes tuntud raamatus pikk ja tähendusrikas teekond.


    Aga kus kohas siis see saladuslik autopiloot on? Küllap pole seegi üks väike saar ajus, vaid hästikooskõlastatud võrgustik, aga otsinguid peab ­kusagilt alustama. Robinsoni ja Berridge’i teooria ei otsi midagi uut, vaid ­pöörab ümber senise mõnuneurobioloogia, väideldes selle üle, miks ­naalduv tuum ja seal vabanev dopamiin on pigem olulisuse omistamise kui mõnude ­määraja. Asjakohane arutelu läheks käesoleva raamatu jaoks liiga üksik­asjalikuks ja pealegi veel kõikidele vastuvõetava lahenduseni ei viiks. Samas ajupiir­konnas tagatakse ka energiline toidu- ja seksiotsimine. Samas, kui katse­loomad on näljased, mõjuvad uimastid neile tugevamini, ja ­näljastel loomadel suurendavad uimastid aju enesestimulatsiooni rohkem256 257. Naalduvat tuuma ümbritseva puntra lahtiharutamine võtab ilmselt veel aega. Sõltuvuse harjumustel põhinev osa kujuneb pealegi pigem naalduva tuuma naabruses, juttkeha selgmises osas252.


    Täielik vabanemine väljakujunenud sõltuvusest ei pruugi igal juhul üldse võimalik olla. Ka pärast pikka abstinentsi ei tohi enamus sõltuvus­häiret põdenuist uimastit uuesti proovida, sest võib vallanduda vastupandamatu iha. Uimasti kontrolli alla taassattumist näeb ka katseloomadel, kes on ammu uimastist võõrutatud ja kellele manustatakse uus annus. Niisugused katsed on kinnitanud tihedat sidet erinevate uimastite otseste ründepunktide vahel, näiteks aju opioidi- ja kannabinoidisüsteemide vahel: endale kannabinoide manustanud rotid hakkavad seda pärast võõrutus­perioodi tegema uuesti, kui neile süstida üks annus kannabinoidiretseptoreid ­ärgastavat ravimit– aga ka heroiini258. Kokaiini süstimine kannabinoidide eneselemanustamist ei käivita, näidates närviergutite eristuvat toimelaadi.


    Psühhofarmakoloogia ja aju bioloogia, uimastitemõjuline sundkäitumine ja aju elektrilise ärritamisega kontrollitav käitumine, loomade ja inimese aju vabakäeline kõrvutamine toovad meid tagasi inimese vaba tahte juurde. Kas loodusteadlaste arvates inimesel üldse vaba tahe on? Muidugi on. Vaba tahe väljendub molekulide sihipärase suuna­mise kaudu. Nii et loodusest vaadates pole vaba tahte võimalused sugugi väikesed– piirid seavad vaid termo­dünaamika seadused. Enamasti jääb käitumine siiski psühholoogia- ja ühis­konnaseaduste raamidesse, mis on märksa kitsamad. Kuna aga uimastite võimuses on ajusid ümber kujundada ja muuta seda, mida enda vabaks tahteks peetakse, lõhuvad need molekulid sotsiaalseid suhteid ja normaalseks peetavat inimpsüühikat.

  


  
    DESIGNER DRUGS


    Kõike võib tahta, karta ja loota.


    Seda, mis tuleb, mitte keegi ei oota.


    Betti Alver


    Mõiste designer drug leiab üldist kasutamist, kuid harva öeldakse, mida täpselt selle all mõeldud on. Kindlasti ei maksa seda panna ühte patta väga sarnaselt kõlava moodsat ravimiloomet tähistava mõistega drug design. Viimasega mõeldakse plekkideta valgetes kitlites arvutikeemikuid klahvis­tikul klõbistamas ja hiidkuvaritel ravimite molekulimudelitega mängimas, andmebaasides teadmised bioloogiliste molekulide kolmemõõtmelisest ehi­tusest. Need uued keemikud lähtuvad teadaolevatest biomolekulide­vahelistest vastasmõjudest ja hiiglasuure arvu orgaaniliste ühendite keemilistest omadustest. Designer drug seevastu on pigem põrandaalustes oludes, aga igatahes seadusi eirates valmistatud tuntud uimasti keemilise struktuuri modifikatsioon, mõeldud illegaalseks turustamiseks ja tarbimiseks.


    See halvasti määratletud mõiste tuli esmalt kasutusele Ameerika Ühendriikides, kui Californias ilmus 1979. aastal illegaalsesse heroiinikaubandusse üks sünteetiline opioid hüüdnimega China white (Hiina valge), mis pidi olema 200 korda tugevam kui morfiin. Keemiliselt oli tegemist alfa-metüülfentanüüliga ehk siis ühendiga, milles on meditsiinis kasutatava fentanüüli molekuli lisatud metüülrühm. Fentanüül on lühitoimeline tugev valu­vaigisti, mille sõltuvusttekitav potentsiaal on kõrge ja mida oli meditsiinipersonali hulgas ka kuritarvitatud. Fentanüüli alusel loodi eelmise sajandi teisel poolel mitmeid tugevatoimelisi opioide ja alfa-metüülfentanüül ongi heroiinist tugevama toimega. Paraku aga ka selles mõttes, et euforiseeriva ja hingamist pärssiva annuse vahe on väike, mistõttu „Hiina valge” tarvitamine põhjustas ainuüksi Californias suhteliselt lühikese aja jooksul enam kui sada surmajuhtumit. Tänaseks on uimastitarvitajad õppinud ka fentanüülitarbimise ära– niivõrd, kui ravimitega mängimist saab üldse õppida. Fentanüüli derivaadid on tänaseks teinud Eestis uimastitest põhjustatud surmajuhtumite arvukuse mõttes „eesrindliku” maa.


    Miks designer drugs– uimasteid on juba niigi küllalt? Inimene on lõpmatult uudishimulik nagu õigupoolest kõik loomad, aga erinevalt ülejäänud elukatest ei pea piirduma looduses leiduvaga, sest suudab rakendada enda uudishimu ka keemilise sünteesi vallas. Emamolekulist mõnevõrra teist­sugune keemiline ühend võib anda teistmoodi elamuse– ja meie ajud ning käitumine on looduse poolt pandud otsima mitte üksnes püsivat, vaid ka vaheldust. See jääb nõnda ka edaspidi. Kuid uute uimastite loomiseks on olnud teinegi, ja omal ajal peamine põhjus, mis peitub eespool kirjeldatud tautoloogilises narkootikumide määratlemises. Narkootikumid on ained, mis on üles loetud narkootiliste ainete nimekirjades, järelikult nimekirjast puuduv uimasti ei ole narkootikum ning selle müümisest saadav tulu toob halvemal juhul vaid tüli maksuametiga. Just seepärast lõid keemiat tundvad uimastitöösturid mõnikümmend aastat tagasi rohkesti opiaatide, amfetamiini ja looduslike hallutsinogeenide sarnaseid ühendeid. Tõsi küll, nüüdis­ajal see trikk täpselt sama moodi läbi ei lähe– pädev ametkond otsustab selle üle, kas tegemist pole äkki uimastiga, loomingulisemalt kui pelgalt nimekirja alusel. Uue kahtlasel viisil tarvitatava ravimi keemilise struktuuri sarnasus tuntud uimastitega on oluline otsustusalus, eriti aga substantsi mõju psüühikale. Ametkondadel kipub aga otsustamisega aega minema.


    Kui käsitleda ka harvemini juhtuvat, siis on uute uimastite tekkel kolmaski põhjus. Keemiline süntees on kunst, mida igamees täielikult ei valda ja milles tuleb ette ootamatusi. Siinkirjutaja püüdis koolipoisina klassikaaslastega keemialaboris eteeni valmistada, aga kuna ka tõmbkapp viletsalt töötas, sai toatäie dietüüleetrit, mille riietesse jäänud lõhn kuidagi ei lasknud hiljem tänaval kohatud koolivendi uskuma panna, et keemiahuviliste ring ei tegele uimastite valmistamisega. Vahel sünnib ka uus aine kogemata, kuigi harva on see nii väärtuslik kui Leo Sternbachil bensodiasepiinid.


    Asjaarmastajalikul keemilisel isetegevusel on pahaloomulisem külg. Isegi soovitud aine valmissaamine ei taga seda, et lisaks ei valmistatud veel ka midagi soovimatut. Keemiline süntees ei tooda puhast produkti, vaid selle käigus tekivad mitmed lisaained, rääkimata sünteesiks vajalikest lisanditest, millest vabanemine eeldab sügavamaid teadmisi ja paremaid labori­tingimusi kui illegaalidel kasutada on. Kõige kurikuulsam lugu pärineb ­jällegi Ameerikast. Vaid kaks aastat pärast alfa-metüülfentanüüli leiutamist kohtusid närviarstid, taas Californias, ootamatute Parkinsoni tõve haiguspildiga patsientidega. Parkinsoni tõbi on neuroloogiline haigus, mille põhjustab dopamiini sünteesivate närvirakkude hävimine ühes keskaju tuumas. Parkinsoni tõbe põdeva inimese tunneb ära häiritud liikumise, pea ja käte värisemise ja lihaste jäikuse järgi. Parkinsoni tõves pole kaugeltki midagi ebatavalist, aga see tekib elu teisel poolel. Seekord aga oli tegemist noorte patsientidega, kellel, selgus, oli veel midagi ühist. Kõik olid heroinistid ja üht või teist teed mööda saanud uut heroiini– nime new heroin all müüdud substantsi. „Uus heroiin” oli tegelikult MPPP– üks petidiini keemiline analoog– koos N-metüül-fenüül-tetrahüdropüridiini (MPTP) saastega. Nüüd valmistavad MPTP-d soliidsed keemiafirmad– seda kasutatakse Parkinsoni tõve mudeli loomiseks katseloomadel.


    Californias valminud mürk raiuti raamatuisse, sest kahjustas paljusid inimesi. Aga selle halvakvaliteedilise– või peaks küüniliselt ütlema, uut kvaliteeti sisaldava– produkti valmistajad ei olnud esmaavastajad. Juba kuus aastat varem oli Ameerika idarannikul keegi sama tulemuseni jõudnud. Keemiaüliõpilane Barry Kidston, kes esimesena MPPP asemel kogemata MPTP sünteesis, suri 1978. aastal kokaiinimürgistusse ning ka tema aju uurimisel ilmnes Parkinsoni tõve asjatundjatele tuttav pilt– dopamiinineuronite häving mustolluses259.


    
      
        Teadmised muutuvad– näiteks närvirakkude taastumatusest ja taastumisest


        Mida sügavamalt õpime tundma enda keha, sealhulgas aju peenehitust, seda enam lisandub teadmisi ka keemiliste ühendite mõjudest. Küllap teab suurem osa selle raamatu lugejaist, et ajurakud pärast sündi enam ei ­paljune ning elu vältel võib nende arv vaid väheneda. Alles hiljuti jõudis esi­mestesse kooliõpikutesse avastus, et nii lindudel kui imetajatel, ja ka inimesel viimaste hulgas, tekib mõnes ajupiirkonnas siiski uusi närvirakke ka eluajal. Uute ­neuronite tähendus meie igapäevasele elule ei ole küll veel teada. Kuid on teada, mis loomadel mõjustab uute närvirakkude juurdetekkimist– uute neuronite juurdekasv suureneb vaheldusrikkamas keskkonnas elavatel ja ­liikumist harrastavatel katseloomadel. Rottidel, kes endale morfiini ja heroiini manustavad, on uute neuronite juurdekasv tublisti väiksem.260

      

    


    Designer drugs– mõiste ebamäärasuse tõttu kuuleb seda viimastel aastatel üha harvem, kuid mitte sellepärast, et nähtus ise kuidagi taanduks. Hoopis vastupidi. Uusi molekule lisandub kiiremini kui enne ja käibele on tulnud mõiste „uued psühhoaktiivsed ained” (new psychoactive ­substances). Viimastel aastatel on aastas teatatud kümnete, mõnel aastal saja või paari­saja uue keemilise ühendi käibeletoomise katsest. 261 Neid tuleb õige ­mitmest keemilisest rühmast. Kõige sagedasemad on sünteetilised kannabi­noidid, kuid palju tehakse ka uusi fenüületüülamiini- ja katinoonitaolisi närvi­erguteid. Keemiline süntees ei ole enam ravimiloome pudelikaelaks ja tehno­loogiline areng paneb ravimikontrolliasutused proovile. See on uue ajastu vääriline asümmeetriline konflikt, uued uimastid ilmuvad tont teab kust, ilmuvad ja kaovad, et ilmuda uuesti, kas endisel või hoopis uuel kujul.


    Uued keemilised ühendid ilmuvad mitut laadi preparaatidena ja uut laadi ühiskonnas antakse uimasteid endiselt käest kätte, kuid uimastitarvita­mise rituaalid ja teadmised vähemohtlikust tarvitamisest kanduvad edasi juhuslikumalt. Sünteetiliste kannabinoidide suur potentsiaal psühhoosi tekitada on juba ilmnenud162.

  


  
    PSÜHHOTEHNOLOOGIA TRIUMF?


    Ekstaasis kaob aru, kaob aeg,


    siis ollakse jumala juures,


    siis ollakse omade juures,


    siis ollakse õnnis kõik aeg!


    Ei ole siis heldusel äärt,


    ei ole siis vendlusel vahet,


    ei tunta siis üksühel vahet,


    ei üksteise otsa ei äärt!…


    Hando Runnel, „Punaste õhtute purpur” Tsüklist „Ilus maa”


    Hinge ja vaimu vormimine ja viimistlemine uimastite abiga on seni jäänud pikemas vaates edutuks. Ravimite kõrvaltoimed, võimatus nende mõju täpselt hinges sihtida ning iga inimese eripärad, millega ravimite toimel tuleb tegemist teha, muudavad keemilise kirurginoa nüriks. Viktor Frankenstein suikus küll oopiumiannust kahekordistades sügavamasse unne, kuid selles unes ilmusid luupainajad ja aju meenutas tuhandeid hirmutavaid asju.


    Kui designer drug– ajastu oli saavutanud algkiirenduse, kuulus nende tüüpilisemate esindajate sekka fentanüülitaoliste uimastite kõrval ­Ecstasy. Amfetamiini analoog MDMA ehk 3,4-metüleendioksümetamfetamiin sünteesiti esmakordselt enne Esimest maailmasõda262 ja seega tegelikult tublisti enne amfetamiini. MDMA algusaeg oli kõike muud kui põnev, kuna sellelt molekulilt endalt ei oodatudki midagi. Viiekümnendate psühhedeelikumide­buumis märgati, et MDMA sarnaneb keemiliselt mitte üksnes amfetamiiniga, vaid ka meskaliiniga, ja Ameerika ­sõjatööstus uuris seda, aga paistab, et midagi endale kasulikku ei leidnud. Nii et maailm ei teadnud Ecstasy’st eriti midagi. Väidetavasti sai MDMA USA-s ­kättesaadavaks rekreatsiooniravimiks 1970-ndatel aastatel, aga levis väga piiratud ringis ja pealegi eeskätt professionaalide, psühholoogide-­psühhiaatrite hulgas263. Esimene vihje MDMA psühhoaktiivsusele ­inimesel264 ilmus teaduskirjandusse aastal 1978, kuid ei kirjeldanud õigupoolest üldse, mida see ravim siis teeb. Mõned psühhoterapeudid hakkasid 1980-ndatel siiski kasutama MDMA-d ­seanssidel, kuna leidsid, et see suurendab patsiendi enesehinnangut ja parandab suhtlemist terapeudiga, ja paariteraapias, kuigi märkasid ka ärevust suurendavat toimet265. Teadustööd oli vähe, aga MDMA kogus vähehaaval kuulsust ja vihjed omapärase mõjuga ravimist jõudsid meediasse. Kõrge meediaprofiil– MDMA-st kirjutasid näiteks Time ja Newsweek– hakkas tekitama laialdasemat uudishimu. Ja siis tuli tõeline promotsioon.


    Uimastikontrolli üksikasju paika paneva uue seaduse266 alusel liigitas ameeriklaste Drug Enforcement Agency 1985. aastal MDMA Schedule 1 nimekirja– kõige rangemalt piiratud levikuga uimastiks. Otsus põhines järgmistel seisukohtadel: MDMA-l on suur kuritarvitatavuse-potentsiaal, kliiniline rakendus puudub, meditsiiniline ohutus pole küllaldane, MDMA analoog ja ainevahetusprodukt MDA kahjustab serotoniinineuronite närvi­lõpmeid rottide ajus. DEA võis muidugi tugineda ka sellele, et Inglismaal oli MDMA tehnilistel põhjustel juba keelatud– Briti saartel olid kõik amfetamiini sugulasained varem ära keelatud.


    MDMA eripära märganud hingetohtrid võisid alles kätte sattunud ravivahendi kuulutamist kahjulikuks ja keelatuks võtta teenimatu kõrvakiiluna. MDMA kuritarvitamist ju ei toimunud ja oma kabinettides nad midagi hirmsat märganud ei olnud. Nende keskmisest ameeriklasest jõukamad kliendid ei meenutanud millegagi närviergutitest vaevatuid või heroiinist kurnatuid, käisid tavalise korrapäraga seanssidel ja olid raviga rahul. Nii et MDMA ärakeelamine pidi igatahes olema viga ja selle vastu tuli välja astuda. Väljaastumine sai nii veenev, et MDMA tõepoolest vabastati keelatud aine seisusest, mis on küllaltki erakordne samm. Aga 1988. aastal pandi Ecstasy uimastite nimekirjas vanale kohale tagasi. Igatahes tegi kampaania MDMA toetuseks ravimile head reklaami ja Ecstasy’st sai palju rohkem ­inimesi teada kui enne.


    MDMA manustamine toimus 80-ndate aastate keskpaigani enamasti psühhoterapeudi juures, omaette olles või väikeses ringis. Katsetajad väitsid, et MDMA tekitas neil kerge eufooria, pani rohkem rääkima ja tundma end kaaslastele lähemalseisvana, niisiis sobides hästi sotsialiseerumise ­soodustajaks. Seevastu 80-ndate aastate lõpust ongi MDMA Ecstasy märgi all üldlevinud uimasti. Ecstasy sobis paremini kui ükski teine psühho­aktiivne aine reivipidudele, tantsimiseks läbi kogu öö kõva arvutimuusika ja valgusmängude keskel. Ilma närviergutiteta ei suudaks paljud mürtsukast maratonist mõnu tunda, tunnistavad tarvitajad267. Kuid veelgi enam, Ecstasy omandas hedoonilise ajastu sümbolravimi staatuse. Ecstasy saabumist võeti kui ohutute, psüühikat soovipäraselt muutvate ravimite ajastu saabumist. Muidugi seepärast ilmnesid ka kõige tulisemat laadi vaidlused ja liial­datumad poolt-ja-vastu seisukohavõtud. Viisteist aastat tagasi postitasid fännid Ecstasy-juhtkoduleheküljele „tõestusi”, et uimasti aitab ravida skisofreeniat ja ühendust saada surnud sugulastega, täna on see lehekülg kaotanud püsihooldajad ja saanud külge märkuse, et suurem osa teabest võib olla vaid ajaloolise väärtusega268.


    Ecstasy muutus suhteliselt kiiresti üldlevinuks ja osutus nii minevaks kaubaks, et seda hakati võltsima või hästi algelistes tingimustes vähenõudlikult valmistama, nii et ei võinud sugugi kindel olla, kas moodsa uimasti pähe müüdud-ostetud substants ei sisalda lisaks midagi ohtlikumat või ei olegi üldse E. Kuna MDMA sünteesimine on suhteliselt lihtne, valmis­tatakse seda sageli n-ö põlve otsas, mistõttu pakutav pulber võib sisaldada sünteesi vaheprodukte. See mure oli üksvahe niivõrd ähvardavaks ohuks uimastite-klubikultuurile, et töötati välja lihtsad meetodid kohapeal enam-vähem kindlaks tegemiseks, kuivõrd pakutavat tabletti usaldada võib.


    On päris selge, et Ecstasy esindab omapärast ravimite rühma, mis sarnaneb mitme teisega, kuid on põhilises kordumatu. Ecstasy äratab omapärase sensuaalse eufooria, suurendab empaatiavõimet ning selle uimasti veetlus on rahumeelsuse, empaatia ja energilisuse äratamises ühtaegu. Kui kanep lõõgastab, aga uimastab, LSD pakub sissevaadet, aga ei lase enam käitumist juhtida ning kokaiin ja amfetamiin panevad oma nööri mööda käima ja muudavad pigem tigedaks, siis Ecstasy toimeis näib paljugi erinevatest ­soovidest kokku saavat.


    
      
        MDMA ehk Ecstasy toimeilmingud


        – sümpaatiliste närvide ärgastumine: südame löögisagedus ­suureneb, vererõhk tõuseb, veri suunatakse siseelunditest lihastesse, ­metabolism kiireneb, hapnikutarbimine suureneb


        – sensoorsed muutused: valgustundlikkuse muutumine, nägemise ähmastumine, fokuseerimisraskused


        – pinge suurenemine lihastes (eriti lõualihastes) ja higistamine


        – kehatemperatuuri tõus, mis võib muutuda pahaloomuliseks


        – lähedustunde ja empaatia suurenemine


        – agressiivsete impulsside vähenemine


        – sensuaalne eufooria


        – suhtlemisvõime tajutud paranemine


        – seksuaalse naudingu suurenemine (kui ei kao päris ära)


        – kohmakus, koordinatsiooni halvenemine


        – mälupuudulikkus


        – keskendumisvõime vähenemine


        – püsivad meeleolu- ja tunnetushäired


        – uimasus või painav ärevus


        – ängistus ja hirmuhood, mis võivad kasvada täielikuks paanikaks ja enesekontrolli kaotamise kartuseks


        – depressioon


        – tagakiusamismõtted, ebameeldivad hallutsinatsioonid, flashback


        – väsimus, ärritus, letargia järgmisel päeval

      

    


    Paraku ravim ei oleks ravim, kui tal kõrvaltoimeid ei oleks, ja kui ühel uimastil on mitme klassi suguvendade häid omadusi, siis ei puudu päriselt ka eri laadi mürkide ähvardavad tahud. MDMA suurendab eneseusaldust nagu marihuaana suitsetamine ja lobisema kippuvat kaifijat ei saa päris kõiges tõsiselt võtta. Kui tarvitaja ütleb, et Ecstasy mõju all oli parim hetk tema elus, siis kas on üldse võimalik parimat hetke nelikümmend korda korrata? Igatahes ei tule Ecstasy mõju all miski täpsust ja terasust nõudev välja mitte ainult et samavõrra hästi nagu teiste närviergutitega, vaid isegi mitte tarvitaja enda keskmisel tasemel. Ja kuigi Ecstasy tõsiselt hallutsinogeenne ei ole, hiilivad mõned sellelaadsedki äraspidised efektid mõnikord kohale.


    MDMA ilmne eripära huvitab psühhofarmakolooge tõsiselt, ja selle olemus on ka põhiliselt teada. Ka MDMA suurendab mõnede virgatsainete vabanemist nagu kauge keemiline sugulane amfetamiin, kuid noradrenaliini vabanemist peaaegu mitte ja dopamiini vabanemist märksa vähem, kõige rohkem suureneb aga serotoniini vabanemine. Ecstasy-taoliste ravimite käekiri ongi selline: vabaneb palju serotoniini ja veidi dopamiini. Dopamiini vabanemine annab energia ja ülekaalukas serotoniin dopamiini väikese kaasabiga koos mõjub prosotsiaalselt. Seda ka rottidel, ainult et ­katseloomad ei tohi liiga närvilised olla, sest siis pühib ärevuselaine suhtle­missoovist üle269.


    MDMA ja metaboliit MDA võivad peale serotoniini vabanemise takistada ka selle normaalset tagasihaaret, mis aitab ajule vajalikku sõnumi­materjali korduvalt kasutada. Nii et Ecstasy-taoliste uimastite manustamisele järgneb mõnda aega põhjalik aju serotoniinisisalduse madalseis270. Sellepärast järgnebki Ecstasy’le sageli letargiline olek ja halvemal juhul pikaajaline depressioon.


    Psühhoterapeutidel oli oma kabinetis patsientidele antud ravimiga kogetust jäänud kindel mulje, et Ecstasy on, vähemalt mõistlikul tarvitamisel, ohutu keemiline ühend. Ega enne reivipidude-aega õnnetusjuhtumeist ­Ecstasy tarvitamisel teada ei olnudki. Siis muutus ühtaegu nii tarvitajate hulk, mis plahvatuslikult suurenes, kui ka keskkond, milles farmakoni sisse võeti. Nii tuli välja, et MDMA pole kaugeltki mitte süütu substants, ja eks seda ajus ja närvides mitut elutähtsat virgatsainet omatahtsi vabastava ravimi kohta arvata ju üsna naiivne oligi. Erinevalt kanepist võib Ecstasy ­kiiresti tappa. Seaduspärasuseks saaks see siiski vaid nii suurte annuste sisse­võtmisel, milleks tavatarbijal pole ei tahtmist ega sularahagi kaasas. Kui tarvitamine levib, satub mürk nii vähem kui ka rohkem tundlike inimete kätte ning reivikeskkonnas lisandub tegureid, mis meenutavad Teise ­maailmasõja aegseid loomkatseid amfetamiiniga, mille sugulane MDMA ju on.


    Närviergutite mürgisus sõltub nimelt väliskeskkonnast. Kui katsehiired asustada tihedalt ühte puuri, siis amfetamiini käitumisefektid ja toksilisus tugevnevad, võrreldes toimega puuris ühekaupa paiknevatele hiirtele, isegi kui puuri pindala loomade arvule vastavalt suurendada. Tähtis on vaid loomade koguarv summas! Nähtus, mida hakati hüüdma amfetamiini klumptoksilisuseks (amphetamine aggregation toxicity), ei ole lõpuni selge, aga täiesti salapärane ka mitte. Väliskeskkonna tingimusi muutes saab amfetamiini ohtlikkust puuris üksi hoitud hiirtele suurendada. Seda teevad tavalisest kõrgem õhutemperatuur, müra ja veepuudus271. Mispeale erinevate loomade, näiteks hiirte ja inimeste vahel samasusjooni eeldav uurija ei saa kuidagi välistada, et amfetamiini klumptoksilisus ja Ecstasy klubitoksilisus põhinevad samadel alustel. Jutt käib siinkohal muidugi Ecstasy tarvitamisele mõnikord järgnevast pahaloomulisest kehatemperatuuri tõusust, mida on raske peatada ja mis võib olla surmav, aga mida õnneks tuleb harva ette. Sarnasus amfetamiinile tundlike hiirtega on silmatorkav, sest kahtlemata on kõik raskendavad asjaolud– kehade kuhjatus, palavus, valjud helid ja veekaotus– klubides olemas.


    Katseimetajad muudab MDMA õigupoolest konnataoliselt kõigu­­soojasteks: soojas toas häirub soojuse äraandmine ja kehatemperatuur tõuseb, külmas aga hakkab langema. Kuid Ecstasy tarvitamine käib enamasti ülitsiviliseeritud keskkonnas, nii et selle uimasti mõju all lumehange magamajäämine ei ole tõenäoline. Miks tabab pahaloomuline palavik vaid üksikuid, kuid põhjalikult, ei ole teada. Osa inimestest võib olla igasuguste MDMA mõjude suhtes rohkem ohus, eriti mitmete ravimite samaaegsel ­tarvitamisel, kuna neil on geneetiliselt halvem võime Ecstasy’t lammutada272, kuid palavikuhooge ei paista see ära seletavat.


    Ecstasy-tarvitajate kogukonnas on teadmine kuumarabanduse-taolise mürgistusseisundi võimalikkusest üldiselt teada ja kuna on levinud arvamus, et selle peapõhjuseks on vedelikukaotus, paneb hirm palaviku ees ­tarvitama rohkesti vett. Mõnikord minnakse veejoomisega niivõrd liiale, et koos MDMA enda kaasmõjuga tekib sellest teine eluohtlik komplikatsioon, millega uimasti üksi hakkama ei saaks– vere naatriumisisalduse järsk ­vähenemine.


    Kui ohtlikuks uimastiks MDMA-d tuleb arvata? Loetelu ohtudest ei ole lühike ja mõned neist on niisiis päris eluohtlikud. Kuid arvestades Ecstasy’t tarvitanute hulka, ei saa eluohtlikumaid seisundeid väga tõenäolisteks pidada. Ilmselt selle tõttu pole Ecstasy suutlikkust ülekuumenemisega tappa vaidlustanud isegi uimasti austajad. Üliemotsionaalsed vaidlused MDMA üle puudutavad hoopis närvirakkude võimalikku taandarengut.


    Kõik amfetamiinitaolised ravimid on vähem või rohkem neurotoksi­lised, kahjustades mis ühe-, mis mitmekordse manustamise peale ja annuse suurusest sõltuvalt neid närvirakke, millesse neid haaratakse. Eespool ­kirjeldasin amfetamiini ja selle kõige sarnasema toimega analoogide dopamiinineuroneid kahjustavat efekti ja sellest johtuvat apaatiat. Teised amfetamiini keemilised sugulased, mida haaravad peamiselt serotoniinineuronid, kahjustavadki just neid. Näiteks on tugevasti prosotsiaalsed omadused ka paraklooramfetamiinil (PCA-l), kuid seda farmakoni klubidest ei leia. PCA jätab kõiki teisi närvirakke säästes püsiva serotoniinineuronite ­kahjustuse juba väikeste annuste ühekordsel sissevõtmisel. Seda teab laboris töötav farma­koloog. Kui aga inimene võtab PCA-d, põhjustab see massiivse seroto­niini vabanemise, mis on suure tõenäosusega surmav, ja kliente peab ju hoidma. Siinkirjutaja ei ole kuulnud PCA kuritarvitamisest, aga vahest just seetõttu, et seda farmakoni algul inimestel ettevaatlikult katsetati, lootuses ravida depressiooni. Teise samalaadse amfetamiini ­derivaadiga, ­metüültioamfetamiiniga nii hästi ei läinud. MTA ei põhjusta serotoniini­neuronite taandarengut, ja esmalt näis, et on õnnestunud luua MDMA ohutu analoog. Kuid selle farmakoni akuutne toime on ohtlikumgi, kuna mitte ainult et vabaneb palju serotoniini, vaid ravim pärsib ka serotoniini metabolismi. Mistõttu MTA, mis läks nime flatliners all uimastikäibesse enne kui kliinilistesse uuringutesse, on seotud mitme surmajuhtumiga273. Nii võib minna, kui uurimistöö otstarbeks loodud ravimit kasutada kontrollimatult.


    Aga kuidas on Ecstasy’ga? Kas Ecstasy hävitab serotoniinineuronite lõpmed, mis teda endasse haaravad? Meenutame, et üheks põhjuseks, miks see veel levima mittehakanud uimasti range kontrolli alla võeti, oli teadmine, et MDMA-st organismis tekkiv 3,4-metüleendioksüamfetamiin (MDA) põhjustab serotoniinikasutavate närvilõpmete taandarengu. Kui katseloomadele manustada Ecstasy’t korduvalt, jääb aju serotoniinisisaldus tõepoolest püsivalt väiksemaks ja närvilõpmeid hõredamaks. Neurotoksiline toime on tõestatud paljudel loomaliikidel, sealhulgas kolmel ahviliigil. Korduv MDMA kasutamine on seega ka inimestele suure neurotoksilise potentsiaaliga274. MDMA-taolised on ka para-metoksüamfetamiin ja para-metoksümetamfetamiin, kuid suurema letaalsusega.


    Paljusid inimesi huvitab lausa isiklikel põhjustel, kuivõrd ravimite mürgi­sus loomkatsetes on inimestele üle kantav. Ecstasy ohtlikkuse-­ohutuse küsimuses pole kindlasti olnud vähe tarbetuid emotsioone. Kes närvi­süsteemi ehituse ja talitlemise põhimõtteid tunneb, võib tõdeda, et kui üks farmakon kahjustab närvirakke rotil ja ahvil, siis teeb ta seda ka ­inimesel, kuid ei ole teada, millistes annustes, ja et kas klubiuimastite tava­pärane manustamismuster tähendab sama, mis puuris elavale rotile või ahvile ­täpselt välja mõõdetud mürgikoguse süstimine. Kaudseid tõendeid Ecstasy neurotoksilisusest ei saa kuidagi vaidlustada, küll aga vaielda selle üle, kui asjasse puutuvad need tavaliste tarvitamiskommete jaoks on.


    1998.–1999. aastal arvasid USA uimastiuurijad, ja eriti nende propa­gandistlik tiib, et neil on otsustav tõendusmaterjal käes. Hästiloetavas meditsiiniajakirjas Lancet ilmunud artiklis näitasid aju-uurijad moodsat ajukuvamismeetodit kasutades, et endiste MDMA-tarvitajate ajus on alles jäänud vähem serotoniinineuronite närvilõpmeid275. Seda tehti märgistades molekule, mis transpordivad serotoniini sünapsist serotoniinineuronisse tagasi ja mis on sihtmärgiks üldlevinud depressiooniravimitele. Põlvkondadele, kes on üles kasvanud koos Prozac’i müügieduga, ütles niisugune ­tulemus üsna ühemõtteliselt, et Ecstasy-harjumus toob depressiooni, ärevuse, sundmõtted ja palju muud halba. Uimastiennetuse-töötajaile oli see väga hea uudis. Skeptikute arvates aga leidus uuringumeetodites kallu­tatust, mis pidi Ecstasy mõju näitama tegelikkusest hullemana. Suurem osa Ecstasy’t palju tarvitavatest inimestest on kasutanud ka teisi uimasteid. Kui kindel on see, et nad polnud võtnud mingit tundmatut mürki? Kuivõrd kindel võib olla selleski, et uimastitarvitajad juba polegi väiksemamahulise serotoniinisüsteemiga? Mis nende küsimuste peale ikka vastata– jah, ka need uued tõendid jäävad kaudseteks ning hirmuäratavate tõlgendustega on ehk liiale mindud, aga arvestatava ohu järele lõhnab siiski.


    Mõni aasta hiljem juhtus aga kahjuks midagi sellist, mida teaduselus juhtuda ei tohiks. Ricaurte uurimisrühm avaldas väga mainekas ajakirjas Science katseandmed, mille kohaselt juba väga väikesed MDMA annused täiesti selgelt kahjustasid ahvide aju276. Iga erapooletu ravimiteadlane järeldanuks neist, et kui nii, siis klubiannused ei saa inimese ajuski midagi muud teha. Mäletan, et lugesin veebis läbi artikli sisukokkuvõtte ja imestasin pisut: kaks ahvi lausa suri, ja varasemad tulemused sarnastest katsetest olid siiski märkimisväärselt mõõdukamad olnud, ning mis kõige veidram, kahjustus oli neurokeemilises mõttes vales kohas. Aga kehitasin õlgu ja unustasin oma kahtlused, sest õigupoolest polnud mul enda erialaseks tööks neid uusi tulemusi teada vajagi– ka need tõendid jäid kaudseteks ja ei lisanud teab mis palju teadaolevale juurde ning MDMA ohtlikkuse detailid ei ole minu tööpõllul märkimisväärseks vaoks. Aga Ricaurte ja tema kaastöötajad pidid septembris 2003 oma Science’i artikli tagasi võtma277. See, mida nad ahvidele manustanud olid, ei olnud mitte väike annus MDMA-d– ravimi­pudelis oli kellegi tundmatu süül olnud metamfetamiin. Kui manustada metam­fetamiini Ecstasy pähe, on tegemist suure annusega, nii et kogu tulemuste ootamatus leidis täieliku seletuse. Olgu, eksitusi juhtub ikka. Kuid paraku oli NIDA just seda uuringut tutvustama vedanud kogu kätte­saadava ­Ameerika ja rahvusvahelise meedia. Nii et ka läbikukkumine ei jäänud tähelepanuta. Ja kuigi suure vea ilmnemine ühes uuringus ei tähendanud muidugi mitte MDMA ohutust ega lükanud ümber teistes, hästi tehtud uuringutes kogu­nenud kaudseid ohumärke, tiivustas USA valitsuse uimasti­poliitika toetuseks argumente otsivate teadusbürokraatide omast võttest selili kukkumine neid entusiaste, kes aastaid olid jätkanud võitlust õiguse eest uurida MDMA-d kui võimalikku psühhiaatrilist ravimit. Ja nad saidki nüüd oma tahtmise: MDMA jõudis katsetustestesse kui koos ­psühhoteraapiaga ­kasutatav ravim traumajärgse stressihäire vastu. Esialgsed tulemused ei ole kõiki kahtlejaid veennud, kuid siiski lootust andnud, ja võimaliku ravi optimeerimiseks on tarvis rohkem katseid278. Kontrollitud meditsiinilisel kasutamisel võib MDMA osutuda kasulikuks ravimiks nagu ka amfetamiin– õigetel ini­mestel, õigel ajal ja õiges annuses.


    Regulaarselt MDMA-d tarvitanud inimestel on ajuvedelikus serotoniini peamise ainevahetusprodukti sisaldus kontrollrühmaga võrreldes veerandi võrra väiksem. Seegi osutab kindlasti serotoniinineuronite nõrkusele, aga ikka jääb teadmata, mis oli enne ja mis tuli pärast. Kuid kas muutused seroto­niinitasemetes ja -närvilõpmetes üldse tähendavadki, et inimese ajuga on midagi dramaatilist lahti? Kuna valdav osa Ecstasy’t proovinuist käib päris terve inimese olekuga ringi, siis vahest peaksime hakkama arvama hoopis seda, et inimene saab ka vähese serotoniiniga hakkama?


    Laiaulatuslik välieksperiment jätkub, aga esialgu arvame siiski, et seroto­niini vajava närvitalitluse nõrkus toob kaasa impulsiivsuse ja närvilisuse, mis võivad edaspidi, suuremate eluraskustega kokkupuutumisel olla aluseks depressiooni arenemisele. Aga hiilivat närvirakkude taandarengut, pealegi ühe närvirakkude väikese kogukonna piirides, ongi täiesti võimatu ise ­märgata. Kui kord aastaid tagasi olin rääkinud avalikul loengul MDMA-tüüpi uimastite närvirakke taandarendavast toimest, küsis üks kuulaja, kes paistis arvavat, et uimastid on üldse saatanast endast, märgatava kahju­rõõmuga, et kas Ecstasy-tarbijad jäävad nõrgamõistuslikuks. Ilmselt ei jää. Närvirakkude taandareng ja ajukahjustus on väljendid, mis toovad silmade ette liikumis- ja kõnelemisvõimetud patsiendid. Aga me ei räägi siin hoobist vastu pead või ajuveresoone lõhkemisest. Neurokeemiliselt väga valikuliste mehhanismide väike kahjustus ei saagi igapäevases elus silma paista, sest kui elu veereb nagu hernes, ei vaja me kõiki enda vaimseid ja hingelisi ressursse. Parem aga siiski, kui meil need kindlasti võtta on sel puhul, kui vanker peaks pöörama allamäge veerema.


    Üheksakümnendatel hakkas osa Ecstasy tarvitajatest proovima MDMA ja LSD koosmanustamist. Suhteliselt ohtlikuks osutada võival kombi­neerimisel ei ole küll palju järgijaid, kuid sel kombel on siiski oma silt– XL või candyflipping. Ühe katsetaja sõnutsi kombineeritakse esimese „kõik on tore”-elamust „terase tegelikkusenägemusega” LSD-st. Loomkatsed näitavad, et LSD ja MDMA tõepoolest võimendavad üksteise mõju. Rotid, keda on harjutatud ära tundma kindlat MDMA annust, tajuvad samasugusena kümme korda väiksemat annust, kui sellele lisada veidi LSD-d279. MDMA kindlustab LSD-reisija sõbralikuma ja soojema enesetundega. Heade omaduste kooskõla mõttes võiks kahe erineval viisil serotoniinineuroneid mõjustava uimasti koostarvitamine ollagi otstarbekas, kuid tekib ju ka ohtlike kõrvaltoimete kombineerumise oht.


    Meenutagem, et Aldous Huxley, uimasteid hästi tundev kõrgelteru­deeritud haritlane, resümeeris: „Et inimkond võiks uimastite abil luua tehis­paradiisi, tundub erakordselt ebatõenäolisena.”3 Pärast Baudelaire’i otsisid paljud uimastite abil tehisparadiisi. Üks neist, kirjamees Arthur Symons, tuntud absindijoojate Ernest Dowsoni, Lionel Johnsoni ja Oscar Wilde’i sõber, kes ülejäänud seltskonnast ligi pool sajandit kauem elas, võttis enda otsingud kokku sõnadega: „Olen alatasa ihaldanud uudseid elamusi, ning üle kõige selliseid, mis näisid juhatavat „tehisparadiisidesse”, milleni ei jõua igaüks. See võttis mult mõnda aega, et avastada, et iga „tehisparadiis” on igaühe enda hinges, kusagil omaenda unelmates.”280

  


  
    SAADIKUD TEISEST ILMAST– PSÜHHOTOMIMEETIKUMID, PSÜHHEDEELIKUMID, HALLUTSINOGEENID


    Kui puhastataks taju uksed, paistaks inimestele kõik kätte nii, nagu see on– lõppematu.


    William Blake’i read, mis on motoks Aldous Huxley raamatule „Taju uksed”


    Psühhedeelikumid ehk närvihälvitid mõjustavad nii mõtlemist, taju kui ka meeleolu, kuid ei põhjusta niisama lihtsat närvisüsteemi ärgastatust või pärsi­tust nagu paljud muud psühhofarmakonid. Nii tajumisele, mõtlemisele kui tundmustele on nende mõju mitmetahuline, individuaalne ja raskesti ennustatav. Arsti vaatevinklist on psühhedeelikumid jäänud kauaks väärtu­setuteks farmakonideks. Psühhoteraapias on neid kõrgajal, mitmekümne aasta eest kasutatud, ja tänapäeval töötatakse uuesti võimaluse kallal, et psühhedeelikumidega narkomaaniat ja teisi raskeid vaimuhäireid ravida. Elukutseline ravimiteadlane, kes mäletab, et materia medica ajastul käis tõhusa ravimi ette ka surnukeha luudelt kraabitud sammal, on aga enamasti ettevaatlikult meelestatud ja talle tuleb ravimi kasulikkust väga veenvalt demonstreerida. Farmakoloogile on psühhedeelikumid väga huvitavaks, kuid praegu veel ütlemata raskeks uurimisülesandeks, sest eeldatavasti tekkivat meeleseisundit katseloomadel uurida ei saa ja inimkatsete sooritamise võimalused on piiratud. Kuid fantaseerides võib ju väita lausa nii, et psühhedeelikumide appivõtmisega rangelt teaduslikus uurimistöös saame jälile niisuguste nähtuste füsioloogilistele alustele nagu maailmatunnetus, religioossus, enesemääratlus ja püüd universaalsusele.


    Psühhedeelikumid on uimastid, mis muudavad oluliselt ümbritseva keskkonna tajumist ja tunnetamist. Need farmakonid on kogunud endale palju nimesid: kolm tavalisemat ja teaduslikus erialakirjanduses tunnus­tatut on psühhedeelikumid, psühhotomimeetikumid ja hallutsinogeenid, aga peale selle on ravimitargad nimetanud neid enteogeenideks, deliriantideks, delusinogeenideks, mispertseptinogeenideks, müstikomimeeti­kumideks, psühhotogeenideks, fantastikumideks, illusogeenideks, entakto­geenideks, skisogeenideks, psühhoheuristikumideks… Midagi ütleb neist uimas­titest haritud inimesele pelgalt selle loetelu lugeminegi. Üks levi­numaid nimetusi nii õpikuis kui kõnekeeles, hallutsinogeenid, viitab otseselt hallutsinat­sioonide tekkimisele farmakonide manustamisel, ja tõe­poolest, hallutsinatsioonid võivad tekkida. Kuid hallutsinatsioonid pole mitte kõige iseloomulikum hallutsinogeenide toime ilming, ammugi ei ole seda psühhootiline seisund, millele iseloomulik tegelikkusemõistmise täielik kadumine. Psühhedeelikumid sagedamini moonutavad tegelikkust fantastiliseks, kui loovad midagi uut. Kuna tegelikkusest hälvitavaid uimasteid on mitmesuguseid ning peale selle sõltub nende toime iseloom suurel määral annusest ja olukorrast, polegi võimalik ühe nimega kogu närvihälvitite maailma kirjeldada.


    Tänaseks on hallutsinogeenidel kindel prototüüp, LSD. LSD-ga väga ­sarnase toimega uimasteid tarvitati eeskätt Kesk- ja Lõuna-Ameerika ­rahvaste hulgas ammu, kuid Õhtumaa kultuurini jõudis selgepiiriline teadmine ehedast psühhedeelilisest efektist alles XX sajandil. Kuigi kirjalikud üles­tähendused uimastite tarvitamisest on Uue Maailma kohta palju hilisemast ajast, näib just seal olevat psüühikat hälvitavatel ainetel olnud traditsiooni­lises kultuuris sügavam ja intiimsem roll281. Aga pidades kinni käesoleva raamatu meetodist liikuda ajas just Õhtumaa kultuuri kogemusi pidi, alustame hoopis sealt, kus sõna psühhotomimeetikumid on rohkem omal kohal– kärbseseene- ja karumustikamürkidest.


    Arstitudengid õpivad loengutes, et mõned meditsiinile hästi tuntud ravimid, m-kolinoblokaatorid, sealhulgas eriti atropiin, kutsuvad toksi­listes annustes esile psühhootilisi seisundeid, ja see pole jäänud märkamata ka põnevusromaanide autoritele. Näiteid leiab ka tõlgetest eesti keelde 282. Need ravimid hoiavad ära närvisüsteemi ühe peamise virgatsaine, atsetüülkoliini toime üht tüüpi retseptormolekulide, m-atsetüülkoliiniretseptorite kaudu. Atsetüülkoliin on muide esimesena kindlaks tehtud virgatsaine üldse, aju esimene tuntud keemiline keel, mille avastamisega Otto Loewi tõestas, et närvirakkude suhtlemine on keemiline nähtus. Idee otsustava katse tege­miseks tuli Loewile unes, ja kuna me nüüdseks teame, et ­unenägude ­nägemise ajal vabaneb ajus atsetüülkoliini, pidi atsetüülkoliin enda sattumisele teadusliku uurimise objektiks ise kaasa aitama.


    Atsetüülkoliiniretseptorid kuuluvad kahte suurde perekonda, mis tegelevad kehas täiesti erinevate toimingutega. Erialast sõnavara õrritamaks ütleme, et sel virgatsainel on kärbseseene- ja tubakaretseptorid, sest ainult üht retseptoriperekonda mõjustab kärbseseenes leiduv muskariin ja ainult teist nikotiin. Sealt ka väikesed m- ja n-tähed retseptorite ja neid mõjustavate ravimirühmade ees. m-Atsetüülkoliiniretseptoreid blokeeriv karumustika (Atropa belladonna) alkaloid atropiin on ammu tuntud mürk, mille nimigi laenatud vanimalt kolmest moirast ehk saatusejumalannast, Atroposelt, kes otsustas, millal elulõng läbi lõigata. Suured annused atropiini ja samalaadseid ravimeid halvavad närvide kontrolli silelihaste üle. Ajus tekitab m-atsetüülkoliiniretseptorite blokaad segasusseisundi, mis meenutab rohkem deliiriumi kui ehedat psühhedeelilist efekti. Kui mõelda eelmises lõigus viidatud kuriteojutu karumustikamürgistuses taoistlikule vaimujuhile, kes enne surma saabumist särasilmse muljetavaldava jutluse pidas, siis tuleb mõistatuslik, kuid siiski mõjus kõnevool suurelt jaolt kanda kas kirjaniku meelevalla või usumehe aju eripära arvele, sest karumustika vaim on segasevõitu. Lisanduvate kehaliste sümptomite ja ohtlikkuse tõttu ei ole need farmakonid uimastitena levinud. Kärbseseene psüühikaefektid ilmselt atsetüülkoliiniretseptoritega siitkaudu seotud ei ole, sest muskariin ei pääse hästi ajju.


    Hümnikogus Rig Veda, hindu kirjanduse vanimas allikas, mille aluseks olev suuline pärimus on vanem kui kolm ja pool tuhat aastat, nimetatakse korduvalt ja suure lugupidamisega ilmselt psühhoaktiivseid aineid sisal­davat taimset päritolu jooki soma, mille täpne olemus on jäänudki mõista­tuseks. Igal juhul saadi sellest kõiketeadmist, ettenägemise ja sõnaseadmise võimet ja väge, ning soma tootmiseks sobiv taim– või mis iganes see oli– ise personi­fitseerus ning muutus omaette jumaluseks. Jäädes küll neist olu­lisima, Indra varju, ei saanud temast mööda keegi– ka Indra ja teised jumalad ammutasid vägevust soma’st, millest kõnelevad värsid ­näitavad seda jooki justkui tuumaenergiat kandva lahingumoonana283. Mõistagi laenas Huxley oma keemiliselt kontrollitava ühiskonnamudeli peamise relva nime sealt. Soma kõikvõimsusele vaatamata mäletatakse tänapäeval vaid veidi, kuidas seda jooki valmistati, ning üldsegi mitte, millest seda siis ikkagi ­valmistati. Kui pärida tänases Indias soma järele, võidakse arvata, et küsija soovib osta alkoholi, kuivõrd sõna kannab edasi joobe ja ­joovastuse tähendust, aga mitte rohkem. Soma kadumaminek india kultuurist on leidnud põhjen­damist kas siis ökoloogiliselt– taim sai otsa mittesäästva tarbi­mise ja kliima muutumise tõttu– või mütoloogiliselt– jumaliku Soma pagendamine väärtegude pärast284. Soma kadumine pole küll mingi õnnetus, sest seda väideti väga vastiku ja kibeda maitsega joovastavaks joogiks, ja soma-joobes tehtud jumalategi teod ei paista kõrvaltvaatajatele tingimata väärikad. Iseenesest pole teab mis üllatav, et niisuguse ülivõimsa joogi ­valmistamise retsept kadunuks on jäänud, kuna soovipäraselt tarvitasid soma’t üksnes jumalad. Surelikele kehtis range reeglistik. Vaid pühendatud preestrid valmistasid jumalate jooki, väidetavasti värskeid taimi kividega tampides ja välja ­nõrgunud mahla läbi villa voolutades. Kuid missugust taime kasutati? Erinevad allikad pakuvad üksteist eirates efedrat, piim­ohakat ehk sooputke (Sarcostemma acidum), India püha lootost (Nelumbo nucifera), ­askleepiast (Asclepias acida), kanepit ja ka kääritatud jooke, aga kõige sagedamini punast kärbseseent (Amanita muscaria).


    Kärbseseen valitseb soma allikana vahest küll tänu Gordon Wassoni autoriteedile, kes just selle oletuse välja käis285, kuigi meile hästi tuntud punaseid valgetäpilisi kübaraid ei ole soma-aladel teadaolevalt just palju kasvanud. Kuid kärbseseene psühhoaktiivsed efektid ongi nimetatuist kõige paremini tuntud. Kärbseseene roll šamanistlikus traditsioonis on ürgvana ning leidnud ka eestikeelset käsitlemist286. Šamanism on iidne teatraalne tervendamise ja pühitsemise viis pärandiosaga nooremast kiviajast, ­milles looduse ennastkehtestav vägi saab sageli tuge psüühikat mõjus­tavatest ­taimedest-seentest, mille rolli on nähtud lausa inimkultuuri katalü­saatoritena224.


    Peale muskariini on kärbseseentes mitmeid teisi bioaktiivseid ühendeid: iboteenhape, mustsimool, muskasoon. Võrreldes valge või rohelise kärbseseenega ei ole punane kärbseseen päris eluohtlik. Kui süüa ära 1–4 värsket või kuivatatud seent, tekib peapööritus, iiveldus, kaalutusetunne, aga ka värvikad hallutsinatsioonid. Kui süüa rohkem– 5–10 seent– on oodata lihastõmblusi ja veelgi värvikamaid hallutsinatsioone. Nii kirju­tavad kokku­võtlikud õpperaamatud, aga toime sõltub inimesest ja seenest ja hallut­sinatsioonid võivad olla, nagu LSD-gi puhul, ka märksa vähem esiletungivad kui illusioonid ja kujutlused, küll aga kaasnevad kindlasti kehalised ebameeldivused. Toogem siinkohal ära Peeter Lauritsa kirjeldus kodumaise kärbseseene väest kunstniku meeltes: „Umbes tunni möödudes muutus seente algselt väga meeldiv maitse mu suus vängeks ja tekkis kerge iiveldus koos käte värisemisega. Süljevoolus suurenes järsult. Samal ajal tabas meid mõlemaid vaimustav eufooria, vaatasime aknast õuel siblivaid kanu nagu komöödiafilmi ja naersime silmad märjaks. Algselt ei kogenud me midagi hallutsinatoorset või üleloomulikku, lihtsalt kõik, mida me nägime, omandas erilise absurdse pidulikkuse ja tähendusrikkuse. Meeled järjest teravnesid, värvid muutusid eredamaks ja läbipaistvamaks. Samas oli järjest raskem oma pilku millelegi fokuseerida. Teisel pool järve askeldasid kaks punastes kuubedes meest traktori kallal. Äkki hakkasid nad meie poole liikuma ja libisesid kiiresti üle järvevee. Meiepoolsele kaldale jõudes kadusid nad lihtsalt silmist. Umbes kahe tunni möödudes pärast seente söömist olime mõlemad muutunud uniseks ja heitsime magama.”286


    Kokkuvõttes on kärbseseene farmakoloogia liiga vähe tuntud, et metsa apteegina kasutada. Mürgisus võib varieeruda kasvukohtade lõikes või veel millegi seni teadmatu järgi. Me ei tea sedagi, mis kärbseseenes psüühikat hälvitab. Iseloomulik toime põhineb kas eespool nimetatud ainete kombi­natsioonil või isegi seni tundmata keemilistel ühenditel. Mitte kõike, mis kärbseseenele omistatakse, ei saa ühe valemiga seletada. Ühe levinud uimastimüüdi järgi287 olevat viikingid söönud kärbseseent röövretkedel, kuid raske on ette kujutada iiveldusega võitlevat berserki288, ja viikingi­mütoloogias endas pole sellele versioonile erilist tuge.


    Üht rahvasuus levivat uimastikasutamise viisi Siberis kirjeldas õhtumaise kultuuri jaoks esimesena Poltaava lahingu järel vene vangi langenud rootsi ohvitser Philipp Johan von Strahlenberg, kes sai jälgida tõeliselt säästlikku ümberkäimist seenepsühhedeelikumidega– neid olevat saanud endale lubada ennekõike tähtsamad külaelanikud, ülejäänud kogusid esimeste uriini ja jõid seda, ning väidetavasti võib seda protseduuri korrata kuni viis korda. Tõepoolest erituvad mustsimool ja iboteenhape uriiniga suurel määral muutumatult. Käibel on ka teine versioon selle kohta, miks seenemürke uriiniga manustada, mille kohaselt uriinijoomise õiguse varuvad endale just tähtsamad isikud. Kuna kärbseseente söömine toob parata­matult kaasa palju kehalisi vaevusi, mis osaliselt võiksid tuleneda teistest keemilistest ühenditest, võib ju kasutada sugukonnaliikmeid– mõne kirjelduse järgi ka põtru– filtrina, saamaks kätte puhtad hallutsinogeenid.


    Põhja-Ameerikas ja Euroopas hakkas aastatuhandevahetusel eriti noorukite seas tarvitamist leidma inglitrompet289. Maavitsaliste hulka kuuluvana sisaldab see pikkade pasunalaadsete õitega ilutaim atsetüülkoliini kasutavat närviteabelevi vähendavaid farmakone, mille seast õitest keedetud tee joomisel on kõige mõjusam skopolamiin. Inglitrompet tekitab üldise segasuse taustal hallutsinatsioone ja luulumõtteid, mis on sageli ebameeldivalt hirmuäratavad; õieteed joovad enamasti muude uimastite kogemustega inimesed, kellel on raha otsa lõppenud.


    Seni kirjeldatud looduslike droogide toimes ilmneb mitte niivõrd tajumis­tundlikkuse teravustumine, vaid esiplaanil on üldine segasus, samuti lisanduvad psühhoositaolise seisundi tekitavate annuste manustamisel mitme­sugused kehalised nähud. Hallutsinogeenide või psühhedeelikumide hulka veidi kitsamas mõttes loetakse uimastid, mille mõju mõtle­misele, tajule ja meeleolule jääb suhteliselt vabaks mälu või ­olukorrast arusaamist halvendavast üldisest foonist, mis ei tee uniseks ega väga erksaks, ja ­millest tingitud kehalised nähud jäävad tagasihoidlikeks290. Võiks võrrelda nii, et atropiinitaolised toimed väljenduvad pigem delirioosse, tõeliste psühhe­deelikumide mõju aga skisoidse seisundina291. Teiste sõnadega, ühed ­hallutsinogeenid toovad lisaks põhjaliku segasusseisundi, kus kontakt ümbritsevaga puudub või on mitmekülgselt häiritud, teiste manustamisel võib suur osa tegelikust maailmast olla täiesti kättesaadav, kuid uim muudab ennustamatult iseenda ja maailma suhteid. Kõige stiilipuhtamate närvi­hälvitite vapiloomaks on LSD.


    Tee LSD juurde läheb läbi rikkaliku loodusliku farmakoloogia­labo­ratooriumi, tungaltera kaudu. Esimest korda sünteesis LSD 1938. aastal uute ravimite jahil olev Šveitsi ravimifirma Sandoz keemik Albert ­Hofmann. Tungal­tera alkaloididest saab näiteks mõju tõttu veresoonte silelihastele migreenivastaseid ravimeid ja pärast sünnitust süstitakse üht ­tungal­tera-päritolu ravimit, et hoida ära võimalik verejooks emakast. Tungal­tera ­(Claviceps purpurea) on suure ajaloolise tähtsusega loodus­nähtus. Euroopa hämaratel aegadel tunti hästi tõbe nimega Püha ­Antoniuse tuli, mis ­näiteks 944.aastal tappis nelikümmend tuhat inimest. Püha ­Antoniuse tuli lõi ­inimest põletava valuga kätes ja jalgades, krampidega ja jäsemete kärbumisega, rasedatel tekkisid abordid ja paljudel käis see kõik koos hallutsinatsioonidega. Püha Antonius polnud ise tõves süüdi, pigem vastupidi. Ta oli 356. aastal ­Egiptuses surnud pühak, kelle säilmed toodi 1070. aastal Prantsusmaale, kus nende jaoks ehitati pühamu. Püha Antonius olevat oma eluajal ­teinud inimesi imelisel viisil terveks ja kui 1090. aastal ühe jõuka mehe palve päästa tema poeg ülal kirjeldatud õnnetusest pühaku poolt samuti täidetud sai, ehitas õnnelik isa pühamu juurde haigla292. Nüüdis­aja farmakoloogid omistavad Püha Antoniuse tule süütamise ühemõtteliselt tungalterale– eriti rukkil, aga ka teistel teraviljadel parasiteerivale hallitusseenele, mis on bioloogiliselt aktiivsetest ainetest rikkam kui mõni päris keemialabor. Tungaltera alkaloidid põhjustavad veresoonte silelihaste kokkutõmbeid– sellest isheemilised valud ja kärbumised–, ning emaka kokkutõmbeid– sellest abordid. Teised tungalteramürgid kutsuvad esile meelepetteid. Me ei saa seda tõenäoliselt kunagi kindlalt teada, kuid Salemi nõidade kuulus protsess võis farmakoloogide arvates järgneda niiske suve soodustatud massilisele tungalteramürgistusele. Sama läte võib olla mõnelgi libahundipõletamisel. Paranemine Püha Antoniuse tulest, mis pühamu juurde rajatud haiglas sageli sündinud, tulenes aga arvatavasti heast asukohast Lõuna-Prantsusmaal, piirkonnas, kus rukis ei olnud tungalterast nakatatud.


    Tungalteras on lüsergiinhapet ja Hofmann lisas sinna dietüülamiidrühma293. Esimeste loomkatsete tulemused olid vähehuvitavad ja LSD jäi viieks aastaks riiulile. Hofmann avastas LSD psühhedeelilise toime juhusliku mürgistuse tõttu selle uuesti sünteesimisel 1943. aastal, mille ajal ta koges ootamatut peapööritust, rahutust, nägemismoonutusi ja unenäolist seisundit, mõnevõrra sarnast alkoholijoobega, kuid rikkaliku värvidemängu ja kujutlusvõime paisumisega. Hofmann kirjutas 22. aprillil 1943 memorandumis oma ülemusele Arthur Stollile: „Möödunud reedel, 16. aprillil 1943, olin ma sunnitud oma töö laboratooriumis pärastlõunal katkestama ja koju minema, olles muutunud märkimisväärselt rahutuks ja tundes kerget peapööritust. Kodus ma heitsin pikali ja vajusin sugugi mitte ebameeldivasse joobetaolisse erakordselt virgutatud kujutlusvõimega seisundisse. Unenäotaolises olekus, silmad suletud, tajusin fantastiliste piltide ja intensiivsete kaleidoskoopilise värvidemänguga ebatavaliste kujundite voolu. Umbes paari tunni pärast kadus see kõik.”


    Midagi niisugust ei olnud ka vanad ravimiuurijad varem oma ­laborites näinud, nii et kuigi silelihaste mõjutamise poolt paistis uus farmakon ­kahvatu, tekitas kogetu uudishimu– kas ravim tegi seda, ja mis seisund see õieti oli? Ja kuna vana farmakoloogide tava nõudis, et enne ravimi ­pakkumist teistele tuleb enda peal proovida– niimoodi katsetasid vanakooli ravimiteadlased isegi kuraarega– siis polnudki põhjust pikalt mõelda. Hofmann neelas kolm päeva pärast raporti kirjutamist ise umbes 250 µg LSD-d– mis näib olevat väike annus suvalise ravimi jaoks ja pidanuks olema paras, kui teiste tungalteraainete järgi otsustada. (Tuletame uuesti meelde, et põletikuvastane aspiriiniannus on 375–500 mg.) Tegelikult oli see LSD kohta viiekordne mõistlik annus. Hofmanni järgnenud elamuste kirjelduse annavad edasi järgmised katked: „... mind ümbritsevad näod paistsid kui grotesksed värvitud maskid [---] märgatav motoorne rahutus vaheldus halvatustundega [---] peas, liikmetes ja kogu kehas oli tunne, nagu oleksid need tina täis valatud [---] selge arusaam oma seisundist, kusjuures vahel ma, justkui kõrvalseisev vaatleja, märkasin ennast poolhullumeelselt karjumas.” Hiljem muutusid elamused emotsionaalselt ebameeldivaks. „Kõik mu nägemisväljas vingerdas ja oli moonutatud nagu kõverpeeglis [---] Mööbli­esemed võtsid groteskseid, ähvardavaid vorme. Naabriproua, kelle ma vaevaga ära tundsin, ei olnud enam proua R., vaid pigem värvi­tud maskis pahatahtlik, salakaval nõid [---] Veel hullemad välise maailma deemonlikest moondumistest olid muutused, mida tajusin iseendas, minu sisemises olendis. Iga tahtealgatus, igasugune katse lõppu teha välismaailma lagunemisele ja ego lahustumisele näis olevat asjatu. Minusse oli tunginud deemon, võtnud enda valdusse minu keha, vaimu ja hinge. Ma hüppasin üles ja karjusin, katsudes end temast vabastada, kuid siis vajusin jälle tagasi ja lamasin abitult sohval. [---] Mind pigistas kohutav hirm hulluks minna. Mind viidi teise maailma, teise kohta, teise aega. Mu keha näis olevat ­tundetu, elutu, võõras. Kas ma olin suremas? Kas see oli lahkumine? Aeg-ajalt uskusin ma ennast olevat väljaspool oma keha, ja tajusin seejuures selgesti, otsekui välise vaatlejana, oma seisukorra kogu traagikat.” Hofmann jõudis seejuures muretseda, kas tema abikaasa ja kolm last ikka mõistavad, et pereisa ei olnud eksperimenteerinud mõtlematult ja vastutustundetult, vaid pigem ülimalt ettevaatlikult, suutmata ette näha niivõrd ennustamatut tulemust. Need nähud kestsid üle kuue tunni, selle järel Hofmann uinus ning ärkas järgmisel hommikul hea enesetundega. Vaatamata oma dramaati­lisele toimele pole LSD otseselt eluohtlik farmakon, sest väikeste annuste manustamisel efektid väljaspool psüühikat peaaegu puuduvad, ja ka suuremad annused ei peata elutalitlust.


    Hofmanni kirjeldused levisid asjatundjate ringides ja uurijad sööstsid LSD-d enda peal katsetama. Uskumatult väikesed annused, mis ­kutsusid esile seni kirjeldamata meeleseisundeid, intrigeerisid paljusid farmako­looge ja psühhiaatreid. LSD manustamine näis pakkuvat sissevaadet inimpsüühika valgustamata keerdkäikudesse ning abi skisofreenia ja teiste vaimuhaiguste mõtestamisel. Esimesel Collegium Internationale Neuro-Psychopharmacologicum’i (CINP) kongressil oli LSD kõige sagedamini mainitud farmakoniks294. Erialainimeste kitsas ringis tekkis kiiresti ülevaade, mida LSD ja LSD-laadsed ravimid teevad ja mida mitte. Väljaspool kitsast ringi hakkasid aga levima igasse suunda laiali valguvad kirjel­dused ­hallutsinogeenide mõjul tundmatuseni muudetud vaimuseisunditest. Mis on, arvestades nende uimastite toime iseloomu, päris arusaadav. LSD toime­ilmingute kiretu üleslugemine ei paku ülesköetud fantaasiale küllalt toitu. Teiselt poolt, üksikute „reiside” kirjelduste kogumine, nagu Timothy Leary– temast tuleb allpool pikemalt juttu– püüdis teha295, ei anna ­mingit üldistavat arusaamist. Et sellest vastuolust välja tulla, olgu järgnevalt kõige­pealt lühidalt vabas vormis ümber jutustatud Solomon H. Snyderi reisi­kirjeldus. Snyder, psühhiaater ja psühhofarmakoloog, kellest oli juttu eespool kui ühest opioidiretseptorite avastajast ja kes kuulub tänapäeva teadlaste mõjukuse pingeridades absoluutsesse tippu, korraldas iseenda peal ja kolleegide jälgimisel LSD-ga eksperimendi, mille tulemuseks on üks paremaid LSD ühekordse manustamise mõjude kirjeldusi– parajalt detaile ja struktuuri296.


    Esimene, mida eksperimentaator märkas, oli kerge purpurse ääristuse ilmumine ümbritsevatele esemetele. Seejärel hakkas iga tähelepanu keskmesse sattunud asi näima lõbustavalt veider. Aknast nähtavad majade katused ja fassaadid meenutasid Hansukese ja Gretekese raamatu näkileivast maja. Nägemisvälja-muutuste kihistama panev lõbusus aga asendus vähehaaval kindla sihita aukartusetundega. Iga toas viibiva inimese iga nahapoor sai nähtavaks ning iga näoilme omandas tähenduse. Siis ilmusid süga­vamad moonutused. Kui pöörata pilk ja seega tähelepanu nimetissõrmele, tursus see silme ees kohe jämedaks. Kui seepeale otsustada, et sõrme pole siiski teab mis oluline silmas pidada, kadus see sõna otseses mõttes olematusse. Puitnikerdised laeservades võbelesid edasi-tagasi. Kui Snyder käsi ­plaksutas, hõljusid ta silmade eest mööda helilained, ja kui kaks toas viibivat ­kolleegi plaksutasid oma käsi erineva kõrgusega helisid esile kutsudes, nägi uimasti mõju all viibiv eksperimentaator kaht erineva kõrgusega lainet, mis tema silmade all kõikide koolifüüsika seaduste järgi interfereerusid.


    LSD moonutas ajataju olematuks. Snyder tundis ennast kaks tundi pärast uimasti sissevõtmist, nagu oleks ta määramatult vana, juba tuhandeid aastaid samasuguses seisundis viibinud, ning ilmselt määratud planeedil Maa ka teadmata kaua elama. Kui ta proovis mängida kitarri– Snyder on oma ringkonnas hästi tuntud klassikalise kitarrimängu austaja ja harrastaja, kes noorena kaalus pillimehekarjääri ja kelle töökabinetti täidavad ­kitarride joonised–, ei tulnud sellest midagi välja, sest „iga veerandtoon väreles õhus oma kuu aega.” Koos ajaga muutus kujutlus ruumistki: Snyder leidis ­rännaku ühest toast teise võrduvat Universumi läbimisega, ning ühe trepist ülesronitud korruse kõrguselt vaadatuna toimusid sündmused millegipärast just 400 000 miili eemal.


    Kõige muu kõrval veelgi võimsamaks pidas ravimiuurija aga LSD toimet ise-tajule. Ise ja mitte-ise vahelt kadus piir, andes ühtsuse kogu Universumiga. Snyderi juuresviibiv abikaasa, kuulnud eksperimenteerija pominat: „Kõik on üks, kõik on üks”, erutus ja püüdis küsida, mida mees tunneb, saades vastuseks vaid: „Mis tähtsust sel. Kõik on üks.” Võimsale tundmusele ühtsusest Kõigega sekkus ühtäkki vastuseta jääv küsimus, kes see Mina siis sellisel juhul ikkagi on. Ja meelde ei tulnud midagi, mis vastuseks sobinuks. Arusaamatus tekitas hirmu, ja meeleheitlikku soovi leida identiteet, ­millega alustamiseks näis sobivat oma nime meelde tuletamine. See ei õnnestunud. Pärast paanilisi pingutusi meenus üks sõna, alguses mõttetult kõlav, aga kuidagi ainus asi, mis näis pidemeks kõlbavat. Järsku meenus, et see oli eksperimendi toimumise koha nimi. Ja sealt hakkas pikapeale identiteet välja tulema.


    
      
        LSD-taoliste farmakonide toime


        – taju moondumine


        – sünesteesia


        – hallutsinatsioonid


        – meeleolude kiire vaheldumine


        – mõttekäikude pidetus


        – ise-taju muutumine


        – koordinatsiooni halvenemine


        – pulsi kiirenemine ja vererõhu tõus


        – bad trips


        – paaniline hirm


        – enesekontrolli kadumine


        – psühhootiline seisund


        – flashback

      

    


    Tõepoolest, mis peaks olema niimoodi toimivate farmakonide ­rühmale sobiv nimi? Segasus enamasti ei ulatu psühhootilise häireni ja hallutsinat­sioonid pole kaugeltki kõige tunnuslikum. Psühhedeelikumi, algselt psühho­deelikumi mõiste pärineb psühhiaater Humphrey Osmondilt, ja tähendab „vaimu avaldav” (mind manifesting). Osmond leidis, et see mõiste on ammendavalt selgitav ja vaba muudest assotsiatsioonidest. Ravimirühma nimena ei ole psühhedeelikumid siiski kõikidele meeldinud: osalt sel põhjusel, et see on uudne võõrsõna, osalt seetõttu, et leidis kiiresti omaksvõtmist väljaspool teadusliku rangusega kirjeldatud nähtusi. Üldsegi mitte harva levivad harjumuspäratute, et mitte öelda taotluslikult veidravõitu nähtuste ja teoste kohta ka iseloomustused „psühhedeeliline unenägu”, „psühhe­deeliline kunst”, „psühhedeeliline muusika”, mis pole tingimata uimastite mõju all loodud ega sellal tarbimiseks mõeldud.


    Niisiis, esimesi muutusi– mõne minuti pärast– LSD sissevõtmisel on pupillide laienemine ja muud sümpaatiliste närvide ärgastusnähud– südame­pekslemine, vererõhu tõus, kehatemperatuuri tõus, mõnikord ka peavalu, iiveldus ja oksendamine. Väikeste LSD annuste võtmisel on keha­lised nähud siiski tagasihoidlikud. Psüühikaefektid ilmnevad poole kuni pooleteise tunni pärast ja on tuntavaimad 2–4 tunni pärast. LSD toime püsib kokku 6–12 tundi.


    Üks iseloomulikumaid närvihälvitite toimeid on taju muutumine, nii et ümbritsevad nähtused ja helid on moondunud ja fantastilised. Esinevad küll ka hallutsinatsioonid, nii nägemis-, kuulmis-, puute- kui ka haiste­hallutsinatsioonid, ja neist kõige rohkem on esimesi, kuid ­hallutsinatsioonid jäävad muude tajumuutuste varju. Nagu eespool toodud kogemusest lugeda võis, võivad tajumodaalsused segi paiskuda, nii et helisid võib näha ja pilte võib kuulda. Seda kutsutakse sünesteesiaks. Snyder väitis, et ta ei olnud enne LSD-eksperimenti kunagi sünesteesiast kuulnud ning ei saanud seega olla ette valmistatud plaksutamise-helilaineid nägema. Küll aga kahtlustas ta, et nägi helilainete liitumist-lahutumist vaid tänu füüsikatundides õpitule. Kui eriline sünesteesianähtus tundubki, ei ole see uimasti mõju all üle­üldine ja alati ettetulev. Ja näitlikustamaks põhimõtet, et uimastid inimese ajju midagi sellist lisada ei saa, milleks see niikuinii valmis ei ole, tasub teada, et sünesteesiat tuleb ette mõnedel inimestel ilmselt kaasasündinud eripärana297, aga meditatsioonitreening võimaldab selle üsna kasutu, kuid huvitava võime välja arendada.


    Kuna meeleolu on LSD mõju all labiilne, võivad tajumuutused olla uimastit proovinule ka üsna ehmatavad, isegi kui ta neist ette teab. Mõtte­käigud muutuvad nagunii ebaloogilisteks ja pidetuteks, kuid olulise erinevusena mõnest muust uimastist põhjustatud segasusseisundist jääb LSD mõju all tavaliselt alles teadmine, et psüühikas toimuvad muutused on ­tingitud farmakonist. Mälu käitub omasoodu– tavapärane ei pruugi üldsegi meelde tulla, küll aga ujuvad pinnale unustatud asjad, omandades erilise tähendusrikkuse.


    Mõnikord põhjustab LSD manustamine sündroomi, mis on teravalt ebameeldiv– üldnimeks on bad trips, aga iga halb reis on halb isemoodi. Hirm isiksuse lahustumise või hulluksminemise ees võib viia paanilise hirmu­hooni. Hallutsinatsioonid võtavad ähvardava ilme ning kaasneda võib paranoiline, tagakiusamist sisendav luul. Nagu ägeda skisofreeniahoogi puhul võib LSD mõju alla sattunu tappa mõne kõrvalseisja või iseenda. Tõsi, palju tõenäolisem on see, et keegi pahatahtlik tõmbab uimastit tarvi­tanule õnnetuse kaela. LSD mõju all on inimene kergemini mõjus­tatav ja saab ka palju halvemini aru, mis tema ümber, väljaspool isiklikku mikro­kosmost, parajasti aset leiab. Tunne, et lahendused Universumi süga­vaimatele mõista­tustele on käeulatusse laiali laotatud, ja ehk isegi mõne sügava mõtte pinnale­ilmumine, ei aita karmis tegelikkuses kuigivõrd. Ohust saada ­tüssatud, röövitud või muud moodi ära kasutatud on omakorda veelgi tõenäolisem võimalus omaenda kohmakuse läbi viga saada. Lugeja võib olla kuulnud lugusid hallutsinogeenide kütkes pilvelõhkuja katuselt lendu tõusta püüdnud ja surnuks kukkunud LSD-tarvitajaist. Seda muidugi võib juhtuda, aga märksa tavalisemalt kukub uimasti mõju all olija alla omaenda toa aknast, kuna ei suuda kehaasendit hinnata ja tasakaalu hoida. Või siis jääb auto alla, sest vahemaad ja aeg on kaotanud tavapärase tähenduse.


    LSD-mürgistuses patsiendi elu üldjuhul otseses ohus ei ole. Kuid tema mõtted ja tunded on ennustamatud. Kombinatsioon depersonalisatsioon + äkilised enneolematud tajumuutused + üldine kontrolli kadumise tunne tekitab muidugi ülima segaduse. Paanikarattasse sattunut tuleb veenda, et kõik, mis temaga toimub, on põhjustatud ainult sisse võetud keemilisest ühendist, et keegi kena inimene on tema juures, kuni farmakoni toime möödub, ja et see tõepoolest ikka möödub. Erakordselt tugeva hirmuhoo puhul tuleb manustada rahusteid298.


    Iseloomulik fenomen LSD-d tarvitanuil on flashback, mille puhul hallut­sinatoorsed elamused taastuvad nädalaid või kuid või isegi aastaid hiljem spontaanselt, kuigi kehas pole jälgegi LSD-st. Seda juhtub umbes igal kuuendal või seitsmendal enamasti ängi ja närvilisuse peale. Aga vahel piisab olulisest tajunihkest– näiteks äkilisest sisenemisest pimedasse ruumi. Moodne psühhiaatria nimetab seda hallutsinogeenijärgseks tajumis­häireks. Mis nimi sel ka poleks, on nähtuse olemus täiesti ebaselge. Samas aga ­muidugi mitte päris müstiline, sest nagu kuulsaim eesti soost teadlane, moodsa mälu­teaduse rajaja Endel Tulving rõhutab, on mälu juures võtmetähtsusega info kättesaamine– ajju talletatakse väga palju teavet, millele me omatahtsi ligi ei pruugi pääseda299.


    Teisele maailmasõjale järgnenud aastatel toimus nn psühhofarmako­loogiline revolutsioon. Peale eespool kirjeldatud moodsate rahustite loomise selgus, et ravimitega saab aidata ka skisofreeniahaigeid ja sügavas depressioonis patsiente. Varem kujutlematud meetodid lihtsate keemiliste ühenditega vaimu ja selle haigusi mõjustada lõid õhkkonna, milles nähti pigem võimalusi kui ohte. Selles õhustikus loodeti LSD-st palju: teadlased, kirjanikud ja filosoofid viisi siseneda inimolemusse, arstid ravimit seni ravimatute psüühikahäirete vastu ja sõjardid enneolematut ajupesu-imerohtu. Käitumis- ja eluteaduste piirimail juurdus oletus, et skisofreeniat põhjustab inimese kehas tekkiv LSD-taoline ainevahetusprodukt. Humphrey Osmond esines 1957. aastal New Yorgi Teaduste Akadeemia konverentsil mõjuka ettekandega psühhedeelilise teraapia võimalikkusest psühhiaatrias. LSD abil prooviti ravida alkoholismi ja parandada lootusetult haigete patsientide elu kvaliteeti. Pärast esialgu lootusrikkaid katseid ilmnes, et optimismiks ei ole põhjust. Kunstnikud on proovinud LSD abiga suurendada oma loomevõimet ja vahel tundnud, et nagu läkski paremaks, kuid kõrvaltvaatajad ei ole sellega tavaliselt nõus. Igal juhul ei õnnestu LSD-elamusi kohe kunstiks transleerida, kasvõi näiteks joonistamisvõime on tõsiselt häiritud.


    Üks võimalik kasu arusaamisele psüühikast olnuks see, kui LSD manustamisega saanuks modelleerida skisofreeniat ja teisi psühhoosiseisundeid. LSD-taoliste farmakonide toimel tekkivad elamused aga erinevad ­psühhoosihaige spontaansetest hallutsinatsioonidest, mis on patsiendile tõelisemad kui tegelikkus. Ja skisofreenia puhul, mida me psühhoosile mõeldes kõige tavalisemalt silmas peame, domineerivad kuulmishallut­sinatsioonid. LSD-d proovinud skisofreeniahaiged eristavad selgelt LSD mõju ja haigustunnuseid. Hoopis mõned närviergutid võivad tõepoolest skisofreeniahoost täiesti mitteeristatava seisundi esile kutsuda.


    Päris tõsine uurimistöö LSD-ga jäi õigupoolest tegemata, sest valdkond ise sai tugevatoimelise ohtliku farmakoniga vastutustundetu eksperimen­teerimise tõttu kiiresti kurikuulsaks. Viiekümnendate aastate külma sõja retoorikas kõlas ka hoiatus vastaspoole ideoloogiat külvava ajupesu eest. Kuigi see kuulus fantastika valda, unistati mõlemal pool raudset eesriiet tõepoolest kemikaalidest, mis laseksid inimeste mõtteid suunata või ­sunniksid neid tõtt rääkima. Ja mõlemad pooled kartsid, et vastane midagi sellist leiutab. Kiirustades uuriti inimeste peal mitmesuguseid ravimeid, seal­hulgas LSD-d. Me ei tea palju sellest, mida tehti Idablokis, kuid aastaid ­hiljem ­kuulis avalikkus üht-teist õõvastavat sellest, mida tehti USA-s. Näiteks novembris 1953 lisas üks Luure Keskagentuuri (CIA) töötaja rühma riikliku teadusinstituutide võrgu töötajate jookidesse LSD-d, et vaadelda farmakoni manustamise mõju sellest mitte teadvatele inimestele. Üks „katsealustest”, bioloogilise sõja spetsialist Frank Olson, elas üle halva reisi ja tal arenes pikaajaline ja sügav depressioon. Päev enne plaanilist haiglassepaigutamist hüppas ta New Yorgis hotelli kümnendalt korruselt juba ilma LSD otsese abita alla. Tema abikaasale hakati maksma riigipensioni, ütlemata, millega enesetapp seotud oli. Alles 1975. aastal tuli lugu päevavalgele, ametisolev USA president palus Olsoni leselt ametlikult vabandust ning riik maksis kolmveerand miljonit dollarit kahjutasu. Olsoni afäär ei ole üldse ainus päevavalgele tulnud CIA LSD-uuring. Mahlakaimas neist, operatsioonis Midnight Climax maksti San Francisco lõbutüdrukutele sada dollarit inimese pealt selle eest, et nad viiksid kliendid korterisse, kus ootasid LSD-ga segatud joogid ja läbi klaasseina vaatlesid järgnevat seksuaalelu märkmeid tegevad agendid. Nii mõnigi psühhofarmakoloog oleks nõus enda eriala ja valdkonna au nimel vabal ajalgi sellise uuringu protokolli läbi töötama ja osutama puudulikele kohtadele, aga karta on, et uuringul katseplaani ei olnudki.


    LSD-ga tegelesid muidugi ka tõsised psüühikauurijad. Kui Osmond 1957. aastal New Yorgi Teaduste Akadeemia ees väljendas oma usku, et LSD aitab psühhoteraapias, aga ka psüühika olemuse, sotsiaalsete, ­religioossete ja filosoofiliste nähtuste mõistmisel, kirjeldas ta LSD-d proovinute „valgustuslikke” elamusi ja vaid üks samm näis lahutavat uutest avastustest. Paraku oli see kõik nagu Beamoni hüpe– üle tundmatuse, millele ei pääse ikkagi ligi300. Reisikirjelduste kogum, milles pealegi iga lugu on isikupärane ja hetke­meeleolude vormitud, ei ole maakaart, mille abil saaks kuskile minna. Seni pole saadud hakkama vaimu määratlemisega, saati siis mõõtmisega, kas see ikka on avardunud. Aga proovitud on, ja see on veel üks rääkimist vääriv reis ja lugu, milles kõige rohkem tuntust toonud roll on Timothy Leary’l.


    Ameerika põliselanike seenetemaagia oli Euroopa kultuuri kandjatele jäänud üllatavalt kauaks sissevaateta. Esimene kirjasõnas kinnitatud seene­kogemus on teada 1955. aastast Gordon Wassonilt. Seenekultuuri ­suurmõju tuli aga Timothy Leary tegevuse kaudu. Leary töötas maailma ühe kuulsama, Harvardi ülikooli psühholoogiaosakonnas. Tema kujunemine psühhe­deelikumide maailma eestkõnelejaks algas rännakust Mehhikos, kus talle tutvustati psilotsübiini toimet ehtsal Kesk-Ameerika põliskombel. Psilotsübiin301 tekib seentes, mida asteegid nimetasid teonanacatl ehk „püha liha” või „Jumala liha” ja botaanikud nimetavad Psilocybe mexicana302. ­Hispaania konkistadoorid ei sallinud nende seente kasutamist, küllap religioossetel kaalutlustel. Seentesöömine muutus kohaliku elanikkonna seas niivõrd ­varjatuks, et Lääne tsivilisatsioon pidi selle 1930-ndatel aastatel taas­avastama. Seenhallutsinogeene ei kasutatud niisama närimiskummi asemel, seente tarvitamine oli tõsine rituaal, eriti ravitsejaile. Leary sõi seeni traditsioonilise kombestiku vaimus ja elas üle sügava religioosse ekstaasi. Psühhe­deelikumid ei mõju kõikidele ühtviisi, aga religioossed elamused tabavad mitmeid muidu enda arvates ilmalikkegi, nii et Gordon Wasson pakkus välja, et religiooni tekkimisele aitasid seened-taimed oluliselt kaasa303.


    Leary ja ta kolleeg Richard Alpert hakkasid 1961. aastal katsetama ­psilotsübiini toimet inimestel. Esialgsed uuringud nägid välja nagu eksperi­mentaalpsühholoogias ikka, kuid Leary arvatavasti leidis, et labor pole psühhedeelikumide uurimiseks sobivaim koht. Kuna psüühikat mõjustavate farmakonide toime sõltub suuresti keskkonnast ja ootustest, oli tal ­selles õiguski. Nii hakkasid Leary ja Alpert eksperimenteerima seltskondlikel koosviibimistel, muidugi ilma arstliku järelevalveta, aga ka selge uurimisplaanita. Psilotsübiinikatsele lisandus tugevatoimelisem LSD.


    Eespoolkirjeldatust pidi lugeja saama aimu, et rangelt professionaalset joont ajavate ravimiteadlaste seas ei valitsenud sel ajal küll mingit halba eelarvamust selliste katsete suhtes. Aga närvihälvitite plaanipäratu uurimine– või oli see juba nendega avalik eputamine– hakkas ülikooliringkondi häirima. Leary ja tema mõttekaaslased moodustasid oma rühmituse304, mille programmiliseks seisukohaks oli psühhedeelikumide sobivus mitte ainult tõsiseks ja ettevaatlikult kasutatavaks uurimisvahendiks, vaid õppevahenditeks igale inimesele iseenda närvisüsteemi uurimisel. Harvardi ülikool ei kannatanud seda 1963. aastal enam välja. Leary’l ja Alpertil oli mõlemal akadeemiline tenüür ehk õigus alalisele töökohale. Mitte kunagi ei olnud Harvardi tenüüri välja teeninud õppejõudu vallandatud, niisiis anti neile valida, kas loobuda psühhedeelikumidega tegelemisest või ära minna. Leary ja Alpert suundusid Mehhikosse, kus võimud neid näha ei tahtnud. Alpert läks Indiasse palverännakule, loobus aga hiljem ­psühhedeelikumide advokaadi rollist ja pühendus tegevusele kolmanda maailma riike abis­ta­vates organisatsioonides. Leary aga moodustas ususeltsi305, mille püüdlustes hingelistele avastustele pidi LSD täitma sama rolli, mis allpool jutuks tulev peyote Ameerika põliselanike usuühenduses Native American Church. 1965.aastal keelustati USA-s LSD omamine, tarvitamine ja müümine. ­Keelatud uimasteid jutlustav Leary istus korduvalt vangis näiteks marihuaana omamise eest ja teenis elatist kolledžeid mööda ringi rännates ja loenguid pidades. Kuigi võimude jaoks paha unenägu, ei olnud Leary sõnum kunagi nii radikaalne kui mõnedki ta järgijatest ootasid. Leary uskus tõesti valgustatust LSD läbi, kuid rõhutas üsna algusest peale, et LSD ja ­teised uimastid on vaid üks võimalikest teedest. Leary ise alustas psühhedeeliliste kogemustega kooskõlas iidsete traditsioonidega. Tema järelkäijad said esmased kogemused juba väljaspool traditsioonilist konteksti ning järk-järgult muutus närvihälviti üheks paljudest tarbekaupadest. Valgus­tatus ei ole aga põhimõtteliselt tarbekaup.


    LSD ja teiste samalaadsete keemiliste ühendite omalaadsus peegeldub ka eriarvamuste äärmuslikkuses närvihälvitite ohtlikkuse-ohutuse üle. Nii nagu tehisparadiisist unistajad LSD ohutuse kiitmisega liialdasid, on inimeste tervise kaitselgi käibele lastud hulk tegelikkusest üsna kaugele jäävaid hirmutusi. Väited, et LSD tekitab kromosoomikahjustusi või et inimesed jäävad selle mõjul nii kauaks päikesesse jõllitama, et kaotavad nägemise, kuuluvad väheusutavate tehismüütide valda. Kuigi LSD mõjul võib inimene korda saata kuritegelikke akte, on märksa tõenäolisem, et ta satub sel ajal ise kuriteo ohvriks. LSD mõju all oleksid õnnetusjuhtumid peaaegu parata­matud, kui manustada seda samades oludes nagu kohvi- või tubaka­mürke ja isegi tugevatoimelisi närvierguteid. Aga sellises eluohtlikkuse-mõttes nagu heroiin või barbituraadid– suure annuse hävitav mõju elu alal hoidvatele talitlustele kehas– on LSD suhteliselt ohutu. Täies vastavuses Stanisław Jerzy Lec’i aforismiga „poolintelligendid ja veerandharitlased ei taju pool- ja veerandtoone” ei kannata aga suur osa psühhedeelikumide sõpruskonnast vihjetki LSD ohtlikkusele– samuti nagu vastaspoolelt kostab vähe põhjen­datud hirmutusi. Mitmes mõttes kõige suurem näide sellisest kasutust vastas­seisust on Aasia elevandi juhtum.


    Ajal, mil võimsad psüühikat mõjustavad uimastid sattusid uudishimulikesse kätesse, oli psühhofarmakoloogia vaevu rääkima ja käima õppinud. Ebamõistlikke eksperimente ei tehtud mitte üksnes inimeste, vaid ka loomadega. Üks kummalisemaid katseid on olnud LSD manustamine ­ämblikele, kes sel puhul koovad harjumuspäraste elegantselt sümmeetriliste võrkude asemel sasipuntraid. Mida muud oodatagi imetajatel taju moonutavalt uimastilt mõjutamas oma kunsti ja tööd ringi liikudes tegevavaid lülijalgseid. 1962. aastal manustas rühm eksperimentaatoreid ligi kolmsada milligrammi LSD-d isasele Aasia elevandile, lootuses kutsuda esile elevanti­del aeg-ajalt esinev eriomane agressiivse käitumise sööst, et uurida näärme­eritisi selle ajal. Katse lõppes elevandi surmaga, aga selle kohta kirjutatu on jätkuvalt osaks debatist selle üle, mis on halb– kas uimastid või psühhiaatrid. Tänase ravimiteadlase pilgule tundub uuringu eesmärkide kirjeldus ja sellest lähtuv meetodi valiku põhjendus ebaveenev ja lõpptulemuse arutelu puudulik. Aga ilmselt oli sellal– Leary ja Alperti Harvardi-katsete ajal– avalikkuse tähelepanu LSD-le ülisuur, muidu ei oleks õnnetu uuringu tulemusi ajakiri Science kirjeldada võtnud306. Elevandi surm on sobinud ühele leerile, kinnitamaks LSD ohtlikkust, ja ärritanud teist leeri katset ja selle tegijaid aegumatult ründama307. Lugedes peale arvustuste ka algallikat näeb asjatundja, et uurijad talitasid oma aja teadmiste kohaselt– ainult et selle aja teadmised ei olnud küllaldased ei elevandiannuse valikuks ega ka looma tabanud krambihoo ravimiseks.


    Inimese võib tappa LSD-mõjuline käitumine, kuid mitte LSD ise. Esi­mesed LSD-kasutajad olid kindlameelsed inimesed, kes enne ravimi proovimist enda sisemist olukorda ja ümbritsevat küllaldselt tunnetasid. Paljud neist, kes vaid pimesi järgisid LSD-gurude eeskuju, sattusid juba kiirabisse. Närvihälvitite toime sõltub keskkonnast ning halva reisi võimalus on ­suurem, kui olukord mingil viisil ärevust tekitab. Eesti keeleruumis olen kohanud selle kohta jõulisemat kirjeldust kui mujal: „Tähtsamaks kui manustamisviisi või kogust tuleb igal juhul pidada eelhäälestust. Olen kordu­valt kogenud, et ebakindlalt häälestunud või ebaõnnestunud kontekstis seent tarvitanud ­inimesed ei saavuta peale värinate ja oksendamise mingeid muid elamusi. Ka kõik mu katsed süüa seent linnas on haledalt luhtunud. Pean väga ­oluliseks, et kärbseseent tarvitatakse samas kesk­konnas, kus ta on kasvanud.”286


    Peale üksikute halbade reiside võib LSD mõnikord põhjustada ka pikemalt püsivaid vaimseid hälbeid. Lühiajaline paaniline hirm kasvab üle pikaajaliseks psühhoosiks ning tajuhäired ja hallutsinatsioonid püsivad ka pärast ühekordset LSD manustamist kaua. Samuti on juhtunud, et tekib püsiv paranoilise skisofreenia taoline seisund308, mis allub ravile psühhoosi­vastaste ravimitega309, kuid võib hiljem tagasi tulla.


    Raske psühhiaatriline häire teeb sõltuvaks arstiabist, kuid inimesi ei saa jagada lihtsalt hulludeks ja ülejäänuteks, kes, kuna nad hullude hulka ei kuulu, peavad olema normaalsed. Psühhiaatrilist häiret diagnoositakse siis, kui inimene on pöördunud abistajate poole. Psüühilised ilmingud, mida diagnoosimisel arvesse võetakse, võivad aga ühe- või paarikaupa esineda ka diagnoosivabadel inimestel, kes elavad nendega päris hästi. Kuivõrd LSD ja teised psühhedeelikumid alaläviseid püsivaid psüühikamuutusi esile ­kutsuvad, pole mõistagi teada. Niisuguses suunas liigub aga mõte arut­ledes üksikute tuntud juhtumite üle. Elevandid pole ainsad suured loomad, kelle käitumist LSD mõju all on uurida püütud. CIA-kahtlustest vaba John Cunningham Lilly, väga noorelt väga lootustandev loodusteadlane, kelle teeneks võib lugeda delfiini kui erakordselt paljulubava uurimisobjekti toomine peavooluteadusse310, võttis LSD appi delfiinidele inimestega suhtle­mise keele õpetamisel. Mõistagi tulemusteta, rikkudes selle ja teiste vähepõhjendatud katsetustega kogu omaenda loodud uurimisvaldkonna maine aastateks. John Lilly proovis mitmeid psühhedeelikume enese peal. Kuigi ta säilitas ilmselt palju enda suurtest võimetest kõrge eani, pole tema hilisemaid kirjatöid galaktikalistest jõududest enam võimalik loodusteadustesse sobitada. Kas ravimid aitasid sellele kaasa? Seda me kuidagi teada ei saa.


    Pärast kuuekümnendate aastate sotsiaalsete muutustega kaasas käinud vapustuste vaibumist hakkas LSD ja teiste psühhedeelikumide tarvitamine vähenema. Aga uimastid liiguvad ajas lainetena ja ei kao ära. LSD levikut piirab tõsiasi, et sünteesimine ei ole väga lihtne, ja allikate arv on seetõttu piiratud. LSD annused on aga nii väikesed, et arvestatavat kaubakogust on lihtne peita ja levitada311.


    LSD toime suhtes areneb kiiresti tolerantsus. Järgmisel päeval pärast uimastireisi võib inimene olla väga väsinud, ja ühe reisi arvestamisväärne kestus, kiiresti arenev tolerantsus ja elamuste iseloom teevad küllaltki ebatõenäoliseks, et reisija tahaks kohe LSD-elamust korrata. Kuid tolerantsus ka kaob kiiresti, kolme-nelja uimastivaba päevaga. Füüsilisi võõrutusnähte ei teki ja vastupandamatut iha uimasti järele, nii nagu närvilõõgastite või -ergutite korduval tarvitamisel, ei kujune. Sellest, et Ecstasy- ja LSD-tüüpi uimastitest psüühilist ravimsõltuvust ei tule, on uimastite eest võitlejad välja lugenud, nagu oleksid need uimastid kahjutumad kui kokaiin või oopium. Seda mitte– nad on ohtlikud ja kahjulikud lihtsalt teisel viisil. Miks muidu keelasid indiaani preestrid ja vanemad pühaks kuulutatud taimed-seened kas täiesti, tehes erandi vaid šamaanidele, või kehtestasid ­tarvitamisele ­ranged reeglid. Keegi pole saanud uimastitelt väge võimu võtmi­seks, küll aga võib kaotada kontrolli enda üle. Kui närvihälvitite maa­ilmale ongi ­võõras kihutav sund uue annuse järele, siis omamoodi sõltuvust võib ­nendegi tarbijas­konnas näha. Närvihälvitid aitavad kinnistada eluviisi, mis pikemalt ette vaadates ei aita elus edasi jõuda. Nii et käitumuslikust või sotsiaalsest sõltuvusest on siiski põhjust kõnelda.


    Kolmandaks kuulsaks närvihälvitiks, keemiliselt eelmistest erinevaks, kuid toimetes väga sarnaseks, on kaktusemürk. Meskaliini, mida leidub ühes Mehhiko kaktuses (Lophophora williamsii), peyote-kaktuses, kasutati sealkandis hallutsinogeenina juba ammu312. Peyote abil püüdsid indiaanlased aimata, millal sobiks rünnata vaenlast või kes varastas kaotsi läinud tarbeeseme. Natsid katsetasid meskaliini koonduslaagrites tõeseerumite otsinguil. Meskaliini tegi Läänemaailmale tuntuks Aldous Huxley, kelle raamat „Taju uksed” („The Doors of Perception”)313 on kujunenud inspiratsiooniallikaks paljudele, kellest mõned ehk seda kunagi lugenud ei olegi. Huxley teenis leiba literaadina ja püüdles inimteadvuse mõistmise poole läbi mitmesuguste usundite tundmaõppimise, kuid ta oli väga huvitatud loodusteadustest. Ja mitte ainult huvitatud– moodsa psühhofarmako­loogia sünniajastul, viiekümnendatel, polnud ta vaatamata oma hoopis teist­laadsele haridusele ja tegevusalale võõras kitsale professionaalide ringile, kes psüühikat mõjustavate ravimite uurimise meetodeid teaduslikeks arendada püüdsid. Huxley üldistav teooria närvihälvitite toime põhimõtteist psüühikale on siiamaani ületamata: ta oletas, et psühhedeelikumid pärsivad inimese neid psüühilisi protsesse, mille ülesandeks on keskkonna­omaduste kirjeldamine Ise jaoks, miska ülekaalu saavad sisemised abstraktsed ja ülemeelelised protsessid ajus. Huxley arvates sepistas evolutsioon meie ajud kõrvale jätma neid tajumusi, mis igapäevastesse vajadustesse ei puutu, psühhedeelikumid aga pärsivad evolutsioonilise praktilisuse314.


    Peyote rituaalsel tarvitamisel põhineb Ühendriikide kindlameelsele uimastisõdade-poliitikale vaatamata Native American Church, üks põlis­ameeriklaste usundeid. Peiotism praegusel kujul on moodsa Ameerika toode, alanud XIX sajandil, elanud üle kokkupõrked mitmetes osariikides, kus erineva entusiasmiga püüti kaktuseusu harrastamist takistada, süüdis­tades peyote’t küll mitmetes tervise- ja käitumishälvetes, aga küllaldase ­järjekindluseta315. Vastupidiselt kartustele ei ole peiotism ka kuigi laialt levinud, jäädes ühe kogukonna usundipraktikaks.


    Kahtlemata kahetseb mõnigi psühhofarmakoloog taga aegu, mil ­närvihälvitite väärkasutamine polnud neid veel kompromiteerinud, sest kuigi pole päris kindel, kas me ka tänapäeval oskaksime neid uurimisvahendiks võttes palju tulu toota, pakuvad hästi kirjeldatud sissevaated psüühikasse vähemalt rohkesti mõtlemisainet. 1994. aastal lubaski NIDA hoolikalt kontrollitud uuringutes ka LSD-d uuesti kasutada. Kuid on päris selge, et niisugune uurimistöö saab olla vaid üsna piiratud ja vajaks abiks rohkesti tehnilist teavet ravimeist ja nende mõjust psüühika elementaarprotsessidele, mida tavaliselt ammutatakse loomkatsetest. Kuna psühhedeelikumi toime on väga suurel määral subjektiivne, siis paratamatult tuleb alustada ettevaatlikult: mida üldse on võimalik loomkatsetega teada saada? Veelgi enam, peale fentsüklidiinirühma ei manusta katseloomad endale ise ühtegi psühhedeelikumi, pigem hoiduvad nad LSD mõju meenutavatest asjadest eemale. Üht-teist saab siiski ja olgu näitena nimetatud ravimieristuse (drug discrimination) kats.


    Iga katse juures peab katsetaja endale aru andma, mida on võimalik teada saada ja mida mitte. Ravimieristuse katsega ei püüa me teada saada, mida loom LSD või meskaliini mõju alla sattununa tunneb, vaid hoopis seda, kas loomade jaoks on närvihälvitid samamoodi ühtne klass ravimeid või mitte. Katselooma harjutatakse olukorraga, kus toitu saab vaid õigele kangile vajutades. Pärast uimasti süstimist on õige üks kang, pärast lahusti manustamist teine. Ei lähe kaua, kui rotid on aru saanud, mida neilt oodatakse, ja eristavad uimastit lahustist. Edasi tuleb otsustav osa: kas rott arvab talle võõra uimasti sarnaseks tuttava uimastiga ja vajutab uimastikangile, või pigem lahustiga, või vajutab korrapäratult mõlemat? Ühe hallutsino­geeniga treenitud rotid tunnevad sobivas annuses manustatud teisi hallut­sinogeene samalaadseina ja eristavad neid teistest psühhoaktiivsetest ja muudest ravimitest. Teine tunnus, mis eristab LSD-rühma uimasteid, on ristuva tolerantsuse tekkimine, mis on ilmne nii psilotsübiini, meskaliini ja LSD kui ka paljude sünteetiliste närvihälvitite vahel.


    Psühhedeelikumide omapärane toimespekter meelitas neid uurima palju farmakolooge, kuid vähestel on jätkunud püsivust selle mõistatuse kallal töötada, ja kuigi me teame närvihälvitite toimest mitmetele retseptor­valkudele, pole terviklikku pilti närvihälvitite mõjul ajus juhtuvast veel kujunenud. Juba kuuskümmend aastat tagasi jõudsid ravimiteadlased järeldusele, et LSD ja teised hallutsinogeenid mõjustavad serotoniini­retseptoreid, ainult et siiamaani pole päris selge, milline efektidest on olulisim316. LSD mõnikord jäljendab serotoniini toimet ja mõnikord vähendab seda. ­Psühhedeelikumid mõjustavad monoamiine kasutavate neuronite ­talitlust317, kusjuures aset leiab orkestreeritud mõju ajutüvele ja ajukoorele318. Toime ajutüvele muudab arvatavasti tajumuste väravamehhanismi ning ajukoore pidurdav mõju ülejäänud ajule kaob. Me ei ole tavaliselt teadlikud väga paljudest signaalidest, mis meie ajju jõuavad, aga ajukoorele antud raamide taandudes muutuvad vaated, ja hallutsinogeenide otsetoime tõttu ajukoorde veel eriti. Tõepoolest, mis teeb meist inimese– meie tajumuste piiramatus või piiratus?


    Tänapäevane ajukuvamistehnoloogia ja hirmu vähenemine närvi­hälvitite ees aitavad aju-uurijatel vaadata ravimite mõju ajal aju sisse. ­Psilotsübiini manustamisel paljude ajupiirkondade aktiivsus väheneb, ja muutub see, kuidas ajuosade talitlus omavahel kooskõlastatud on– ühe ajupiirkonna talitluse kooskõla teisega väheneb, kuid kolmandaga ­suureneb319. Uurimismeetodite repertuaari laiendades jätkasid selle katse tegijad LSD toime kirjeldamisega. Nägemishallutsinatsioonide ajal ärgastuvad lisaks tavapärastele nägemises osalevatele ajualadele täiendavad piirkonnad. Nagu närvi­hälvitite uurimise pioneerid oletasid, jääb uimasti mõju all puudu­likuks „ebavajalikku” teavet väljafiltreeriv protsess. Sama kehtib ka muutuste kohta ise-tajus, ainult et need tulevad hoopis teiste ajupiirkondade koostöö muutumisest kui illusioonid ja hallutsinatsioonid320.


    Psühhedeelikumide tajuefektid ei ole eraldivõetult sugugi midagi sellist, milleks aju oma käe peal aeg-ajalt võimeline ei oleks. Erilistes vaimse ärgastuse seisundites muutub meie taju igapäevasega vähevõrreldavaks. USA senaator Edmund G. Ross, kelle hääl, mille ta andis vastu oma valijate ja parteikaaslaste soove, päästis president Andrew Johnsoni ametist tagandamisest, meenutas hetkest, mil ta pidi oma seisukoha välja ütlema, et tema „kuulmis- ja nägemisvõime näisid olevat ebanormaalsel määral kasvanud. Igaüks sellest suurest kuulajaskonnast näis teravalt nähtav, mõni huuled avali ja ärevas ootuses ettepoole kummardunud, teised käsi tõstetud otsekui etteoodatud hoopi tõrjudes … ja igaüks traagiliselt pingelise pilguga puurides teda, kes ta oli saatuslikku otsust kuuldavaks tegemas.”321 Mitte ähmane või laialivalguv pilt või pimedus silmade ees, vaid teravad piirjooned nii lähemal kui kaugemal ning muidu varjatud tähendusrikkus igas žestis.


    Närvihälviti-omadustega keemilisi ühendeid on looduses rohkesti. Kuni kuuekümnendate aastateni valitses looduslike hallutsinogeenide tund­mises segadus, kuna taimeteaduslik liigitus oli lapsekingades ja toimeainete eraldamine tegemata. Võimalused tungida inimpsüühikasse pidurdusid kuritarvitamise ja ohtlikkuse tõttu ja nii vähenes ka huvi hallutsinogeenide ­suhtes. Aga nimetagem järgnevalt veel mõned levinumad taimed ja ­mürgid, alustades haruldasemast loomsest uimastist. Oletatavat ainevahetuses ­tekkivat hallutsinogeeni inimestelt pole leitud, aga üks psühhedeelikum, ­bufoteniin, mida muu hulgas sisaldavad ka kärbseseened, tekib mõnede kärnkonnade (Bufo alvarius, B. arenarum) nahas ja näärmetes. Nii et pärimus kärn­konnast kui nõidade tööriistast ja lisandist mürgipatta seisab kindlatel jalgadel. Võimalik et kärnkonnamürki osati ka toimeks küllaldasel viisil kätte saada, sest bufoteniin ei ole väga kuumuskartlik. Seda näitab veenvalt mõnikord harva tänapäevalgi tehtav katse konnade naha kaabet just suitsetades manustada. Levinum on niisuguse meetod Põhja-Aafrika šamaanide hulgas, kes lisavad konnaollust tubakale322.


    Kärnkonnamürk lihtsalt imendub kõige paremini suitsetamisel, ja samamoodi on katsetajad ja eksijad leidnud palju uimasteid ning leiutanud palju omapäraseid manustamisviise. Nn traditsioonilistes kultuurides püsivad mitmed neist: mõned Aafrika bušmanite hõimud lõikavad peanaha katki ja hõõruvad haavu kashi-nimelise taime mugulatega. Mõned Kolumbia, Venetsueela ja Brasiilia aladel elavad indiaanihõimud puhuvad epena-nimelist ollust läbi pikkade torude üksteisele ninna. Džunglioludes võimalikest sobivaim manustamisviis kuulub rituaalidega põimitult kindlal viisil rangelt paika pandud elukorraldusse.


    Amazonase valgalal Lõuna-Ameerikas on väga levinud ayahuasca, mille koostisosadest on üht-teist olulist teada ja teist sama palju eba­selget. Tegemist on taimede seguga, mille puhul arvatakse, et kesksel kohal on ­amazonase kaapiväät (Banisteriopsis caapi). See liaan sisaldab beeta-­karboliine, mis pärsivad virgatsainete ainevahetuses olulisi ensüüme. Aga liaanist üksi polegi kuidagi võimalik psühhedeelilist elamust välja ­meelitada. Tuleb juua teed, milles purukstambitud liaaniväädile on lisatud rögajuurte perekonda kuuluvat Psychotria viridis’t, või malpiigialaadset liaani ­Diplopterys cabrerana323. Nendes taimedes sisaldub N,N-dimetüültrüptamiini (DMT), mis sarnaneb toimelt LSD-ga. Suu kaudu sissevõetud DMT lammutub kiiresti enne ajju jõudmist, aga beeta-karboliinid pärsivad DMT-d lammutavaid ensüüme324. Ayahuasca-tee tõstab DMT-sisalduse suurusest sõltuvalt meeleolu ja moonutab taju. Mõnel pool lisatakse veel maavitsalisi, mis sisaldavad nikotiini, skopolamiini ja atropiini325. ­Ayahuasca on moodi tõusmas, leides uuemal ajal tarvitamist ühe Brasiilias asuva usurühmituse riitustel ning on sealt levinud ka USA-sse ja Lääne-Euroopasse. Mõnikord lähevad hoopis tarbijad uimasti juurde: moodne maailm avardab võimalusi ka uimastiturismiks– ja Õhtumaa inimesed oma rohke vaba ajaga on hiljuti avastanud ayahuasca-reisid Brasiiliasse. USA-s on DMT keelatud, kuid ayahuasca staatus segane. Üks ayahuasca-kirik sai oma tahtmise föderaalkohtus kahel korral, apelleerides seadusega kaitstud usuvabadusele. Küllap suunas nii mõnedki teelised „hingede väänkasvu”326 juurde Terence McKenna raamat närvihälvititest ja inimarengust224.


    Ka etnofarmakoloogia üksikasjades võhikliku ravimiteadlase mõttele pole ayahuasca lihtsalt veel üks looduse psühhedeeliline tuju. Erinevalt muist uimastitest saab ayahuasca vähemalt kahe taime teadlikul koos­kasutamisel. Kuidas selle peale ometi tuldi, ja pealegi leiutades mitu eri­nevat, kuid samalaadselt toimivat ravimsegu? Vastust meil praegu ei ole, isegi ayahuasca-traditsiooni algusaeg on kindlalt dateerimata. Indiaani ravimi­targad vastavad, et taim ise õpetas ennast kasutama327. Brasiilia sekti União do Vegetal328 juhid õpetavad sama veendunult, et ayahuasca-tehnoloogia pärineb kuningas Saalomonilt, kes vaid vähestele teadaoleval reisil Ameerikasse inkade kaasaegsele kuningale teadmisi jagas. Mõnevõrra põhjapoolgi leiti DMT üles, aga sinna kas ei jõudnud kuningas Saalomon või ei kasvanud Banisteriopsis. Ameerika ja Kariibi mere indiaanlaste DMT pärineb ­taimest nimega Mimosa hostilis ja seda tuleb toime kättesaamiseks manustada ­kiiremini ajju viivalt– ninna tõmbamiseks sobivas segus (cohoba).


    Kui ayahuasca stimuleerib serotoniiniretseptoreid nagu paljud teisedki närvihälvitid, siis luulusalvei (Salvia divinorum) ründab esmalt kappa-opioidiretseptoreid ja ei mõjusta LSD peamist sihtmärki, 5-HT2A-retsepto­reid üldse. Luulusalvei kuulub salveide liigirikkasse perekonda üsna erandlikuna, sisaldades salvinoriin-A-d, mis on arvatavasti tugevaima toimega looduslik hallutsinogeen329. Luulusalvei ajalooline areaal piirdus kaua ­Mehhikoga, sest selle looduslikuks kasvualaks oli üksnes Sierra Mazateca mäestik, kus traditsioonilist masateekide šamaanide rohtu330 uuemal ajal küll vähem tõsistel puhkudelgi on tarvitatud. Mehhikost levis luulusalvei Californiasse, ja seejärel avastati rohkesti luulusalveitaimi Šveitsi kodu­aedadest ning peale selle veel üks suuristanduski. Salvinoriin-A, mis esimest korda eraldati 1982. aastal, sisaldub taime lehtedes. Kätte saab uimasti kas lehti närides või siis purustatud lehtedest tõmmist valmistades, kuid lehti võib ka suitsetada. Psühhedeeliline toime püsib kuni tund aega. Luulu­salvei seemneid saada pole kerge, kuid taime vegetatiivne paljundamine on. Seepärast võib ka eesti kiirabiarstidele kasuks tulla teadmine, et luulu­salveimürgistuse vastu aitavad opiaatide vastumürgid.


    Hallutsinogeensete keemiliste ainete hulka kuulub ka ibogaiin, Aafrikas kasvavast kollaste õitega kultus-ibooga põõsast (Tabernanthe iboga) pärinev uimasti, mida samuti 1950-ndatel aastatel prooviti psühhoteraapias väsimuse ja depressiooni üle kurtvatel patsientidel. Ibogaiin tekitab samalaadse elamuse kui LSD-reis, silmatorkav on unustatud mälestuste väljaujumine möödanikust. Ibogaiin täitis mõnedes hõimudes paarisuhete tugevdaja rolli, suurendades seksuaalsust, kuid seda üksnes välja kujunenud suhete raamides224. Tegemist on suhteliselt kestvatoimelise uimastiga– ibogaiinireis võib kesta kauem kui päeva. Ibogaiin sattus üheksakümnendatel uuesti teadusliku uurimise alla kui võimalik sõltuvushäirete ravim, sest ibogaiini tarvitanud narkomaanidelt pärines kuuldus, et ibogaiinielamus on neil ära võtnud isu uuesti heroiini või kokaiini manustada, ja esialgsed uurimused on seda kinnitanud. Ibogaiin võib vähendada ka isu nikotiini või alkoholi järele. Võimalikule ravimistaatusele võib küll saada saatuslikuks ibogaiini suurte annuste väikeaju-kahjustav toime rottidel, kuigi väikesed annused ei ole seni primaatidele toksiliseks osutunud. Tasub aga otsida ohutumaid analooge.


    Ükskõik kus iidsed kultuurid ka hallutsinogeenide avastamiseni jõudsid, kõikjal ritualiseerisid nad psühhedeelikumide tarvitamise. Inkadele eelnenud Wari- ja Tiwanaku-kultuurid Andides, ühed varaseimad impeeriumid läänepoolkeral, ei alahinnanud aukartuses peituvat jõudu. Tiwanaku impeeriumi keskusesse rajati hiilgavad templid ja külalistele korraldati ­usulisi etendusi. Wari-de ülikud vedasid kokku allutatud hõimude esi­vanemate muumiad ja tagasid kuulekuse kogu hiidriigi ulatuses „pantvangideks võetud” säilmete valdamisega. Nii templite särale kui esivanemate kultusele lisasid aga mõjujõudu kaktusemürgid331. Lihtsamate elamuste eelistajad jõid maisist pruulitud chicha’t. Kindlate rituaalide ja närvi­hälvitite teineteiseleidmine polnud kindlasti vaid osa alamatega manipuleerimisest, teise tahuna tuleb tõsiselt arvesse ohutuse tagamine. Kogemusest ja kesk­konnast, vaimu- ja hingeseisundist sõltuvalt tugevaid ja ennustamatuid toimeid avaldavate ravimite kasutamist lihtsalt vabaks lasta on vastutustundetu. Reegleid ja tabusid, mis on närvihälviteid ümbritsenud, on musttuhat. Näiteks masateekidel kehtis viis päeva enne ja pärast seente söömist range seksi­keeld, ning uustulnukaid hoiatati, et keelu eiramine teeb püsivalt hullumeelseks. Tšehhi psühhofarmakoloog Oldřich Vinař, olles leidnud, et enne sisse võetud psühhoosiravimid hoiavad LSD efektid ära, lootis kasutada seda uute skisofreeniaravimite seires. Üks tema vabatahtlikest katsealustest langes sügavasse depressiooni ja tahtis vaid surra. Vinař ei suutnud siiski loobuda katsetamast LSD vastu üht uut Nõukogude Liidust saadud ravimit, kuid otsustas teha seda enda peal. Järgnenud kolmepäevase psühhootilise seisundi jooksul pidi ta kannatama viibimist kahe armee võitlusväljal, üks Šveitsi küladele traditsioonilistes lühikestes nahkpükstes ja teine varus­tatud balalaikadega. Veel mõnda aega tundis eksperimentaator autot juhtides alati, et keegi jälitab teda332.


    Hallutsinogeenide-teema lõpuosas tuleme fentsüklidiinilaadsete farma­konide juurde, mis toob meid tagasi rohkem segasust kui sissevaadet pakku­vate uimastite sekka. Fentsüklidiin (PCP) on lühend pikast keemilisest nimest333 ja sünteesiti 1950-ndatel aastatel kui võimalik üldanesteetikum veenisiseseks manustamiseks. PCP tekitab niinimetatud dissotsiatiivse anesteesia– valu ei ole, teadvus aga pole päriselt kadunud ning lihased on ­pinges. Raviväärtus seisneb selles, et ka hingamist pärssiv toime puudub. Kuid peagi selgus, et teadvuse taastumisel esinesid paljudel patsientidel tajumishäired, desorientatsioon ja hallutsinatsioonid, isegi vägivaldne ­käitumine; mõned patsiendid muutusid delirioosseteks ja maniakaalseteks juba kohe ravimi manustamise järgselt, nii et 1961. aastal peatati oht­likkust arvestades kliinilised uuringud ja 1965. aastal kadus PCP meditsiinist. Psühhiaatritele oli aga just hakanud tunduma, et PCP on parim skiso­freeniamudel334, ja vasta­vates loomkatsetes eelistataksegi seda nüüd ­LSD-le. Fentsüklidiin (angel dust, crystal) pakub huvi ka kuritarvitatava uimastina, mille populaarsus pole kunagi teab mis suur olnud, aga mis päriselt käibest ei kao, ilmudes näiteks uuesti 90-ndail tantsupidude-uimastina. PCP oli esmalt illegaalsesse käibesse tulnud Californias 1960-ndate aastate keskel neelatavate pillide kujul, sageli hüüdnimega PeaCe Pill, olles vastukultuuri-tunnusmärgiks Vietnami sõja eitajatele. Ebameeldivad elamused põhjustasid selles seltskonnas PCP esialgse populaarsuse kiire kahanemise. ­1970-ndate aastate algul saabus PCP, sedapuhku ninnatõmmatava või suitse­tatava pulbrina, eriti valgete noorte mitmeuimastitarvitajate ­(polydrug abuser) sekka ning levis üle kogu Ameerika. Ka sellest kogukonnast hakkas PCP peagi taanduma, kaheksakümnendatel aga hoidis PCP turuosa suurenenud tarbimise tõttu afroameeriklaste hulgas. Väljaspool USA-d ei ole PCP väga populaarne kunagi olnud, aga siin-seal ikka liikvel.


    Mõõdukas annus PCP-d, umbes 5 mg, tekitab joobeseisundi, kõne muutub segaseks, kuid energiat võib olla palju. Eriti iseloomulik on depersonali­satsioon: kehakujutluse moondumine nii, et mõned kehaosad, näiteks jalad, on kusagil väga kaugel või koguni hõljuvad eemal õhus, ning iseenda hääl saab alguse kusagilt kaugemalt. Ise- ja mitte-ise vahelist piiri võib olla raske tajuda. Seejuures on tavaline tugev üksilduse- ja eraldatusetunne, mis mõne inimese jaoks on ebameeldiv ja mõne jaoks ei ole. Vaimsete võimete kasutamine on tugevasti häiritud: raske on millelegi keskenduda, raskusi on abstraktse mõtlemisega ja kõne on katkendlik. Tavaliste toimeilmingute hulka kuuluvad veel eufooria ja kõrgenenud meeleolu ühtedel ning rahulolematus ja tigedus teistel, seejärel unisus ja apaatia kõikidel. Suitsetamisel saabub toime 2–5 minutiga ja on maksimaalne 15–30 minutil. PCP tungib kiiresti rasvkoesse ning vabaneb sealt aeglaselt verre. Üksikannuse toime püsib 4–6 tundi. Fentsüklidiin põhjustab stereotüüpiaid nagu amfetamiin ja mõnikord halbu reise nagu LSD, samuti psühhoosielamuste taasilmnemist.


    
      
        Fentsüklidiinilaadsete uimastite toimeid


        – valutundetus


        – eufooria ja joovastusetunne


        – tunnetusprotsesside sügav häiritus


        – desorienteeritus ja hallutsinatsioonid


        – kehakujutluse muutumine


        – üksildusetunne


        – mälukaotus


        – stereotüüpne käitumine


        – vaenulikkus ja agressiivsus


        – unenäoline ehk hüpnagoogiline seisund

      

    


    Manustatuna suuremates annustes põhjustavad fentsüklidiin ja sellele sarnane, kuid ohutum ketamiin tugeva valutundetuse, higistamise, jäsemete vahaja jäikuse ja desorientatsiooni, sellega võib kaasneda ka füüsi­liselt agressiivne käitumine. Levinud legendide kohaselt teeb PCP tarvitaja üleloomulikult tugevaks ning narkomaani kinnivõtmiseks võib vaja minna kümmet politseinikku või mitut püstolikuuli. Tõde on selles nii palju, et valuvaigistava toime tõttu ei pruugi tõesti igat kohmetut kumminuiahoopi või väikesekaliibrilist lihahaava tekitanud kuuli märgata ning desorientatsiooni tõttu võib PCP kasutaja olla küllalt loll politseinikejõugule jõuga vastu­hakkamiseks. Tugeva mälukustutava toime tõttu ei mäleta indiviid oma käitumisest hiljem midagi. Täielik taastumine võtab ühe kuni kaks ööpäeva. Mürgistuse puhul tõuseb vererõhk ning ilmneb südamepekslemine, suureneb süljeeritus ja lihasjäikus, võivad tekkida krambid. Selle rühma uimastid põhjustavad nii psüühilise kui ka füüsilise sõltuvuse.


    Nagu näha, eristuvad PCP toimed teistest psühhedeelikumidest olu­liselt ja kisuvad närvilõõgastite poole. Fentsüklidiinil ongi hoopis teistsugune toimemehhanism– erutusnärviülekannet vahendavate aminohapete mõju nõrgendamine335 336.


    Pooled PCP tarvitajatest võtavad seda umbes kord nädalas, ülejäänud tarvitavad PCP-d sarnaselt paljude psühhostimulaatorite kasutajatega– seltskond koguneb, suitsetab või tõmbab farmakoni ninna korduvalt paari-kolme päeva vältel, muid tegevusi sel ajal eriti ette ei võeta, ning tarvitamis­hoole järgneb uneperiood. Toimeilmingud võivad olla mitmekesised ning see soodustab PCP pakkumist kõikvõimalike muude uimastite nime all. PCP-d lisatakse tihti ka muudele preparaatidele, näiteks marihuaanale. Ühes USA sõltuvusesmaabi kliinikus leiti, et ainult 14% inimestest, kelle uriinis oli PCP-d, olid seda teadlikult tarvitanud. Kui suur osa PCP-segudest müüakse kergeusklikele, siis ka tõsised uimastisõltlased tarvitavad kavatsus­likult tembitud segusid: näiteks PCP ja marihuaana või PCP ja kokaiini kombinatsioon. Viimast hüütakse ähvardavalt raketikütuseks. PCP osutub küll sageli ebameeldivaks, kuid levikut soodustab see, et kõik manustamisviisid sobivad, sünteesida on kerge ja toode on odav.

  


  
    KOFEIIN– NÄIDE KAHJUTUST SÕLTUVUSEST


    „Selles, et vähemalt üheksal kümnest meie aja moodsast noorest ­daamist närvisüsteem kurnatud on, on kahtlemata suur osa kange tee ja kohvi joomisel. Need joogid mitte üksnes et kahjustavad otseselt närvisüsteemi nendes leiduva uimastava ainega, vaid panevad ihkama ning sageli ka tarvitama muid erguteid ja narkootikume nagu alkohol, kloraalhüdraat ja morfiin.”


    Dr J. H. Kellogg, 1890


    Eelmistes peatükkides olid kõneks mitmed uimastid, mis on väga ohtlikud, vaatamata sellele, et ei põhjusta sõltuvust samas mõttes kui opiaadid või kokaiin. Järgmiseks tuleb sõltuvusmüüti veel üks mõra lüüa– mitte kõik, mis põhjustab sõltuvust, pole tingimata kahjulik. Parimaks näiteks on metüülksantiine sisaldavad preparaadid. Ei midagi eriti „teaduslikku”– me räägime kohvist, kakaost, šokolaadist, Coca-Cola’st.


    Suurem osa inimestest kogu maailmas alustab päeva kruusi- või tassitäie kohvi, tee või kakaoga, mille kangus riigiti suuresti varieerub, ja joob päeva jooksul mõne kruusi- või tassitäie veel. Hommikukohvi ja muu sellise joomine püsib osalt muidugi harjumustel, kuid enamasti juuakse siiski närve ergutava toime pärast. Uurijad on katsunud leida ergutava toime alusena ka lihtsalt ootuste või siis kõrgema temperatuuriga ja maitsestatud vedeliku mõju, kuid peamist rolli mängib ikkagi tõik, et need aju kergelt ergutavad joogid sisaldavad psühhoaktiivseid aineid, keemiliselt metüülksantiine, ennekõike kofeiini ja teofülliini. Kofeiini peamine tootja on kohviuba, ­Coffea arabica seeme. Teelehtedes on rohkesti nii kofeiini kui teofülliini. Kolmas oluline metüülksantiin teobromiin valitseb kakaos, asteekide ja maiade ­traditsioonilises joogis. Ka koolapähklid sisaldavad kofeiini, mis sisaldubki kõikides koolajookides. Ksantiine sisaldavad ka Brasiilias joodav guaraná ja muu Lõuna-Ameerika maté ja yoco. Väidetavasti joovad Amazonase deltas elavad Achuar Jivaro indiaanlased hommikuti Lõuna-Ameerika astelpõõsa lehtedest tehtud jooki, milles ergutihulk vastab viiele tassile kangele ­kohvile. Sellele järgneda võiva peavalu, higistamise ja värisemise ärahoidmiseks oksendavad nad suurema osa joogist välja, ja nii nende päev algavatki115. (See kõlab küll nii, nagu oleks Bud Grace’i koomiksi onu Sid, kellel oma piraaja pärast tolle suguharuga löömist oli, selle välja mõelnud. Tõenäo­liselt juuakse sealgi maté’d, mida valmistatakse paraguai iileksi ehk matepuu (Ilex paraguariensis) kuivatatud lehtedest ja vartest24.) Tähtsaimad inimkonna kofeiiniallikad on seni kohv ja tee, mille joomisel tarbitakse enam kui 90% kofeiinist. Teed ja kohvi traditsiooniliselt tarbivates riikides on täis­kasvanu keskmine päevane kofeiiniannus umbes 200–400 mg. Kofeiini sisaldavate karastusjookide ja šokolaadi kujul manustavad kofeiini ka ­lapsed.


    Üldiselt arvatakse, et kohviuba hakati kultiveerima umbes tuhat ­aastat tagasi praeguse Etioopia alal ning ube söödi ergutava toime pärast, ­araabia kaupmehed viisid ube kaasa ja hakkasid neid keetma. Teised allikad ­väidavad, et kofeiini tarbimine algas mingil kujul juba uuemal kiviajal. Kuid kohvikuid siis kindlasti veel ei olnud. Maailma esimene kohvik avati 1475. aastal Konstantinoopolis, sest vahepeal olid türklased kohvijoomise kombe omandanud ja leiutanud kõnekäänu „kohv peab olema nii must kui põrgu, nii kange kui surm ja nii magus kui armastus”. Kohvi ­magusus tuleb muidugi sinna lisatud suhkrust; magustamata kohvile annab ise­loomuliku maitse mitte kofeiin, vaid ubade röstimisel tekkiv õli kaffeoon337. Euroop­lased tutvusid kohviga ristisõdade ajajärgul, kuid jõid seda enne XVI sajandi teist poolt vähe. Kristlastele jäi kohv uskmatute riukaks, kuni paavst ­Clemens VIII seda maitses. Bach kirjutas kohvile kantaadi, Voltaire joonud päevas kohvi ja kakaod kokku nelikümmend tassi.


    Teepõõsas, Camelia sinensis, on paljudele kohvipõõsast tähtsam. Tee levis Inglismaalt alates Euroopas 1675. aastast peale ja oli nii oluline kaup, et seda võltsiti. Tee oli inimajaloos ilmselt enne kohvi, ja lõpuks üks mittealkohoolne jook, mis ei sisaldanud elavaid baktereid, sest vett ju keedeti. Tee importimine Hiinast nihutas kaubandusbilansi niivõrd eurooplaste kahjuks, et alles oopiumi müük hiinlastele tegi selle kuhjaga tasa.


    Kesk-Ameerikasse jõudnud hispaania konkistadoorid said kuulda, et kakaoseemned olevat toonud Quetzalcoatl, asteekide inimene-jumal, päikese­jumala lastelt paradiisiaiast, misjärel ta külvas need oma aeda ja ­valmistas viljadest jooki, mis inspireerinud teda koguma õpilasi ja andma neile edasi teadmisi täheteadusest, põllumajandusest ja meditsiinist. Sel ajal, kui hispaanlased asteekide maale jõudsid, valitses seal Moctezuma, kes jõi alatasa šokolaadi– mis erines meie praegusest kakaost mitmel moel. See võis olla kibe chili-pipraga maitsestamisest või magus mee lisamisest. Maiad ja asteegid eelistasid pealegi kakaojoogi vahule loksutada. Kakaojoogi ­iidsus sai kinnitust maiade kuldajastu-eelse leiukoha väljakaevamisel nüüdse Belize pinnal338. Hauapanuste seast välja kaevatud kannu põhjast õnnestus keemikutel eksimatult eristada teobromiini jäljed, mis tunnis­tasid, et ülikud armastasid kakaod juba vähemalt kuussada aastat enne meie ajaarvamist– tuhat aastat varem, kui seni teada olnud. Millegipärast uskusid konkistadoorid, et kakao suurendab suguiha ja paneb nende preestrid unustama oma kasinusevande. Teobromiin, mis on kakaos närviergutiks, kuulub siiski nõrgimate psühhoaktiivsete ainete hulka.


    Suu kaudu manustamisel imendub kogu kofeiin poole kuni kolmveerand tunniga, imendumine algab maos, kuid toimub peamiselt siiski peensooles. Vere kofeiinisisalduse poolväärtusaeg on 4–6 tundi339. Sellest järeldub, et sageli kohvi joovate inimeste veres kofeiin kuhjub ja keha vabaneb sellest alles uneajal. Suitsetamine kiirendab kofeiini eemaldumist kehast, ning kui suitsetamine maha jätta, see protsess aeglustub, mis võib suurendada ­nikotiinist võõrutamisega niikuinii kaasnevat ärevust. Kofeiin lammutub maksas paljudeks ainevahetussaadusteks, mis erituvad uriiniga.


    Metüülksantiinide peamised toimed on kesknärvisüsteemi ergutamine, uriinierituse suurendamine340, südamelihase ergutamine ja silelihaste, eriti bronhide silelihaste lõõgastamine. Hingamine kiireneb, vererõhk tõuseb, maomahlaeritus suureneb.


    Kofeiinil ja teofülliinil on kesknärvisüsteemile väga sarnane ergutav toime. Väheneb väsimus ja unisus (ja tekib unetus), pareneb keskendumisvõime ning mõtted selginevad. Katsemõõtmised on näidanud, et kofeiin lühendab reaktsiooniaega ning suurendab lihtsate arvutusülesannete soori­tamise kiirust, kuigi lahenduste õigsus palju ei parane. Selliseid tulemusi sai juba Kraepelin oma uuringutes algul Wundti laboris Leipzigis ja see­järel Tartus341. Ka motoorsete ülesannete– trükkimine, simuleeritud autojuhtimine– sooritamine pareneb, eriti kui need ülesanded kestavad pikka aega ja kui katsealused on väsinud342. Võrdluskatsed kofeiinivaba kohviga ­kinnitavad kofeiini tähtsust. Mõõdukad kofeiiniannused (kuni umbes 200mg ehk 3 väikest tassi kohvi) aitavad kaasa õppimisülesannete lahenda­misele, parandades tähelepanu ja lühiajalist mälu. Mõnele sobivad annused kuni 500 mg, kuid suurematel annustel on häiriv mõju. Aju elektrilise talitluse mõõtmine näitab sündmuspotentsiaalide tugevnemist, mis ongi aluseks suurenenud võimele reageerida ja teavet töödelda343.


    Võrdluses amfetamiiniga on metüülksantiinide mõju liikumisaktiiv­susele väiksem, ning nad ei kutsu esile eufooriat, stereotüüpiaid ega psühhoosi, toime väsimusele ja vaimsetele funktsioonidele on aga üsna sarnane. Metüülksantiinid blokeerivad kaht tüüpi adenosiiniretseptoreid, ning mitmed, sealhulgas kindlasti ajuefektid, põhinevadki just adenosiini kasutava närviülekande pärssimisel344. Adenosiin käitub mitmes närviringis kui pidurdusvirgatsaine, pärssides teiste virgatsainete vabanemist, ning retseptorite antagonistid kõrvaldavad selle pidurduse. Kuigi mitte iga pidurduse pidurdaja mõju pole tagasihoidlik, jääb kofeiini ergutav toime mõistlikult mõõdukaks. Kofeiinile areneb tolerantsus, nii et harjumuspärasel kohvi­joomisel on osa algsest ergutusest kaduma läinud.


    Kuid kofeiini ergutavad omadused on erinevustele vaatamata ­keelatud ainetega suguluslikud– rotid näitavad ravimieristuse-katsus kofeiini­signaali osalist kattumist amfetamiini ja kokaiiniga. Paanikasündroomiga inimesed on kofeiini suhtes ülitundlikud. Nende seas ongi kohvi joomine märksa vähem levinud. Tundlikkuse erinevused kofeiini suhtes väljenduvad ­selleski, et mõned magavad pärast kohvijoomist nagu notid, teised aga ei jää väikesegi annuse peale enam kuidagi magama. Kofeiin ei mõjusta aga REM-une kestust.


    Kofeiini kasutatakse koos valuvaigistitega mõnedes valuravimites, eriti peavalu puhuks mõelduis, sest kofeiin suurendab peavaluravimite imendumist ja tugevdab valuvastast toimet ka otseselt. Võiks kahtlustada, et kofeiini sisaldumine valuvaigistites aitab kaasa harjumuse tekkimisele neid ravimeid sageli tarvitada, kuid sellel arvamusel ei ole ilmselt alust345. Teofülliini kasutatakse peamiselt kui bronhe lõõgastavat vahendit astmahaigetel.


    Kofeiin on võrdlemisi ohutu ravim ja tervisemeedias periooditi leviv teave kohvijoomisest kui tervisele kahjulikust harjumusest ei ole teadus­likes uuringutes kinnitust leidnud. Väidetavasti kirjutati inimajaloos hoiatus kofeiini tervistkahjustava toime kohta üles esimest korda XVII sajandil kui Londoni daamide mure, et kofeiin teeb nende mehed impotentseks346. Uuema aja murede loetelu koosneb peamiselt kahtlustest, et kofeiin aitab kaasa südamehaiguste ja pankrease vähi tekkimisele ning raskendab järglaste saamist347. Vähemalt mõõdukas kohvijoomine– kuni kolm tassi ­päevas– ei suurenda tõenäosust südame ja veresoonte haigustest tabatud saada. Uuring umbes 50 000 mehe osavõtul andis tulemuseks, et isegi suure­mad kohvikogused ei ole tervele südamele ohtlikud; paradoksaalse faktina tuli välja, et haigusrisk suurenes veidi neil, kes jõid kofeiinita kohvi. Vähemalt filtrikohvi joomine ei suurenda veres kolesteroolisisaldust. Analüüs USA meditsiiniõdede jälgimisuuringust348 kinnitas, et kohvijoomine ei suurenda kõrgvererõhutõve tõenäosust.349 Tänapäevasel hinnangul ei kujuta täiskasvanule ohtu kofeiini tarbimine kuni määrani 400 mg päevas.350


    Katseklaasis on kofeiinil üsna tugev mutageenne toime, kuid ulatuslikud epidemioloogilised uuringud pole kinnitanud kofeiini võimalikku üldist vähkitekitavat või loodetkahjustavat mõju, ehk küll omal ajal seostati kofeiini igasuguste pahaloomuliste kasvajatega. Võimalik, et kohvi­joomine hoopis vähendab käärsoolevähi ohtu. Mõned uuringud kinni­tavad, et kofeiin suurendab põievähi tekkimise tõenäosust, kuid neid tulemusi ­hägustab see, et näib puuduvat seos põievähi tekkimise ja tarbitava kohvi­koguse vahel. Kui kofeiin oleks tõepoolest süüdi, peaks toime sõltuma annusest. Ka väited kohvijoomise ohtlikkusest naistele, kellel on kalduvus kasvajaliste moodustiste tekkimisele rindades, ei ole uuemates suuremates uuringutes kinnitust leidnud.


    Kindlasti ei mõju kohv hästi vaid tigudele ja nälkjatele, kes väldivad kofeiinilahusega kastetud taimi ja kelle süda kofeiini mõju all üles ütleb351. Aga teisedki taimsed närviergutid on tekkinud looduslikus võidurelvastumises võitluseks taimekahjuritega.


    Kohv ei pruugi siiski olla kasulik inimesele, kelle tervis ei ole korras. Kuid kindlasti pole asi nii hull, kui meile kõigile tuntud doktor Kellogg– kes ei teaks tema leiutatud maisihelbeid– sajand tagasi väitis. Südame­kloppimine, seedehäired, vererõhu tõus, ärevus ja halb uni sunnivad siiski mõnedki kohvijoojad eelistama kofeiinita kohvi. Kofeiin vabastab stressihormoone ja kruvib töötaja, kes töise stressi paine all kohvist tuge otsib, veelgi rohkem üles. Osa teadlastest usub, et kohvi kahjulik mõju ei paista uuringutes välja sellepärast, et küsitletavad ei suuda hinnata, kui palju nad tegelikult kofeiini tarbivad.


    Kohvist kofeiini eraldamise protsessis kasutati viimase ajani mürgiseid keemilisi ühendeid, millest vabanemiseks ­vajalik protseduur aga omakorda kahjustab kohvi maitset ja lõhna. Maa­ilmas ­kasvab ka vähese ­kofeiinitootlikkusega kohvipuid ja teepõõsaid, kuid need pole osutunud sobivaiks istandusetaimedeks. Raseduse ajal võiks olla mõistlik kohvist hoiduda, sest kofeiin kiirendab loote südame tööd, kuid otseseid tõendeid, et areneva inimalgega midagi tõsist juhtuda võiks, seni ei ole. Paljud rasedad loobuvad kohvist niikuinii, kuna nad lihtsalt ei tunne selle järele soovi.


    
      
        Kofeiinisisaldus jookides ja maiustustes, nii nagu tavaliselt ühe korraga tarbitakse: 352


        
          
            
            
          

          
            
              	
                Värskelt keedetud kohv

              

              	
                70–200 mg

              
            


            
              	
                Lahustuv kohv

              

              	
                50–100 mg

              
            


            
              	
                Kofeiinivaba kohv

              

              	
                2–4 mg

              
            


            
              	
                Kange tee

              

              	
                40–90 mg

              
            


            
              	
                Lahja või roheline tee

              

              	
                20–40 mg

              
            


            
              	
                Šokolaadijook

              

              	
                5–20 mg

              
            


            
              	
                Šokolaadimaiustus

              

              	
                5–25 mg

              
            


            
              	
                Karastusjook nagu Coca-Cola

              

              	
                20–60 mg

              
            


            
              	
                Mõned retseptivabad ravimid

              

              	
                5–100 mg

              
            


            
              	
                Energiajoogid nagu Red Bull

              

              	
                80 mg

              
            

          
        

      

    


    Kofeiini sünteesiva ensüümi geen on kloonitud ja uued teadmised lubavad tulevikus kasvatada geneetiliselt modifitseeritud kofeiinivabu kohvi- ja teetaimi. Neil aga ei saa olema psühhostimuleerivat efekti. Ka mitte kofeiini kaitsvat mõju Parkinsoni tõve eest353. Ja kui ühekordne kohvijoomine näitab suhkruainevahetuse ohtliku häirimise märke, siis elukestev kohvi­joomine vähendab oluliselt suhkurtõve tekkimise võimalust354, aga kohvis peab kofeiini ka olema.


    Muide, kuidas võis doktor Kellogg niimoodi eksida? Omistada üld­levinud seltskondlikele ja kahjututele jookidele hirmsaid omadusi, ja pealegi seksistlikus võtmes? Kindlasti pakkus ta kõvasti üle kohvi ja tee tehtava kahju ulatusega, kuid vahest polnud need mõtted päris laest võetud. Esiteks levisid kohvi halvustavad repliigid juba ammu enne teda. Teiseks sõltub psühhofarmakonide toime asjaolude kokkusattumistest. Aga sellest paar peatükki edasi.


    Kofeiin pole siiski täiesti ohutu substants. Umbes 5 g kofeiini sisse­võtmine on surmav, aga see võrdub umbes neljakümne tassi kohvi ­joomisega väga kiiresti. Maades, kus juuakse lahjemat kohvi, veelgi rohkem. Nii et ohtu kujutab endast vaid kofeiinitablettide neelamine, aga see on tõepoolest ohtlik ja võib mitte lihtsalt kiiresti tappa, vaid ka pöördumatu ajukahjus­tusega ellu jätta.


    Kofeiinikasutajatel tekib kofeiinist sõltuvus. Varem üksikutel juhus­likel kirjeldustel põhinenud ettekujutus, millesse paljud arstid ei uskunud, sai selge kinnituse üheksakümnendail aastail avaldatud topeltpimeuuringutes, milles ei katsealused ega ka neid jälginud teadlased ise ei teadnud, kas uuritav on kofeiinist ilma jäetud või saab seda edasi. Kõige kindlamad võõrutusnähud on peavalu, väsimus, energilisuse ja ärksuse vähenemine, keskendumisraskused, uimasus, meeleolu alanemine, kergestiärrituvus ning mõnikord ka grippi meenutavad vaevused355. Võimalik on tugev kohvi­iha. Kofeiinivõõrutuse nähud on küllalt häirivad, et töötegemist ja muud elu segada. Kui varasemad ettekujutused kofeiinivõõrutusest põhinesid suurte annustajate (rohkem kui 600 mg päevas) uurimisest, siis uuemad kontrolli­tud tööd näitavad palju väiksemate ja tavalisemate kohvijoojate tõenäolist sõltuvusesolemist. Võõrutusnähud ilmnevad juba palju väiksemate, isegi 100 mg päevaannuse kasutajatel– ehk siis peaaegu kõikidel, kes üldse midagi kofeiini sisaldavat tarvitavad–, kuid võõrutuse raskus sõltub siiski tarvitatava kofeiini kogusest. Võõrutusnähud tekivad 12–24 tundi pärast kofeiinist loobumist, on kõige tugevamad 20.–50. tunnil ja ­kestavad kaks kuni üheksa päeva. Vaevuste möödumine on järkjärguline, kuid küllaldane– tegelikult isegi üllatavalt väike– uus kofeiiniannus kõrvaldab kiiresti nii peavalu, unisuse kui ärrituvuse. Järelikult kohvijoomise üks peamisi põhjusi ongi kofeiini võõrutussündroom, aga kui meil kohv kapis olemas ning harjumus seda korrapäraselt keeta niikuinii, siis me sõltuvust ei märkagi. Kui aga kofeiinist loobuda, häirib füüsiline sõltuvus igapäevast elu tõsiselt. Esimesed teaduslikud ülestähendused kofeiinivõõrutuses ini­mestest, kes ei suutnud tööle minna või pidid voodisse jääma, ilmusid juba XIX sajandil339 ja võisid ka doktor Kelloggi inspireerida kohvi manama.


    Kofeiin ei ole heroiini- või kokaiinilaadne sundkäitumist esile kutsuv ravim, kuid arstid on näinud patsiente, kes jätkavad suurte kohvikoguste joomist vaatamata hoiatusele, et see ei sobi nende tervisliku seisundiga. Pikaajaline väga priiskav kohvijoomine võib viia kofeinismiks hüütud seisundini, mille peamised tunnused on rahutus, närvilisus, unetus ja südamepekslemine. Mõne inimese muudab kofeiin märgatavalt sõjakamaks. Inglise kõnekeeles on selle kohta väljend coffee nerves. Kui päevane ­kofeiiniannus ületab grammi, võib psüühika rohkemgi häiruda356. Kofeiini suuri annuseid peaksid vältima südamehaiged, ja rasedad, sest kofeiin raseduse ajal vähendab vastsündinute sünnikaalu. Suurte annuste vältimine võib aga osutuda raskemaks kui täielik vältimine. Kui juua kohvi imiku rinnaga toitmise perioodil, pole midagi imelikku selles, et beebi magab vähe ja ärritub kergesti. Kes aga kohvist loobumise tõsiselt ette on võtnud, peab arvestama ka kõiki muid kofeiiniallikaid– teed, karastusjooke ja käsimüügiravimeid.


    Sõltuvus painab teisigi kofeiinisõpru kui kohvijoojaid– ka kofeiini­sisaldusega karastusjooke tarvitavad teismelised357, kuid ka täiskasvanud358, võivad olla sõltuvuses. Koolajoogid on kasvava tähtsusega kofeiiniallikas ja kuigi koolataime lehed sisaldavad kofeiini, pannakse lõviosa närvi­ergutist joogile valmistajate poolt juurde. Tasub mõelda, kas rohkesti mulli­jooke tarbivatel lastel võiksid tekkida võõrutusnähud ning ülemäärasest ­kofeiinist suurem rabelemine ja agressiivsus. Kofeiin kuulub ka suuremate laste menüüsse kasvaval määral. Klubikultuur ja hommikuni tantsimine on palju vähem seotud Ecstasy ja teiste keelatud uimastitega kui kofeiini sisaldavate energiajookidega, mis hommikul nelja-viie ajal muutuvad hädatarvi­likuks324. Ja kofeiini pealetung aina jätkub. Näiteks on kofeiingi appi võetud kehakujundamisse: daamidele on pakutud sukkpükse, millesse mahutatud kofeiini sisaldavad mikrograanulid väidetavasti ainevahetust kiirendades jalgu salendavad– kuu ajaga kaks sentimeetrit ümbermõõdus359. Närvi­erguteid sisaldavad alkohoolsed joogid jäid küll XIX sajandisse, kuid tulevad XXI sajandil tagasi. Ameerika tuntuima õllekaubamärgi Budweiser omanik Anheuser-Busch on lisanud isegi õllesse kofeiini, et alkoholi närvi­lõõgasti-omadusi pehmendada. Silmas tuleb pidada ka seda, et kofeiini­vabas kohviski on mõnikord päris märkimisväärses koguses kofeiini.


    Miks siis kofeiin ei ole „narkootikum”? Kofeiinisund ei tulene intensiivsest eufoorilisest elamusest, vaid pigem ühtaegu tähelepanu ja muu vaimse suutlikkuse parenemisest ning võõrutusnähtude leevenemisest. Kofeiinijoomine saab alguse sotsiaalse käitumisena– lapsed jäljendavad vanemaid nii selles, kas need joovad teed või kohvi, kui selles, kas teha seda suhkru ja koorega või mitte. Hea tuttava käest kuulsin kord kirjeldust pealtkuuldud kõnelusest, milles suuri– ja juhtumisi mõru kohvi joovaid– eeskujusid jäljendada püüdvad koolitüdrukud otsisid endale noorusest vabandust joomaks magusamat kohvi, ja mis lõppes küsimusega vanemale õele: „Eks ju, sina seitsmendas klassis käies jõid kohvi veel suhkruga?” Hiljem osaleb kofeiin mõtete ja käitumise suunamises juba ise.


    Psühhofarmakoloogide uuringutes õnnestub vahel sedastada psüühika­muutusi ka lihtsalt kuuma vee joomisest ja kohvile või teele lisatavast ­piimast360 ning kahtlevam osa inimsoost võib kohvi ja tee tarvitamist– nagu ka suitsetamist– pidada pelgalt harjumuseks, millel loodusteadusega pistmist ei ole. Katsed kofeiinitablettidega, milles toimeainet sama palju kui harjumuspärastes jookides, näitavad siiski veenvalt, miks need harjumused tekkinud on. Osa uurijaid ei pea kofeiini võimeliseks lisama midagi puhanud psüühikale, uskudes seda vaid väsimusevastase ravimina mõjuvat361. Muidugi mõjuvad närviergutid kõige märgatavamalt väsinud närvidele. Kofeiinitablett jõustab siiski ka puhanud vaimu, ja teiselt poolt, innustav mõte võib panna pea tööle kiirusega, millele amfetamiingi palju ei lisaks. Efektide mõõtmine sõltub mõõtmisvahendi tundlikkusest ja laboratoorsetes tingimustes tehtud katsed psühhofarmakonidega peegeldavad vaid osa tegelikkusest. Vahest kõige rängem kofeiini proovilepanek on toimunud Coronado poolsaare rannal San Diego lähedal, USA laevastiku SEAL-üksuste väljaõppetreeningu „põrgunädalal”. Juba kolm ööpäeva magamata märjad ja poolkülmunud tulevased eriüksuslased– in spe, sest enam kui pooled põrgunädalat alustanuist seda ei lõpeta ja peavad väljaõppelt lahkuma– neelasid erineva kofeiinisisaldusega tablette362. Kofeiin suurendas erksust, parandas tähelepanu ja reageerimiskiirust, vähendas väsimust ja unisust, ja kuigi mõju oli tugevaim tund aega pärast tabletti, polnud see ka kaheksa tunni pärast päriselt kadunud. Kakssada milligrammi kofeiini oli küllaldane saamaks parimat võimalikku tulemit. Kakssada. Üks hästi suur kruus kanget kohvi.


    
      
        KOHVINÄRVID?


        Kui teil on viis või rohkem sümptomit alljärgnevast loetelust:


        – rahutus


        – närvilisus


        – erutatus


        – unetus


        – kõhulahtisus


        – meeleolu kõikumine


        – meeleolu alanemine


        – näopunetus


        – sage urineerimine


        – seedekulgla vaevused


        – lihastõmblused


        – mõttemaru, tormakas kõne


        – võimetus paigal püsida


        – … ja olete joonud kaks–kolm tassi kohvi või rohkem, siis pole te tõenäoliselt lihtsalt niisama ärritunud ja närviline, vaid teil on kofeiini­mürgistus.

      

    


    Kofeiin võib aidata ressursse paremini ära kasutada ka mitu päeva ­järjest. Teises, juba väljaõppinud eriüksuslastel korraldatud uuringus jagati kofeiinitabletid kolmel ööpäeval välja neljas 200 mg annuses päeva kohta ja magada sai vaid neljal tunnil igal pärastlõunal363. Kofeiinist oli erksust nõudvate ülesannete lahendamisel kasu kogu katseperioodil ja seda hoolimata tõsiasjast, et katses avaldus ka kofeiini omadus halvendada une kestust ja kvaliteeti.


    Ravimite psühhostimuleeriv toime on reeglina vähevalikuline ja kui ­farmakon ergutab vaimu arvutusülesannete lahendamisel ja ellujäämisvõtete rakendamisel, siis kahtlemate muudeski hingeelu sfäärides. Doktor Kelloggi mure eriti just kohvi ja teed joovate daamide pärast kõlab pärast seksuaalrevolutsiooni võõrastavalt, aga mõeldes naiste seksuaalsust silmakirjalikult mahasuruva viktoriaanliku kombestiku peale ja sellele, et kofeiin suurendab ärevust ja pingeid seal, kus neid on, kaldun ma arvama, et tal võis natuke õigus ka olla. Kofeiini kui psühhostimulaatori tähendust naiste seksuaalsusele seal, kus selle üle range kontroll, iseloomustab näiteks Karen Blixeni tuntuimas raamatus somaali naiste tavade kirjeldus. „Kui pakuti teed, ­selgus, et seda võisid nautida vaid abielus õde ja lapsed, noortele neidu­dele oli see kui liiga erutav jook keelatud. /---/ Peeti aru, kas väike tüdruk, kes samuti kaasas oli, võib veel teed juua või on ta juba jõudnud ikka, mil see võib osutuda liiga ohtlikuks. Abielus õde väitis, et laps võib teed juua, ­tüdruk aga heitis meile sügava, tumeda, uhke pilgu ja loobus joogist.”364

  


  
    NIKOTIINI JUHTUM– RAVIMI SÕLTUVUS PREPARAADIST JA KULTUURIST


    On lõplikult tõestatud, et suitsetamine on statistika olemasolu ­peamisi põhjusi.


    Fletcher Krebel Reader’s Digest, detsember 1961


    Tubakasuitsetajaid on palju ning nende arvu, harjumusi, hoiakuid, arvamusi ja muidugi ka tervist jälgitakse kõikides arenenud maades hoolega. Euroopas ja Põhja-Ameerikas ning mõnel pool mujalgi on suitsetamine muutumas sotsiaalselt üha tõrjutumaks, kuid ei näita veel lõpliku taandumise märke, ning arengumaades suitsetamine pigem suureneb. Tubakas ei võistle levimuselt kofeiinitoodetega– tarbijaid on vähem kui viiendik inimkonnast–, aga paljude muude laiatarbekaupadega küll.


    Võib ilmselt öelda, et kõikides kultuurides on alati midagi suitsetatud, ja suitsupilvede tõstmises on maagilist oleva ja olematuse, püsiva ja muutu­mise, käegakatsutava ja hoomamatu põimumist, mis inimvaimule erutav. Friedrich Robert Faehlmann– kes muide mõnda aega pidas Tartu üli­koolis materia medica loenguid– on ju ühes varasemas eestikeelses luuletuses ­öelnud, et maailm on piibu suits:


    


    „… Kõik maailm on mu ümber, kui mu piibuke aurab,


    inimeste õnn viirab ja mängib mu ees,


    alasti näitab maailma ilu piibuke mulle,


    kutsub tagasi veel kadunud rõõmu ja head;


    näitab lootust ka mulle tõusta kõrgele sinna–


    sinna, kus looja ees patune halastust saab.” 365


    


    Nagu eespool juttu oli, tehakse ka nüüdisajal mitmesuguse toimega suitsu. Meie igapäevase kõnepruugi suitsetamine on aga muidugi tubakasuitsetamine. Kuni XV sajandi lõpuni ei teadnud maailm väljaspool Põhja- ja Lõuna-Ameerikat tubakataimede kasvatamisest midagi, nüüd aga kultiveeritakse neid rohkem kui saja kahekümnes riigis.


    Tubakataimede perekonna algkoduks peetakse praegust Lõuna-Ameerikat. Tubakataimede ajalugu on ähmaselt jälgitav alates ajastust viie kuni kaheksa tuhande aasta tagant, mil Ameerika indiaanlased– maiad, asteegid, kariibi rahvad ja paljud, paljud teised hõimud põhjas ja lõunas– viljelesid kaht liiki: Nicotiana rustica ja Nicotiana tabacum. Moodne tubakas pärineb otse viimasest. Tubakas kuulub maavitsaliste hulka ja on seega kartuli ja tomati, aga ka ravimiteadlastele juba materia medica aegadest ülituntud ja eespool mainitud karumustika sugulane. Perekonda Nicotiana kuulub kokku kuuskümmend liiki, millest suurem osa pärineb Lõuna- ja kuuendik Põhja-Ameerikast. Veerand Nicotiana liikidest (sealhulgas kohalike tavalisim tarbetaim pituri) aga kasvab looduses Austraalias ja Vaikse ookeani lõunasaartel, meenutades seda aega, mil kõik need kontinendid kuulusid kokku. Tubakataimed on üheaastase taime kohta küllaltki suured, eriti N.tabacum, mis sirgub 1–3 meetri kõrguseks; taimede lehed või kogu ürt kuivatatakse ning tubaka valmistamise kunsti esimene etapp ongi kuivatamine, milleks on palju viise.


    Närviergutite vägi on suur. Tubakat kasvatasid needki indiaani hõimud, kes ennast muu maaviljelusega ei vaevanud. Tubaka eksport tagas majanduslikult Jamestowni, esimese inglise keskuse Uues Maailmas, püsima­jäämise. John Rolfe, kes end uuemasse mütoloogiasse jäädvustas mehena, kes abielludes indiaanipealiku tütre Pocahontasega koloonia päästis, ­kindlustas asunike tuleviku pigem tubakaseemnete hankimisega ­Trinidadist ja Venetsueelast.366 Tubakat sel ajal seal, praeguse Virginia maadel, juba kasva­tati, kuid toodangu omadustega ei olnud nõudlikumad tarbijad sugugi rahul. Rolfe’i tubakas aga leidis ookeanitagusel emamaal suurepärase vastuvõtu ning selle järele tulid laevad meelsasti. Et nende ballastlaadung Inglismaalt vihmaussid Uude Maailma tõi ning et need tagasihoidlikud olendid metsaaluste kõdu enneolematu kiirusega lagundasid, sellega loodusliku tasakaalu pöördumatult muutes, ei tulnud kellelegi mitme järgmise sajandi jooksul pähe. Esialgu muutis maa tundmatuseni hoopis tubakakasvatus, sest tubaka­taimede võime ammutada pinnasest toitaineid põhjalikumalt kui teised põllukultuurid seda teevad, koos Virginia tubaka müügieduga, suurendas kolonistide maavajadusi kiiresti.


    Kui Christopher Columbus 12. oktoobril 1492 Bahama saartel maabus, tõid indiaanlased kolm päeva hiljem meremeestele kingituste hulgas mingeid kuivatatud lehti. Enamus Columbuse meeskonnast viskas lehed minema, sest ei teadnud, mida nendega tehakse. Ajalugu on aga jäädvus­tanud nende kahe meremehe nimed367, kes, saabudes mõned nädalad hiljem Kuuba sisemaalt meeskonna juurde tagasi, kirjeldasid esimestena tubakasuitsetamist, olles seda koos pärismaalastega teinud368. Tubakasuitsetamise andsid Euroopa ajaloole just Columbust kohanud hõimud ja ­sellest kirju­tanud hispaanlased, sest palju vähem teatakse, kuidas Kanadat avastanud Jacques Cartier369 vaid mõnikümmend aastat pärast Columbust tükk maad põhja pool koos irokeesidega piipu popsutas. Indiaanlased Ameerika põhja- ja lõunaosas kasutasid sel ajal juba kõiki mõeldavaid viise nikotiini manustamiseks. Põhja-Ameerika hõimud suitsetasid piipu, Kesk-­Ameerika rahvad sigareid ja sigarette, mille keeramisel võeti abiks maisilehed370. Tubaka­lehepuru täistopitud pillirootükid, populaarsed maiade ja asteekide ­juures, meenutavad uuema aja paberosse. Indiaanlased kasutasid ka nuusk- ja närimis­tubakat; mõned limpsisid tubakataimedest valmis­tatud pastat või želeed, teised hõõrusid tubakataimedega või nende mahlaga nahka või haavu. Mõned Lõuna-Ameerika suguharud leotasid või keetsid tubakalehti vees ja jõid, mõnikord närisid ka lehti leotise kõrvale. Joogile lisati muid taimi maitseks, mõnikord mõjukuse huvides ka alkoholi või ­hallutsinogeene.


    Esmased eurooplaste ülestähendused tubakatarvitamise viisidest ja eesmärkidest on ilmselt ühekülgsed, sest arvestades tubakamürgi tegelikke omadusi, ei paista hiljem lisandunud teated kasutusviisidest sugugi ajalookirjutajate fantaasia vili. Traditsioonilised kultuurid olid avastanud kõik, mille farmakoloogid teaduslikule meditsiinile sajandeid hiljem arusaadavaks tegid. Tubakat kasutati väikestes annustes kui närviergutit, väsimuse vastu, söögiisu vähendamiseks või valu vaigistamiseks. Tubakas võis kuuluda ka tülide lepitamise– meenutame rahupiipu!– või suhete loomise rituaalidesse. Mõnedes suguharudes kasutati nikotiini sisaldavaid pühasid taimi initsiatsiooniriitustel hoopis suuremates annustes, mis juhtisid pühendatava surma eeskotta, krampideni või koomasse. Tubaka suured annused viisid oskuslikul tarvitamisel transsi, mis aitas nõu pidada vaimude või jumalatega. Ka raviti niiviisi psüühikahäireid, kuid mõistagi kontrollimata tõhususega.


    Austraalia aborigeenide pituri on botaanikute Duboisia hopwoodii, mille ühe alamliigi lehed sisaldavad rohkesti nornikotiini, suhteliselt mürgist alkaloidi, teise peatooteks aga on nikotiin. Nikotiini kättesaamiseks lehtedest lisasid pärismaalased tuhka, täpselt nagu Ameerika indiaanlased kokalehtedele. Keemia- ja toitumisteadust ennetavad tehnoloogiad leiutati niisiis üsna ühtlikult. Nii Ameerika kui Austraalia põliselanikud pidasid tubaka­preparaate kindlasti tugevatoimeliseks ja tõsiseltvõetavaks psühhoaktiivseks materjaliks, sest nende kasutamise kohta kehtisid mõlemal pool maakera ühiselulised mängureeglid.


    Lääne-Euroopas jättis tubakas varaseimad ajaloolised jäljed arstitea­dusesse. Jean Nicot, Prantsusmaa saadik Portugalis, tutvustas tubakanärimist François II-le ja Caterina de’ Medicile ja edendas tubakataimede sissevedu ja kultiveerimist, uskudes sellel olevat suure meditsiinilise väärtuse. Tubakat soovitati erinevate hädade puhul migreenist sooltetõbedeni. Üks originaalsemalt kõlavaid soovitusi oli puhuda uppunule tubakasuitsu pärasoolde. Tubaka kohta tolleaegses ühiskonnas näitab uudses valguses tõsiasi, et ostu tegemiseks oli mõnel pool vaja arsti kirjutatud retsepti. Iga riigiteadlane ei tea diplomaat Nicot’ nime, kuid meditsiiniajaloos on selle koht tubaka­taimede perekonna ja hiljem avastatud molekulide toel igatahes kindel.


    Eurooplaste usu tubakasse annab edasi Daniel Defoe kõikidele tuntud Robinson Crusoe, kes kurnatult, hirmunult ja külmetunult tegi järgneva ülestähenduse oma päevaraamatusse:


    „... ja siis äkki meenus mulle, et brasiillased ei kasuta ühegi tõve puhul muud arstimit kui ainult tubakat ... Mul polnud küll aimugi, kuidas tubakat oma tõve vastu kasutada või kas see selleks ka üldse kõlbab, aga ma tegin temaga mitu katset, sest ma olin kindel, et ühel või teisel viisil peab ta ikka aitama. Esialgu ma võtsin tüki tubakalehte ja närisin seda; kuna tubakas oli alles haljas ja kange ja ma polnud seda suurt tarvitanud, siis võttis see mind lausa juhmiks. Seejärel panin ma veidi tubakat tunniks või kaheks rummi sisse kavatsusega seda leotist enne magamaheitmist rüübata; ja lõpuks ma kõrvetasin teda veel söepannil ja tõmbasin suitsu ninna, kuni hakkasin läkastama ega talunud enam selle kõrvetavat tulisust.”371


    Ja kuna Crusoe leidis samast kastist ja tõi koos tubakaga lauale Piibli ning leidis sellest abistava tähendamissõna, ei jäänud ta vaevatud kehal mõistagi muud üle, kui selle kolmeraudse psüühikatvormiva väe– nikotiin, etanool ja usk kõrgema jõu toetusele– abiga rõõmustaval kombel terveneda.


    Tubaka üleminek ravimist rekreatsiooniaineks oli kiire ja sellega muutus tubakas Euroopale ühtäkki oluliseks kaubaks. Kui avaliku suitsetamise algust Hispaanias dateeritakse 1570-ndatesse, siis udusesse Albioni jõudis komme suitsetada Ibeeria poolsaarelt vaid veidi rohkem kui tosina aastaga. Tõsi küll, samuti meditsiiniliste soovituste toel372. Ameerika revolutsiooni ajal oli tubakas üheks põhiliseks põllumajandustooteks: oli aeg, mil pooled Briti kolonistidest teenisid tubakakasvatamisega elatist, nii et arvatavasti peeti iseseisvuslaste armeed ülal suuresti just prantslastele tubaka müümisega teenitud rahast115.


    Miks tubakat suitsetatakse ja näritakse, sai selgeks 1828. aastal, mil ­Posselt ja Reimann eraldasid tubakast nikotiini. Tubakas on arvatavasti teisigi psühhoaktiivseid aineid peale nikotiini, kuid puhta nikotiini manusta­­mine jäljendab kõiki tubakasuitsetamise efekte. Nikotiini ja suitsetamise toime molekulaarne mehhanism on nüüdseks hästi teada. Nikotiin ärgastab teist peamist atsetüülkoliiniretseptorite alatüüpi, n-atsetüülkoliini­retseptoreid, mida kutsutaksegi just tubakamürgi nimega. Nikotiinitundlike atsetüülkoliiniretseptorite uurimisel on peale tubakataime olnud suureks abiks kalad: elekterrai Torpedo ja Amazonase angerjas Electrophorus, kellelt võib saada n-atsetüülkoliiniretseptoritega hästi rikastatud kudet. Nikotiini­tundlikud valgud vahendavad kiiret erutusjuhtivust, mis elekterkaladel aitab saakihalvavat pinget tekitada, kuid teistel olenditel leiab kasutamist skeletilihaste tööshoidmisel ja närviimpulsside edasikandmisel kõikides närvisõlmedes. Looduses on mõeldud ka teistpidisele nikotiiniretseptorite ärakasutamisele: Taiwanil elav madu Bungarus multicinctus toodab mürki, milles leiduv alfa-bungarotoksiin blokeerib nikotiinitundlikud retseptorid pöördumatult, mispeale mürgitatu saab halvatud ja lämbub.


    Nikotiin on putukamürk nagu kokaiingi, ja kuna tubakas kasvab ka mujal kui Andides, siis on ta sellena ka laialdaselt kasutusel. Taimede pritsi­mine tubakaleotisega ei ole ilmselt nii mõnelegi lugejale võõras. Iga eluka vastu see aga ei aita ja enamgi veel, nikotiin pakub hea näite, kuidas evolutsiooni käigus imelisi asju juhtub. Tubakauss Manduca sexta hingab nikotiini välja ja kui takistada nikotiinil usside soolest verre jõuda, eelistavad ämblikud sellised ussid kinni pista373. Teiste sõnadega, tubakauss on pööranud enda vastu suunatud relva omaenda vaenlaste vastu.


    Tubakalehtede kuivainest moodustab nikotiin 5%, ja kuna nikotiin kannatab kõrget temperatuuri, on tubakasuitsetamine tõhusaim viis nikotiini manustamiseks. Tavaline sigarett sisaldab mõned milligrammid nikotiini, millest suitsetaja saab kätte 10–20%. Nikotiin tungib kopsudes tubakasuitsust kiiresti verre ja jõuab juba seitsme kuni kümne sekundiga ajju– kaks korda kiiremini kui käeveeni süstimisel nagu teisedki sissehingatavad ­substantsid. Nikotiin imendub, vähemal määral küll, ka suu ja nina limaskestade kaudu. Tubakas võib olla happeline või aluseline, millest sõltub imendumine eelkõige kopsudes või suus, ja seetõttu muudetakse seda omadust tööstuslikult vastavalt otstarbele. Sigaretitubakas on reeglina happeline ning selle peab nikotiini omastamiseks kopsu tõmbama, piibu- ja närimistubakas on aluseline ja nikotiin imendub sellest ka suu limanaha kaudu. Piibu- ja sigarisuitsetajatel, kes suitsu sügavalt kopsu ei tõmba, imendub nikotiin aegla­semalt ja nad on sellega rahul; kui aga sigaretisuitsetaja läheb üle piibule või sigarile, kipub ta harjunud viisil nikotiini kiiresti kätte saama ja suitsu sügavalt sisse hingama115.


    Kestvalt mõjudes põhjustab nikotiin kiiresti retseptorite tundlikkuse vähenemise ehk desensitisatsiooni. Sagedasti korratav inhalatsioon sigareti pahvimisel on psühhoaktiivsete ainete manustamises selgelt eripärane manustamisviis, kuid vajalik, et vältida retseptorite tundlikkuse kadumist.


    Nikotiinisisalduse poolväärtusaeg veres on umbes kaks tundi. Kuna suitsetaja manustab uusi annuseid suurema sagedusega kui vajalik püsiva sisalduse hoidmiseks veres, kuhjub nikotiin kehas. Arvestatav nikotiini­sisaldus säilib veres ka öisel uneajal, miska suitsetaja on nikotiini mõju all öö­päev ringi. Nikotiin lammutub põhiliselt maksas ja suhteliselt kiiresti. Peamised metaboliidid on kotiniin ja nikotiin-N-oksiid. Kuna kotiniini­sisaldus ­uriinis sõltub võrdeliselt sellest, kui palju suitsetada, ja on määratav veel mitu päeva pärast mõne sigareti suitsetamist, saab kotiniini määramist kasutada ­tegemaks kindlaks tegelikku suitsetamist või mittesuitsetamist, sest suitsetaja ei pruugi alati sellest tõtt rääkida. Nikotiin eritub peamiselt uriiniga, kuid imetamisperioodil suitsetavatel emadel arvestataval määral ka piimaga.


    Miks suitsetada? Suitsetajad väidavad, et suitsetamine teeb neid erksamaks. Suitsetamine tõepoolest muudab aju elektervõnkumisi sellekohaselt, vähendades alfalaineid ja suurendades beetalaineid. Ajutalitlust elektrilise aktiivsuse registreerimise abil hindava elektroentsefalogrammis nähtavad alfalained on tunnuslikud lõõgastus- ja beetalained ärksale seisundile. Suitse­tamine suurendab ka noradrenaliini ja adrenaliini, stressiga seotud biogeensete amiinide vabanemist. Seda võib võtta kui midagi halvaendelist, aga eks ole kogu elu ju stress! Suureneb suhkrusisaldus veres ja vähe­nevad maoliigutused ning maitsetundlikkus, kokkuvõttes väheneb söögiisu– need efektid on tüüpilised närviergutile. XVI–XVII sajandil arvatigi tubakas ergutiks, nii Läänes kui Idas. Ühe selleaegse teksti järgi teeb tubakas aju ja närvid kuivemaks ja kindlamaks, lisab otsustusvõimet ja arukust, annab hingele pidet374.


    Jah, suitsetamine ei ole lihtsalt algeline halb harjumus. Aga seda ravimi­teaduslikku tõde ei ole täna kerge välja öelda. Aegadel, mil suitsetamine oli pigem glamuurne, polnud seda ju vajagi. Kuid hiljem saime teada, et suitseta­mine ei ole mitte lihtsalt pahe või kasvatamatu käitumine, vaid eluohtlik tegevus. Suitsetamine sai külge seitse surmapattu, millega vooru­sed kokku ei sobi. Nii et kui David Warburton avaldas 1984. aastal uurimis­töö, milles näitas nikotiini soodustavat mõju infotöötlusele ajus mitte võõrutus­nähtudes suitsetajatel, vaid noortel ja tervetel vabatahtlikel, kohtus ta oposit­siooniga, kellele niisugune tulemus lihtsalt ei meeldinud375. Warburtoni katsed, korraldatud briti eksperimentaalse psühhofarmakoloogia kuivalt ratsionaalses maneeris, kinnitasid ju ligi kolmsada aastat varem koostatud prantsuse päritolu trükises öeldut, et tubakasuitsetamine teeb aju ja närvid tasakaalukamaks, avardab mõistust ja parandab otsustusvõimet.


    Atsetüülkoliini kasutavad närvirajad ajukoorde ja hippokampusse on õppimises ja mälu moodustumises otsustava tähtsusega. Noradrenaliinineuronite ärgastumine ajutüves aga annab ajule võime tähelepanu kiiresti suunata ning keskendada sellele, millele vaja. Nikotiini manustamine katse­loomadele aitab neil meelde jätta, seevastu nikotiinitundlike retseptorite blokeerimine häirib seda. Hiired, kellel on tubakaretseptor muundatud nii, et neil puudub üks atsetüülkoliini seondumiseks vajalik osa, on samuti halva mäluga.


    Suitsetajad, kes pole mitme tunni vältel suitsetada saanud, sooritavad mäluteste kontrollisikutest halvemini. Aga nikotiin parendab katsetulemusi nii suitsetajatel kui ka mittesuitsetajatel. Rahulikum suhtumine Warburtoni tulemustesse on lubanud paljudel uurijatel kinnitada, et tähelepanuvõime paraneb nikotiini toimel suitsetamisharjumusest sõltumata. Et tähelepanu suurendada ja näiteks lennusimulaatoril paremini lennata, sobib ka nikotiini­plaaster või -närimiskumm376 377. Keskendumisraskusi vähendab nikotiin ka täisealistel tähelepanuhäirega patsientidel378.


    Vastuolulisena seni öeldule võib näida, et kogenud suitsetajad tunnevad end ka rohkem lõõgastatuna suitsetamise ajal. Seegi väide on eksperimentaalselt tõestatud– suitsetamine tõepoolest vähendab ärevust. Mõned suitsetajad leiavad, et tubakas aitab neil rasketel hetkedel ärrituse, ärevuse ja vihaimpulssidega toime tulla. Tõepoolest, tubaka ergutav, kuid ühtaegu rahustav toime leidis kiitust juba 1571. aastal Sevilla kuulsa arsti Monardese suust379. Teised suitsetajad ütlevad, et suitsetamine on lihtsalt harjumus ja et nad ei tunne eriti midagi, kuid see näitab nikotiini toime puudumist vähem kui nende enesetajumise puudulikkust.


    Tubakatarbimise esmastes kirjeldustes jääb mõistatuslikuks, ­kuidas ­võisid indiaanlased sattuda sellest joobesse, käituda „rumalalt”, ­kaotada enese­kontrolli, justkui surnult maha kukkuda või deemoneid näha? ­Robicsec pakub välja neli seletust. Esiteks võis maiade tubakas olla kangem. Nad tundsid ka N. rustica’t, mille nikotiinisisaldus on kolm kuni viis korda suurem kui tabacum’il. Teiseks on maiade sigarite pikkuseks märgitud kuni kolmveerand meetrit, nii et tubakatarbimine võis ohtram olla. Kolmandaks käis koos nikotiiniga mõnikord rituaalne tants ja joiud ja muusika, aitamaks kaasa transsijõudmisele. Ja viimaks, Robicseci arvates kõige tõenäolisemalt, ei andnud ei hispaanlased, kes oma tähelepanekud üles kirjutasid, ega ka nende pealiskaudsed tõlkijad, edasi võimalust, et paljuski nähtus osalesid muude psühhoaktiivsete ainete toimed– kõik, mis suitseb, ei ole tubakas370. Tubaka toksilisuse kohta leidub osundusi aga ka maakera kuklapoolelt, kus rohkem suitsetati N. rustica’t ja psühhedeelilised lisandid tõenäoliselt ei olnud kombeks– nii et vaadates maailmas ringi leiab esimene seletus täiendavat toetust. Huvitav, et ammustel aegadel peeti ka Euroopas tubakat uimastavaks ja rumalaks tegevaks, kuigi teiste sõnadega kõneldes.


    Siiamaani kirjutasin nikotiini tegudest ja suitsetamisest üksnes kui sobivaimaks osutunud nikotiini manustamisviisist. Aga suitsetamise mõjule mõtlemisel pidagem meeles, et kuigi suur osa kiiresti märgatavaid kehalisi muutusi on põhjustatud nikotiini poolt, manustab suitsetaja endale sadu orgaanilisi aineid ja nende põlemise produkte. Teiste sõnadega, nikotiini jaoks sobiv ravimvorm hakkab seetõttu, et paljude nikotiinihimuliste ­päevaste annuste arvu loetakse kümnetes, elama omaenda pahaloomulist elu.


    Lõppenud sajandi algul kutsuti arstiteaduse üliõpilased kindlasti lahangut pealt vaatama, kui surma põhjuseks oli olnud kopsuvähk. Kopsuvähk oli tollal nii haruldane, nüüdisajal aga väga tavaline surmapõhjus. Siga­retitõrv sisaldab mitukümmet potentsiaalselt vähki tekitavat ainet, millel on kõige lihtsam mõjuda imendumispiirkonnas, kuid mis kanduvad verega ka igale poole mujale kehas. Suitsetamisest on põhjustatud valdav enamik kõikidest kopsuvähi juhtumitest, aga ka suuõõne ja söögitoru pahaloomulistest kasva­jatest ning oluline osa muudestki, näiteks emakakaela ja verevähi juhtu­mitest. Ka põie-, kõhunäärme- ja neeruvähi tekkimises on ­suitsetamisel osa, nii et kokku on suitsetamine vähi tekkimise eest vastutav kolmel juhul ­kümnest. Kas kellelgi tekkis siinkohal kahtlus, et kui suitsetamine on nii vähki­tekitav, siis miks oli sajandi algul kopsuvähki nii vähe? Esiteks– suitse­tajaid oli vähem, aga veelgi olulisem– eluiga oli lühem, sest surmapõhjused olid teised. Inimeste pikem eluiga nihutab surmapõhjuste seas esimestele kohta­dele nn kroonilised degeneratiivsed haigused– südame ja veresoonte haigused ja pahaloomulised kasvajad.


    Suitsetamisest tingitud vähkkasvajatesse haigestumine ei kasva enam meeste seas, kuid suureneb endiselt naiste hulgas. Naiste seas hakkas suitse­tamine levima hiljem, filtriga sigarettidega. Pahaloomuliste ­kasvajate rühmas on naistel kopsuvähk surmapõhjusena sageduselt möödunud rinna­vähist ja sageneb, järgides mõnekümneaastase nihkega parallelismi suitsetamise ja kopsuvähi levimuse vahel.


    Suitsetajatele jutt suitsetamise kahjulikkusest muidugi ei meeldi ja kui lähtuda nil nocere– põhimõttest lühinägelikult, peaksin neil soovitama mõned järgnevad leheküljed vahele jätta. Tavalised vastuväited suitsetamise tervist kahjustavale mõjule tuginevad üksiknäidetele. Peaaegu igaüks ­tunneb kedagi, kes elas tervist kahjustaval viisil ja ometi vanaks, ning vahest veel kedagi, kelle käitumine järgis tervisekasvatuse soovitusi, ja ometi jäi eluiga lühemaks380. Tõsi, elu kestus oleneb väga paljudest teguritest. Järeldusi millegi tervist kahjustava või tugevdava mõju kohta saab selle tõttu teha vaid epidemioloogiliste uuringute põhjal, mis arvestavad rahvastiku mitmekesisust. Paljudele arusaamatuks jäävate epidemioloogiliste uuringute vajalikkus tuleneb sellest, et tervis sõltub väga paljudest asjadest, mida me kõiki ühekaupa väikestes rühmades arvesse võtta ei saa. Veelgi enam, paljusid olulisi tegureid me veel ei teagi. Kerge on mõista, et mõni inimene on tundlikum kui teine, kui arvestada näiteks ainevahetuse pärilikke iseärasusi. Ensüümide aktiivsus tõenäoliselt otsustab, kellel tekib kehas rohkem vähki tekitavaid aineid ja kellel need kiiremini lammutuvad. Peale selle, mõni inimene elab keskkonnas, mis toob kahjustava teguri mõju rohkem esile. Näiteks kui ta sööb vähkisoodustavaid ühendeid sisaldavaid toite või töötab mürgises keskkonnas.


    Hapnikusisaldus suitsetaja veres väheneb– ja suitsetades saadav CO seob hemoglobiini–, nii et süda peab veelgi kiiremini taguma. Krooniline põletik bronhides kahjustab karvakesi, mis limaskestal aitavad vabaneda eritisest. Kopsude hapnikuhaaramise võime vähenedes laieneb rinnakorv, diafragma venib ja hingetõmbed muutuvad lühemaks. Suitsetajate ­eriprobleemiks on seetõttu krooniline obstruktiivne kopsuhaigus, ­kombinatsioon kroonilisest bronhiidist ja kopsuemfüseemist.


    Kuigi suur osa suitsetamise kahjulikkusest ei tulene nikotiinist, on nikotiin väga mürgine. Mitte asjata ei kasutanud Agatha Christie ühes oma Poirot’-romaanis nikotiini– inimesele surmav annus on 60 mg. Tavalises sigaris on seda kaks korda rohkem, kuid enamus põleb ära. Hingamis­lihastele mõjudes raskendab nikotiin hingamist, tekivad iiveldus, sülje­voolus, kõhuvalu, oksendamine, kõhulahtisus, külm higi, peapööritus, peavalu, kuulmise ja nägemise häired, vaimne segasus ja nõrkustunne. Vererõhk langeb, hingamine raskeneb, krampide tekkimisele järgneb surm hingamis­puudulikkuse tõttu paari minuti jooksul. Aga keha tunneb virgats­ainet matkiva nikotiini ära kui tugevatoimelise kemikaali ja oskab ennast selle eest kaitsta. Nikotiin ärritab juba väikestes kontsentratsioonides oksekeskust ajus, miska edasist manustamist vähendatakse– alla ­neelatud tubakas oksendatakse koos muu maosisuga välja ja iiveldus ei lase edasi suitsetada. Suitsetamisel korduva nikotiinimanustamise käigus ei teki tõsist mürgistust ka seetõttu, et tekib kiire tolerantsus järgmiste annuste toimele– ­tahhüfülaksia. Nikotiinimürgistus võib tekkida, väljaspool kriminaal­romaane, pigem põllumajanduspiirkondades putukamürkidega kokku­puutumisel.


    Nikotiin ärgastab vegetatiivseid närvisõlmi ja kemoretseptoreid ­suurtes arterites, kokkuvõttes suureneb vererõhk ja kiireneb südametegevus. See toime võib olla aluseks suitsetajate suuremale kalduvusele südame- ja veresoonte haigustele ja ajuveresoonte kahjustustele. Pindmiste, naha­veresoonte ahenemine nikotiini toimel kiirendab kortsude tekkimist. Suitseta­mine muudab vere erinevate lipiidide suhte ebasoodsamaks ja ­soodustab vere hüübimist. Ajurabandus ohustab naisi, kes suitsetavad ja kasutavad rasestumis­vastaseid hormoontablette. Nikotiin suurendab soolhappe­eritust maos, mis tundlikel inimestel aitab kaasa haavandite tekkimisele, ning ­suurendab jämesoole ärrituvust.


    Mõnedes indiaani kultuurides omistati tubakale rasedust kaitsev osa, aga selle meenutamine tänapäevastes uimastivastastes traktaatides ei pruugi olla vaba rassismist. Kuigi õpetlik iva on oluline– selletaolistele uskumustele peaksid tähelepanu pöörama need, kes loodavad džunglitarkustest tänapäeva tsivilisatsioonile pääsemist ja iseendale jumalikku tarkust leida– on tubaka maagiline roll raseduse kaitsmises olnud sageli hoopis kaitses nõiduse eest sel tundlikul eluhetkel, ning tubakapastat ei pidanud rase mitte regulaarselt tarvitama ja sageli oli manustamisviisiks kõhule määrimine. Aga mida tänapäeval, kui usk nõidusesse vähenenud on, silmas pidada tuleb, on see, et suitsetamine raseduse ajal suurendab raseduse katkemise, surnult sündimise ja aeglustunud lootekasvu ohtu. Raseduse ajal suitse­tanud emade lapsed on lühemad ja kergemad. Kuigi suur sünnikaal pole väärtus omaette ja väga suur sünnikaal pole üldse hea, kõlbab suitseta­misega kaasnev keskmine kaaluerinevus kaudseks näitajaks, et nende lastega ei ole alati kõik küllalt korras. Neil on sagedamini allergiaid, kopsutalitluse puudujääke, mitmesuguseid kaasasündinud defekte, vaimset mahajäämust, leukeemiat ja mida kõike veel. Häirete mitmekesisus tuleneb mõjurite mitmekesisusest. Suitsetanud emade lastel esineb sagedamini imikute äkksurma sündroomi. Ka passiivselt suitsetava ema loode saab nikotiini– see on pärast sündimist juustes määratav.


    Tubakasuits on midagi enamat kui nikotiin. Haistmismeel on ürgne ja hoolikalt töödeldud tubaka lõhn lisab üht-teist. Ärgastava psühho­aktiivse aine toel tõmbab suits suitsetaja endaga kõrguste poole. Esimene Briti ­masinsigaretimark, mis tuli turule 1888. aastal, kandis nime „Tuhka­triinu”372. Veel vahetult enne Esimest maailmasõda oli populaarseim suitsetada sigarit või siis tubakat nuusata või närida. XX sajandi komme, sigarettide suitseta­mine, pääses võidule sobiva tubaka aretamise ja sigaretimasinate leiuta­misega, mis muutsid sigaretid sigaritest odavamaks. Moodne masin võib teha tuhandeid sigarette minutis. XX sajandi esimese poole ekspo­nentsiaalsele sigaretisuitsetamise kasvukõverale võime kõrvale joonistada kopsuvähki suremise kasvukõvera– need kõverad on hämmastavalt paralleelsed, lihtsalt paarikümneaastase nihkega.


    Kui Vincent van Gogh maalis oma „Sigaretiga kolju”381– milles on nähtud tema autoportreed ajal, mil kunstnik püüdis suitsetamisega leevendada painavat nälga–, polnud veel teaduslikku alust suitsetamist kahjulikuks pidada. Meditsiinis oli tubakas nimelt pikka aega olnud vastuolulises seisundis. Arstide tähelepanekud suitsetamise ohtudest ei saanud enne teaduslike meetodite sündi lõplikult veenda ühiskonda, mis pealegi uskus eeskätt jumala tahtesse, ja kui XVII sajandil Oxfordi ülikoolis debatis tubaka üle demonstreeritigi tahmunud siseelundeid, tugines avalik vaidlus tubaka tarvi­tamise üle ikkagi rohkem moraalsetel kui tervislikel argumentidel. Nii et kuigi XIX sajandi arstidel enam suitsetamise kahjulikkuses enamasti kahtlusi ei olnud, polnud ka masse veenvaid argumente ning suitsetajate leer püsis vankumatult eitav. Näiteks 1946. aastal sai Camel’i reklaam veel ära kasutada meditsiini kõrget autoriteeti ühiskonnas, näidates pildil mikro­skoopide taga istuvaid, inimeste heaks iga kell pingeliseks tööks valmis karmi­ilmelisi valgetes kitlites teadlasi ja kiites, et kõige rohkem arste suitsetab just Camel’it115. Alles pärast Teise maailmasõja poolt üles­puhutud tubakatulekahju algust hakkas Inglismaal pihta Richard Dolli algatatud epi­demioloogiliste uuringute sari, mis kuivade arvutustega kopsuvähi­juhtumitest suitsetamise mõju tervisele ilmsiks tegi. Kuigi sir Dolliga samal ajal leidsid tubaka vähkitekitava toime ka ameeriklased, kujundasid uued arusaamad just järgnevad Briti neljakümne tuhande arsti suitsetamistavade ja surmapõhjuste hästikavandatud analüüsid382


    Ameerikale mõjus eriti 1964. aastal ilmunud esimene Surgeon General’i raport suitsetamise kahjulikkusest. Eestikeelses kirjasõnas tutvustas rahvus­vahelist teadusteavet eraldi raamatus dr Jüri Raudsepp383, esitledes suitseta­miskommet kui nikotiinisõltuvust, mis inimarukusega kuidagi kokku ei sobi. Suitsetamine hakkas kõikjal vähenema, suitsetajad on üha enam loobunud filtrita sigarettidest ja üle läinud nn väikese nikotiini- ja tõrva­sisaldusega sigarettidele. Tõrva ja nikotiini sisaldus sigaretimarkides on üldjuhul omavahel seotud. Mis puutub nikotiinisisaldusse, siis on see filtrita sigarettides isegi väiksem kui nn väikese nikotiinisisaldusega siga­rettides, kuid filter peab suure osa tubaka sisust kinni. Sigarettide liigitamine ­väikese või üliväikese nikotiini- ja tõrvasisaldusega toodeteks on natuke eksitav, kuna põhineb õhuanalüüsidel, mis tehakse kasutades suitsetamis­masinaid, millel pahvimise standardid. Päris suitsetaja aga ei käitu nii nagu masin, vaid pahvib sügavamalt, hoiab õhku kauem kopsudes või suitsetab ­suurema osa sigaretist ära, kui talle „ülikerge” sigaret anda, mistõttu saadud nikotiini­annus on ikkagi küllaldane, et tekitada ja säilitada sõltuvust. Väiksema tõrvasisaldusega sigarettidel on filtri ees väikesed poorid, nii et suitse­taja hingab rohkem õhku sisse. Kui nende kohalt kinni hoida, siis sigareti omadused muutuvad. Nikotiin on suitsetajale vajalik ja kui sigaretis on nikotiini vähem, püüab ta seda, vahel endalegi teadvustamata, paremini kätte saada384.


    Tubaka meeldivuse suurendamine lisaainetega tegi omal ajal kuulsaks brasiilia tooted, XX sajandil arendati meetod välja kogu laiatarbetubaka jaoks. Moodne sigaret ei sarnane üldse enne Teist maailmasõda suitse­tatutega, sest tööstus on teinud kõik võimaliku, et suitsu oleks meeldivam sisse hingata. Lisaained sigarettides olid kuni viimase ajani firmasaladuseks. USA-s saavutas FDA nende avalikustamise alles 1994. aastal. Sigarettides on näiteks õunamahlakontsentraati, kofeiini, männiokkaõli, rummi, vanilli, veini, pärmi, aga veel väga palju muud. Ammoonium tugevdab nikotiini kiiret toimet. Tubakatööstus kasutab reklaamis märksõnadena maitset ja aroomi, kuid suitsetaja, kes on tõmmanud tuhandeid sigarette, seostab neid hästi sigareti nikotiinisisaldusega.


    Tubakatoodete kahjulikkuse tervisele veel kord välja toonud USA ­Surgeon General’i teine, 1988. aasta raport esitles uue jõulise sõnumina nikotiini kui alkoholi, opiaatide, amfetamiini ja kokaiiniga võrdselt sõltuvust tekitavat farmakoni. Terve mõistusega võttes on pigem hämmastav, et see nii kaua aega võttis. Tubaka kahjulikkusest ongi sellepärast raske vabaneda, et suitsetamine on sõltuvuskäitumine. Sir Walter Raleigh ronis ka tapalavale koos oma piibuga ning Sigmund Freud suitsetas kirglikult ­korduvate kurguvähilõikuste vahel. Teise maailmasõja ajal lisasid „patriooti­lised” tubakatootjad sõjameeste lahinguratsioonile tasuta sigaretipakke ja sõja lõppemisel oli briti meeste seas suitsetajaid 70%292. Nikotiin tekitab nii psüühilise kui ka füüsilise sõltuvuse, mistõttu loobumiskatsel ilmnevad võõrutusnähud: tubakaiha, ärevus, ärrituvuse suurenemine, söögiisu suure­nemine, keskendumisraskused, unetus, kannatamatus, aga ka kehalised ­vaevused. Võõrutusnähtude tugevus on inimestel üsna erinev.


    Tubaka kuulutamine sõltuvust tekitavaks olluseks ei tulnud kergelt ja tähendas märkimisväärset ühiskondlikku reaktsiooni. Seitsme suure tubaka­firma esindajad väitsid USA Kongressi ees kindlalt, et nende arvates tubakas sisalduv nikotiin sõltuvust ei tekita. Neil oligi selles mõttes õigus, et sõltuvuse määratlemine vastupandamatu tungina uimastit hankida ja tarvitada ei olnud veel kaugeltki juurdunud. Tubakas ja nikotiin erinevad oluliselt opiaatidest, tugevatest närviergutitest ja alkoholist selle poolest, et ilmselt ei oska keegi meist nimetada inimest, kes oleks ennast „põhja suitsetanud”. Nikotiin ei ole hinge, vaimu ja isiksuse suhtes destruktiivne. USA Surgeon General’i 1988. aasta raportis saigi ravimsõltuvus määratletud kui kesknärvisüsteemi mõjustava psühhoaktiivse aine hankimisele suunatud käitumine. Eksperimendid näitasid, et katsealused manustavad endale pigem nikotiini kui toimeta aseainet. Nikotiini manustamine tekitab eufooria ja selle asendamine platseeboga põhjustab eneselemanustamisest loobumise. Niisugused tõendused olid osutunud küllaldasteks kurja kuulsusega uimastite manamisel, kuid suitsetajad on auväärsed ühiskonnaliikmed, kellest paljudele ei meeldinud selline jutt, nagu neid kontrolliks keemi­line ühend, ja kes leiavad arukaid vastuväiteid. Suitsetamist mõjustavad ka tubaka maitse ja lõhn. Suitsuiha võib tekkida ka teise inimese nägemisest sigaretti süütamas ja temast levivast tubakalõhnast. Mõned inimesed tunnevad vajadust hakata suitsetama spordisaateid vaadates või telefoniga rääkides. Niisuguste teiseste suitsetamisvajaduse käivitajate olemasolu võimaldab igat masti kahtlejatel küsitavaks kuulutada nikotiini tähtsuse suitsetamises, rõhutades käitumusliku harjumuse osa. Muidugi on käitumisharjumus osa narkomaaniast. Farmakoloogi resümee kõlab aga ikka nii: ükskõik, mis pole suitsetama hakkamist ka soodustanud ja sellele parajasti kaasa aitab, suitse­tatakse ikkagi selleks, et saada nikotiini. Otsese vastuse küsimusele, kas nikotiin juhib või mitte, annavad seetõttu loomkatsed. Katseloomad– rotid, koerad ja ahvid– manustavad endale nikotiini veeni hea meelega, ning kui nad on harjunud seda tegema, sõltub edasine nikotiinimanustav käitumine annusest. Niisiis, vaatamata tubakatööstuse katsetele seda eitada, tuleb nikotiini pidada sõltuvust tekitavaks aineks. Tubakatööstus on omalt poolt katsetanud ka nikotiinita sigarette müüa, kuid suitsetajad ei hakanud neid tarbima, nii nagu ka rotid loobuvad kangile vajutamisest, kui nikotiini­lahus asendada veega. Oma äri nikotiinita sigarettide tootmisele ehitada proovinud firmadest ei ole midagi tulnud. Mööngem, et mitte kõik, keda näeme sigaretiga, ei ole nikotiini kütkes päris kindlalt. Üks kümnest suitsetajast tõmbab päevas vähem kui viis sigaretti ja ei ole sõltuvuses384.


    Nii suitsetajad kui mittesuitsetajad teavad habemega nalja, et suitsetamist maha jätta on lihtne, mõnigi on seda teinud palju-palju kordi. Italo Svevo osutab romaanis, mida on nimetatud suurimaks kirjanduslikuks käsitluseks suitsetamisest ja sellest loobumisest, suitsetamisest loobumise mõttega mängimise ootamatule lisaväärtusele: „Minu meelest on sigaretil palju kangem maik, kui ta on viimane. Ka teistel on oma kindel maik, aga see pole nii kange. Viimane sigaret saab erilise maigu võidutundest enda üle ja lootusest, et lähemas tulevikus saame terveks ja tugevaks.”385


    Suitsetada või mitte suitsetada– see näib olevat inimese enda otsustada, kuid kuna valikute tegemisel mängib vaba tahte kõrval suurt osa ümbritsev igapäevane elu, ei ole üllatav seegi, et suitsetamise levimus sõltub demo­graafilistest, psühholoogilistest ja tööstuslikest faktoritest. Vähem haritud inimeste seas on suhteliselt rohkem suitsetajaid. See seos käib küll eelkõige meeste kohta, sest paljud kõrgharitud naised suitsetavad. Oma vanematest sotsiaalmajanduslikult edukamad– sotsiaalses hierarhias tõusvad– mehed suitsetavad suhteliselt vähem, ja selsamal redelil langevad mehed suitse­tavad suhteliselt rohkem. Vanemate suitsetamine on oluline laste suitsetama hakkamist soodustav tegur. Ühe ja suitsetava vanemaga koos elavad lapsed hakkavad suitsetama sagedamini. Kuid enamasti elavad niisugused ­lapsed koos emaga ning ema suitsetamine ongi olulisem kui isa suitsetamine. Eesti keskealises elanikkonnas on suitsetamine ikka veel arvestatavalt sage ­nähtus ja tavalisem lahutatud või lesestunud inimeste seas; madalam haridus ­mängib rolli meeste, kuid mitte naiste hulgas386.


    Just tubaka laialdane levik teeb sellest peamise enneaegse surma ära­hoitava põhjuse. Aga kuidas ka ei tahaks suitsetamisest tulenevat kahju, mis paarikümne aasta pärast paratamatult tuleb, ära hoida, balansseerib päeva­poliitika tänaste ja homsete murede ja kaugema tuleviku unistuste tasakaalustamisel. Tubaka ja riigivõimu suhted on ammusest ajast keerulised. Tubaka arvel saab täita riigikassat– esimesena seadis riigi tubakamonopoli sisse Inglise kuningas Charles I. Arvatakse, et juba Ameerika avastamise järgsetel aastatel tõi tubakaeksport Euroopa kaupmeestele ­rohkem sisse kui igatsetud väärismetallid. Tubakakasvatamise kasumlikkust näitab ­kasvõi tõik, et viiekümne aasta jooksul pärast seda, kui Columbus oli tubaka­suitsetamise avastanud, levisid tubakapõllud Jaavast Siberini ja Lääne-Aafrikast Tiibetini372– uskumatu kiirus ajal, mil maailmajagusid lahutas üksteisest aastatepikkune teekond ja suurem osa inimestest ei teadnud naaber­külastki palju. Ka tänapäeval on tubakatööstus väga suur tööstus. Umbes 0,3% haritavast maast kannab tubakataimi. Tubakataime kasvatamine on lihtne mitmesuguse kliima ja mullastikuga piirkondades. Tubaka kasvatamine on tasuv: hektarile mahub 15–25 tuhat taime, millest igaüks annab rohkem kui kaks ruutmeetrit lehti. Aastal 1990 kasvas 60% tubakast Aasias, aga igati arenenud ja terviseteadlikud piirkonnad, Euroopa ja Põhja-Ameerika, andsid kumbki enam kui kümme protsenti. Kaks viiendikku maailmatoodangust tuleb Hiinast. Teisel kohal on USA, järgnevad India ja Brasiilia, kohe kahe viimase kannul Euroopa Liit. Tubaka kasvatamine annab tööd miljonitele387. Majandusinimeste arvutused väidavad, et tubakatootmisest sõltub maailmas vähemalt sada miljonit inimest. Tubaka tootmine on kaks korda tasuvam kui kohvi ja kümme korda tasuvam kui teravilja tootmine. See ei tulene mitte ainult looduse seadustest, vaid ka valitsuste ja tubakafirmade laenu-, toetuste- ja tootmispoliitikast. Siga­rettide tootmine on, kui vaadata tubakafirmade käivet, väga suur äri. Seda on aga ka valitsuste maksupoliitika. Suured riigid koguvad tubakamaksudest palju raha, väiksemad ja majanduslikult vähem arenenud riigid suure osa oma eelarvest388.


    Veel suhteliselt hiljuti ei piiranud suitsetajaid miski, kuid arenenud riikides on üha rohkem paiku, kus suitsetamine on keelatud. Kasvõi selle raamatu kahe trüki vahel on surve tubakatarbijale Euroopas tublisti suure­nenud. Avaliku suitsetamise piiramise ja keelamise taga on poliitika, mis sihib suitsetamise muutmisele sotsiaalselt mittevastuvõetavaks käitu­miseks. Üheks põhjuseks on teadmine, et ka nn passiivne suitsetamine ehk siis tubakasuitsu sissehingamine mittesuitsetaja poolt võib põhjustada kopsuvähki389. Suurem osa tõendusmaterjalist pärineb uuringutest, mis on võrrel­nud suitsetajatega ja mittesuitsetajatega abielus olevate naiste tervist. Mittesuitsetavate naiste risk haigestuda kopsuvähki on üle kolme korra suurem, kui nad on abielus suitsetava mehega. Kopsuvähki haigestumiseks peab küll olema suitsetajaga abielus kakskümmend aastat, mis nüüdisajal on järjest haruldasem, kuid südamehaigused soodustuvad kiiremini. Passiivse suitseta­mise kahjulikkus tuleneb õhu saastamisest, mida hingavad sisse nii teised lähedal viibijad kui ka suitsetaja ise. Sigaret põleb ka siis, kui suitsetaja suitsu parajasti endasse ei ime. Põleva tubaka suits jaguneb pea- ja kõrval­vooks, ja suitsetaja poolt väljahingatavaks gaasideseguks. Peavoog imetakse läbi kogu sigareti ja filtri suitsetaja suhu, kõrvalvoog vabaneb põleva sigareti otsast otse ruumi. Ruum võib küll olla suur, samas on kõrvalvoos kõiki vabanevaid aineid rohkem, sest see pole läbinud filtrit.


    Mida nooremalt mistahes käitumisviis omaseks saab, seda rohkem ta ka juurdub. Nii et lapsi ei tohiks sigarettidele ligi lasta. Paljudes riikides on keelatud sigarette alaealistele müüa, kuid peaaegu igal pool õnnestub ­lastel siiski tubakas kätte saada. Oluline piirjoon jookseb juhusliku ja kindla võimaluse vahel, sest vanemate tagant näpatud või suuremalt koolivennalt saadud sigaret veel harjumust ei kujunda. Sigarettide müük lastele saab seega kaalukeeleks. Kusjuures mõnel pool maailmas on märgatud, et ­lapsed tahaksid osta vaid ühe või paar sigaretti korraga. Suurem osa neist ei ole väga suured suitsumehed ning milleks siis enda jaoks päris arvestatavat rahasummat korraga välja käia, eriti kuna sigaretipakki peab peitma ja sellest teistelegi pakkuma. USA-s, kus sigarettide müümine ühekaupa on keelatud, kuid ometi päris tavaline, võrreldi täiskasvanu ja alaealise eks­perimentaatori edukust ühe sigareti hankimisel poest. Tulemus oli piisavalt irooniline– kui täiskasvanul õnnestus osta üks sigaret korraga kolmel juhul kümnest, siis lapsel pooltel katsetest. Sigaretisuitsetamise vähe­nedes kipubkoolilaste seas suurenema sigarite ja eksootiliste tubakatoodete ­tarbimine390.


    WHO tegevuskavas suitsetamise vähendamiseks on lisaks tervise­kasva­tusele müügi- ja reklaamipiirangud ning maksustamine. Suitsetamine oli veel hiljaaegu glamuurne ning mitmel pool maailmas, sealhulgas Ida-Euroopas on seda mõneti praegugi. Suuremas osas tööstuslikult arenenud lääne­riikides on suundumus muutunud, kuid seal reklaamitakse närimis­tubakat. Tubakareklaam meedias, mille tõhususe üle Eestis uskumatult tõsise ilmega diskuteeriti, on kindlasti suitsetamisele kaasaaitav tegur. Ükski edukas firma lihtsalt ei ole nii rumal, et kulutada palju raha mõttetule tegevusele. Sotsiaalteadlased on märganud, et tuntumaid sigaretimarke teavad hästi koolieelikudki. Reklaamiagentuurid, kelle töö headust iseloomustab vaid reklaami tõhusus, on väitnud, et tubakareklaami mõte polevatki uusi suitsetajaid leida, vaid hoopis mõjustada marki vahetama. Võib-olla kõlab see veenvalt võhikule, asjatundja teab, et margi muutmine on mistahes valdkonnas suhteliselt ebatavaline, kuni harjumuspärast kätte saab. Näiteks on ajakirjanduses streigid väga ebasoovitavad, kuna lugeja ajalehte reeglina ei vaheta– aga kui paar nädalat leht ei ilmu ja tuleb valida teine, ei tulda enam oma vana eelistuse juurde tagasi. Tubakareklaam on paljudes riikides keelatud ja WHO programm „Tervis 21” rõhutab, et keelatud peaks olema ka kaubamärgi reklaam.


    Mais 1994 sattusid mitut erinevat teed pidi avalikkuse ette kokku enam kui tuhat kolmsada dokumenti firmast Brown and Williamson (B&W) Tobacco Corporation ja selle emafirmast BAT, mis anti lõpuks üle Ameerika Meditsiiniassotsiatsioonile. Viimase teadusliku ajakirja toimetajad ana­lüüsisid seda paberitekuhja ja avaldasid järgmisel aastal sarja kokkuvõtteid. Dokumendid näitasid, et tubakatootjate poolt loodud teadusliku uurimise instituut, The Council of Tobacco Research, mis pidi andma uuringutoetusi sõltumatutele teadlastele, tegeles põhiliselt niisuguste teadurite ja arstide leidmisega, kes oleksid nõus esindama tööstust võimalikes kohtuasjades. Uurimistöö, mida siiski ka tehti, näitas sarnaselt sõltumatute uurijate andmetega tubakatarbimise põhjuslikku seost kopsu- ja südamehaigustega, kuid neid tulemusi ei avaldatud kunagi ning CTR kinnitas avalikult, et suitsetamise mõju haigustele ei ole teaduslikult tõestatud. Tõepoolest, kas epidemioloogilised uuringud, mis võrdlevad suitsetanud ja mittesuitsetanud inimeste elu kestust, suremusnäitajaid ja põetud haigusi, saavad üldse näidata põhjuslikke seoseid? Saavad siiski, kui avastatud seos on erine­vates uuringutes korduvalt leitav, tugev, spetsiifiline, ajaliselt kokkulangev ja sisuliselt sobiv eksperimentidega, näiteks loomadel. Ka koertel, kes elavad ­tubakasuitsus, tekib kopsuvähk.


    Samuti näitas CTR enda rahastatud uurimistöö, et nikotiin tekitab sõltu­vuse. Seepeale tegid tubakatööstuse gigandid 1970-ndatel tõsise katse eritleda kõik tubakas leiduvad kahjulikud ained ja eemaldada need, luues nn ohutu sigareti. Tõeliselt suurejooneline plaan aga jooksis liiva, kui rehkendused näitasid, et see oleks liiga keerukas ettevõtmine, mis ei tasu ennast ära. Uuringud uue ohutu tubaka loomiseks ei takistanud tubakatootjaid aga kinnitamast, et olemasolevagi suitsetamine on ohutu. Väljalekkinud dokumentidest põhjustatud skandaali ulatust näitab see, et süütu sõnaühend tobacco papers (eesti keeles võiks olla tubakadokumendid) on omandanud omaette tähenduse. Seejärel puhkes uus tubakadokumentide-skandaal Saksamaal. Philip Morris, R. J. Reynolds ning jällegi Brown & Williamson andsid Saksamaa rahvatervishoiu-uurijatele, nende hulgas paraku ka kõrgeimatele juhtidele, miljoneid saksa marku tubaka-alaseks uurimistööks, mille viljad on– on see üllatav?– suitsetamist soodsamas valguses näitavad kui sõltumatu uurimistöö tulemused391. Üks neist ekspertidest, töötades ise tervisesektoris väga juhtival kohal, võrdles aastal 1987 suitsetamisse tõrjuvat suhtumist kujundavat tegevust juutide tagakiusamisega natside poolt ning kõneles „suitsetamise psühhosotsiaalsest kasulikkusest”. Ega piiri tõmmata tõe, mitteteadaoleva ja vale vahele ei olegi nii kerge. Ilmselt keegi ­tubaka­toetustel töötanuist otseselt uuringutulemusi ei võltsinudki. Tihtipeale sõltub aga palju andmete tõlgendamisest, ning saksa vähiuurijad asusid nõudma eetikaprintsiipe, mis keelaksid kõikidel terviseteadlastel– aga ka loovisikutel üldse– tubakatööstuse sponsorlusel töötamise. See, et nikotiin ilmselt veidi vähendab Parkinsoni tõve tõenäosust392, ei tasakaalusta kahjusid.


    Arstid teavad paremini kui keegi teine, et tubakasuitsetamine kujutab endast tõsist ohtu, ja kuigi arstide seas on suitsetamise levimus nüüdseks väiksem kui kogurahvastikus või ka teiste haritud inimeste seas, on suitsetavaid meedikuid siiski üsna palju393. Kui aga paavstide-patriarhide needused ja hirmsad karistused suitsetamist maha suruda ei suutnud, siis peab tubakas olema midagi, mis käibki üle mõistuse. Mis arstidesse puutub, siis nende töö eeldab võimet keskenduda paljude eksitavate pisiasjade seas ja näha tervikut läbi paljude üksikasjade, olles ikkagi tihti ebapiisava informatsiooni tingimustes. Mis iganes aitab, kulub ära. Ja tubakas on ju– lähematel kuudel-aastatel– ohutum kui amfetamiin või alkohol. Suitsetavad arstid aga pööravad vähem tähelepanu oma patsientide tubakatarbimisele. Arstid on kahtlemata rollimudeliteks, aga näivad enda ja oma ameti mõjukust ja enda eeskuju tähendust ühiskonnas alahindavat. Siiski, suitsetamine arstide seas on järjekindlalt vähenenud– uued põlvkonnad kasvavad peale.


    Nikotiinis peitub suur jõud, kuid suits kahjustab kudesid. Kuidas saaks nikotiini suitsuta ajju? Selleks on rohkesti lahendusi. Üks neist on närimis­tubakas, mida tootjad nimetavad „suitsuta tubakaks”, kuid tervisekaitsjad eelistavad nimetada sülitamistubakaks. Närimistubakas on pelgalt ­unustatud vana. Enne sigarettide ajastut olid süljetopsid tavaline nähtus, kuid hirm tuberkuloosi levimise ees ja sellest tingitud avaliku arvamuse muutumine sülitamise esteetilisuse kohta tõrjusid tubaka närimise taga­plaanile. Siiski näib närimistubakas mõnedes maades, kus suitsetamine vähenenud on, ­olevat kindlalt naasnud. Nikotiinisisaldus erinevates ­toodetes varieerub, kuid üldiselt eelistavad kasutajad rohkem nikotiini sisaldavaid marke. Tubaka närimisel tõuseb nikotiinisisaldus veres sama ­kõrgele kui suitsetamisel, kuid märksa aeglasemalt. Närimistubaka reklaami ­suunasid tootjad omal ajal sportlastele ja noortele, ja päris edukalt. Närijad hakkavad sageli hilisemas eas suitsetama, vastupidist juhtub palju harvem. Niisiis on närimistubaka kasutamine tubakafirmade poolt ­vaadates ka suitsetamise eelsoojendus. Kui suitsetamine põhjustab kopsuvähki, südame­haigusi, ajurabandust, kopsupuhitust, siis tubakanärimine suu-, neelu-, kõri- ja söögitoruvähki ning hammaste kaotust. Tubaka närimine ise on ilmselt ohutum kui suitsetamine, kuid närija saab ikkagi suures koguseid nitroosamiine ja muid vähki tekitavaid aineid. Need suurendavad päris kindlasti haigestumissagedust suuõõne, keele, huulte ja lõualuu pahaloomulistesse kasvajatesse, ning seda keskmiselt kiiremini kui suitsetamine põhjustab haigestumist kopsuvähki. Suitsuta tubaka tarvitajate seas on surmaga lõppevad isheemiline südamehaigus ja insult tavalisemad394. Elule vähem ohtlik on igemete eemaletõmbumine hammastest, mis rohkendab infektsioone suus ja toob varasemaks hammaste väljalangemise.


    Tubakasülitamine ei olegi ju teab mis uus komme. Üks maiade hõim– ja midagi sellesarnast on nähtud Amazonase džunglites ka uuemal ajal– ravis krampe ja eemaldas kurja silma mõju, eriti lastel, mitmesuguste taimede seguga, kuid kõige tavalisemalt tubaka abil nii, et šamaan närib droogi läbi ja sülitab selle kannataja peale üle kogu keha, peast varvasteni370. Kristlusest inspireeritult võis šamaan eriti raske haiguse korral sülitada haige kehale ristikujulise mustri.


    Suitsuta tubakat on ka teistsugust. Nuusktubakas levis Euroopas veel laialdasemalt kui närimistubakas, leides eestseisjaks näiteks Caterina de’ Medici, kuid sellegi peab vaevaga väljutama. Kellele sülitada ei meeldi, saab abi rootslaste leiutatud tubakapreparaadist snus, mis paigutatakse huule siseküljele. Euroopa Liit peab ka seda tubakatoodet kartsinogeenseks ja vaid Rootsis on luba seda vabalt müüa. Tarvitajaid leidub siiski mujalgi Euroopas, kuid halvem kättesaadavus tähendab, et tarvitajaid on kümme korda vähem kui Rootsis395. Shveitsis suurenes snus’i tarbimine 2007. aastast alates ülikiiresti ja hambaarstid on seda igemekahjustuste tõttu probleemina käsitlema hakanud396.


    Tehnoloogiline areng toob siiski ka päris uusi lahendusi. Kui ­nikotiini manustamiseks on parimaks meetodiks vahelduv sissehingamine, kuid ­loodusliku preparaadi põletamine kahjustab tervist, siis kuidas oleks suitse­tamise asendamine samalaadse inhalatsioonimeetodiga, nagu edukalt ­tehtud kokaiini ja opiaatidega? Vastus on meil nüüd olemas, e-sigareti näol. E-sigarettidel läheb hästi, tubakasuitsetamise kahjulikkus on ju teada ja nikotiini väärtused on kaheldamatud. E-sigaret pakub puhast nikotiini ja vabastab kantserogeensetest ühenditest. Missugused on tervismõjud– nikotiin on ikkagi putukamürk? Risk südame ja veresoonte haiguste tekki­miseks on e-sigareti tarbimisel väiksem kui tubakasuitsetamisel397. Kardiovaskulaarsete häiretega inimestele on e-sigareti nikotiin siiski ohuks. Pikema­ajalise tarbimise tagajärjedest lihtsalt ei ole veel kuigivõrd teada398. Vähe teame ka sellest, kuivõrd suitsuta tubakas suudab suitsevat tubakat välja vahetada. Rootsis ei ole päevases sigarettide arvus vahet neil, kes ainult ­suitsetavad ja neil, kes snus’i tarbivad395.


    Ilmselt on suitsetamisest loobumisest lihtsam suitsetama mitte hakata, sest tervisekasvatuses sageli korratav dogma– suurem osa suitsetajaist soovib suitsetamist maha jätta– näitab ju selgesti, et soovitu teostamiseni on sõltuvushäirete puhul tee käänuline. Mitte tingimata igaühel, mõnigi endine suitsetaja väidab loobumise olevat olnud käkitegu, aga enamusele– ini­mesed on erinevad– on nikotiinist vabanemine võrreldav heroiini või kokaiini küüsist pääsemisega. Mistõttu parima tulemuslikkusega suitseta­misest loobumisele viiv abivahend on– täpselt nagu opiaatidegi maa­ilmas– asendusravi. Nikotiini sisaldav närimiskumm ja plaastrid, ninna pihus­tatavad ja sisse hingatavad aerosoolid lisavad kui mitte just meelekindlust, siis vähemalt puhast nikotiini. Ka e-sigaret sobib tubakasuitsetamise asendus­raviks399, kuid selpuhul on tegevuse eesmärk teisiti sõnastatud.


    Võõrutusnähud on seotud tubakast loobumise hetkega, sõltuvus niko­tiinist aga üheselt mitte– suurem osa suitsetamise uuesti alustamistest ­toimub siis, kui võõrutusnähud on ammu möödas. Üheksa kümnest omal käel suitsetamist maha jätta püüdvast inimesest alustab aasta jooksul paraku uuesti. Enam kui pooled alustavad juba ühe kuu jooksul uuesti. Niisuguste ravimite otsingud, mis pärast võõrutust hoiaksid nikotiinist eemal, on seni osutanud depressiooniravimite tõhususele. Kõige suuremat tähelepanu on seni leidnud mõneti ebatüüpiline antidepressant bupropioon400. Teisi on aga vähem uuritud ja senised andmed ei välista, et antidepressantidel võib olla ühine omadus aidata inimest mitte tagasi pöörduda tubakatarvitamisele.


    Depressiooniravimid aitavad suitsetamisest hoiduda, kuid pole kindlasti hõbekuuliks, millega tubakaharjumust igast asendist lasta– nende tõhusus jääb piiratuks, kuna mõju kehtestub arvatavasti vaid selliste psüühiliste mehhanismide kaudu, mis sunnivad depressiooni puhul suitsetama. Suured lootused suitsetamisevastaste ravimite leidmisel on pandud nikotiini molekulaarse toimemehhanismi üksikasjalikumale selgitamisele. Nikotiinitundlik retseptor koosneb lähemalt vaadates tervelt viiest valgumolekulist, ja neid molekule, mis retseptori moodustamises kaasa teevad, on vähemalt kuusteist erinevat tüüpi401. Kui sõltuvus nikotiinist põhineks vaid ühel või paaril neist, saaks ehk ravimitega mõjustada just „suitsetamisretseptoreid”, säilitades tavalise talitluse ülejäänud nikotiinitundlikel atsetüülkoliiniretseptoritel. Mõned nikotiinisõltuvuse aluseks olevad molekulid ongi praeguseks eritletud402. Paraku sõltub just nendest retseptorivormidest ka tavapärane käitumine uudses keskkonnas, mistõttu suitsetamisevastane ravim võib igapäevast elu liigselt häirida. Ravimitel on kõrvaltoimed…


    Suitsetamist tõrjuvate seadusesätete kehtestamine on tänases Euroopa Liidus meie igapäevase elu osa. Neile, kes ei suitseta, tulevad meeldivamad ajad, suitsust kasusaajad aga peavad meedias kaitselahinguid. Lahinguid võib võita, sõda on aga ette kaotatud, sest tubakasuitsetamise statistiliste meetoditega kindlalt tõestatud tervist kahjustav mõju on teadvustatud ja sellega otsuste trendid ära määranud. Mõned tööandjadki teevad juba vahet suitsetajail ja mittesuitsetajail, eelistades esimesi mitte tööle võtta. Ja kas pole irooniline, et ka need kindlustusfirmad, mille aktsiate suuromanikeks on tubakatootjad, võtavad suitsetajatelt märksa kõrgemat elukindlustusmaksu. Uued põlvkonnad alustavad nikotiinivabalt ja hoiduda on lihtsam kui ümber õppida. Sigaretisuitsetamise vähenemise trend on loodud.


    Tõsi, see tuleb osalt muude tubakatoodete ja nikotiinipreparaatide tarvitamise kasvu arvelt403. Nikotiin on ikkagi tõhus pharmakon.

  


  
    EILNE ELUVESI


    Hac ad cellam vinariam descensus, cave ne incertus ascendas.


    (Siit laskud veinikeldrisse, hoidu üles tulles komistamast)


    Kiri 15. sajandist San Giovanni rohupoe uksel Parmas.


    Läänepoolkeral on kõige enam levinud ja kahju tekitav uimasti etüül­­­alkohol. Alkoholi mainitakse juba esimestes dokumentides, mis üldse kunagi ­kirjutatud. Õlut ja veini joodi tuhandeid aastaid tagasi kindlasti. Piiblilugu Noast, kes pärast veeuputust viinamäe rajas ja purjujäämiseni veini jõi, arvatakse kirjeldavat mitte uut kommet, vaid heade veeuputuse-­eelsete tavade taastamist404. Väljakaevamistel leitud Sumeri kultuuri keraamika­esemete põhjadel äratuntavad õllejäägid tunnistavad, et sumerlased oskasid õlut teha vähemalt üheksateistkümnel moel, ja Babüloonia savitahvlid kirjel­davad enam kui kuue tuhande aasta vanuseid õlleretsepte. Kuid on arvatud, et inimesed puutusid alkoholiga kokku juba umbes kümme tuhat aastat tagasi. Miks mitte varemgi. Vanimaks alkoholi sisaldavaks joogiks peetakse mõdu– käärinud meejooki, mida võidi valmistada juba vanemal kiviajal. Alkoholi valmimiseks on tarvis ju ainult pärmseeni, mille spoore hõljub õhus ikka, suhkrut, mis võib looduses küllalt hästi kontsentreeruda, vett ja soojust. Need kokku annavad käärimise ning kuna käärimine on looduses üsna tavaline, juhtub, et mesilased ja mesikäpad jäävad purju kääri­nud meest, elevandid käärinud puuviljadest, ja linnud nokivad vahel käärinud marju nii, et ei suuda enam lennata. Kuna pärmseentesse ilmus alkoholi tekitav ensüüm umbes sel ajal, kui Maal hakkasid kasvama suhkruste viljadega taimed, on arvatud, et pärmseened valisid oma energia­kuluka ainevahetusviisi just selleks, et hoida teised sööjad ihaldusväärsest toidust eemal, seda alkoholiga mürgistades405. Kuni tuli inimene. ­Alkoholi avastasid enda jaoks peaaegu kõik inimkultuurid, isegi muust maailmast eraldatud saartel406. Üheks väidetavaks erandiks on Põhja-Ameerika indiaanlased, ja nende põhjalik langemine valgete meeste tulivee ohvriks võiski ju kogenematusest soodustatud olla. Nii on alkohol oma laialdases ajaloolises levikus endeemsetest uimastitest erinev, ja seda ka oma tänaselt ühiskondlikult positsioonilt. Kui aga võrrelda reesusahvide ajus dopamiini vabanemist etanooli ja kokaiini mõjul, nähtub tarvitajate kaupa üsna sarnane pilt407 ja sama tulemust saab nüüd positronemissioontomograafia abil näha ka inimestel408.


    Psühhofarmakoloogide arvates on alkoholi üldise levimise põhjuseks muidugi selle väikeste annuste rahustav ja meeleolu ülendav toime, mis tänapäeval kindlasti ainsat osa etendabki. Nende omaduste abil on alkohol võitnud endale erinevaid rolle moodsas inimühiskonnas, mis endiselt sõltub sellest looduse leiutisest. Mikrobioloogia meenutab meile aga, et peaaegu kogu inimkonna ajaloo jooksul on alkoholi olulisem ülesanne olnud teistsugune. Aastatuhandeid oli etüülalkoholi sisaldav vedelik see, mida võis elu ohtu seadmata juua, kuna puhastus- ning jahutusseadmete-eelne vesi ja kõik muu kasvatas ju haigusttekitavaid pisikuid. Keskajal teenis ­alkohol ära aqua vitae, eluvee nimetuse, mida mõned kaubamärgid kannavad uhkusega edasi409. Põllumajanduse areng võimaldas suuremate inim­asumite tekkimise, mis aga tõi kaasa uue, puhta vee probleemi. Vee kaudu levivad nakku­sed on tapnud arvatavasti palju miljoneid inimesi. Kuigi teadmisteta ja piiratud võimalustega ära hoida nakkuspuhanguid, pidid inimesed õppima vett ja haigusi pinnapealseltki seostama ja vältima ohtlikke kombeid, ning tegid seda juba ammu. Ei Vanas ega Uues Testamendis ole märke vee kasutamisest tavalise joogina. Kreeka allikad märgivad vee joomist samuti harva, nimetades vaid mägiallikate vee häid omadusi. Arsti­kunsti isa Hippokrates ütles, et ohutu on allikavesi, vesi sügavatest kaevudest ning mahutitesse kogutud vihmavesi. Vanaajal peeti meeles, et suurem osa veest ei kõlba juua. Alkoholi antimikroobsus tegigi seda sisaldavatest jookidest midagi emapiima taoliselt usaldusväärset ja küllap oli joovastava toime kõrval ka ohutusel osa selles, et kangelased Valhallas rüüpasid ohjelda­matult mõdu ning tõrjusid põlastusega veejoomise mõtetki. Veini­tegemise algus ­langebki kokku põllunduse viljelemise algusega ja iseloomustab inim­rühmade üleminekut nomaadielult püsiasustusele. Kreekakeelne ­akratizomai, mis tähendab „hommikust sööma”, on tähttähelt tõlgituna „jooma lahjendamata veini”. Mis vahest viitab tava iidsusele, sest kirjutatud ajaloo ajas polnud kombeks juua veini lahjendamata, ja ammugi mitte ­hommikul. Kääritatud joogid andsid ka toitaineid ja vitamiine.


    Hommikumaa kultuuris oli meie ajaarvamise jooksul erinevusi– vähemalt viimase kahe tuhande aasta kestel seal keedeti vett teejoomiseks. Väga paljudel idamaalastel pole ka küllaldaselt ensüümi alkoholi tõhusaks lammu­tamiseks, mis kindlasti mõjustas alkoholitarvitamise kultuuri üldse, nii et Jaapanis võis veel hiljuti tänavail näha alkoholiautomaate410.


    Euroopas seevastu pidi kohv tulles võistlema alkoholiga. Preisi Friedrich Suur tähendas 1777. aastal: „On lausa vastik näha kohvijoomise kasvu minu alamate hulgas ja kui palju raha selle pärast maalt välja läheb. Igaüks joob kohvi– seda tuleb takistada. Tema Majesteet kasvas üles õlle peal, nagu ka tema esiisad ja ohvitserid. Paljud lahingud on võideldud ja võidetud õlut joovate sõjameestega, ning Kuningas ei usu, et järgmise sõja korral tekkivaid raskusi suudaksid taluda kohvi joovad sõdurid.”


    Erinevate aegade võrdlemisel peab aga olema ettevaatlik. Vanaaja alkohoolsed joogid sisaldasid tõenäoliselt vähem alkoholi kui nüüdisaegsed. Ja siiski polnud alkoholijoomise ohud inimestele tundmata. Õlut pruuliti vanas Egiptuses palju ja mitmesugust411 ning hoiatust õllega liialdamise eest võib lugeda iidsest Egiptuse hieroglüüfides kirjast. Vana Testament kirub joomarlust sageli, ja kuigi vein oli Jahve kingitus, karistas ta selle ­joovastava mõju kaudu sõnakuulmatuid. Kui Jeesus tegi Kaana pulmas veest veini, siis võib seda küll alkoholi heakskiitmiseks pidada, kuid arvestades toonast ettekujutust vee saastunud loomusest. Kristlased on jutlustanud mõõdukust alkoholi tarvitamisel, pidades veini siiski jumalaanniks. Veinitootmise esimene suur ekspansioon langebki varakristluse-eelsesse aega. Rooma veinikultuur taandus koos Rooma impeeriumi kadumisega ning pärandus tänu viinamäed hävingust päästnud benediktiinlaste ja tsistertslaste usi­nusele katoliiklikule kirikule ja kloostritele. Umbes 1300 aasta vältel valitses ­kristlik kirik suurimate ja parimate viinamägede üle412. Eks ole veini mõju inimesele nagu püha ja mõistetamatu käegakatsutav väljendus– vahel ­ülendav ja vahel põrmupaiskav, aga suuresti arusaamatul viisil. Et veinist on vastuoluliste arusaamade tõttu raske kirjutada, tõdes juba Plinius Vanem enne Vesuuvi purset. Veini üle vaidlesid kuni uusajani ka arstid, sest meditsiinis valitsev kehavedelike tasakaalu teooria võimaldas hästi arutleda mitmesuguste erinevate veinide mõju üle, ainult et üksmeelt leida veinide kuivas ja kuumas või niiskes ja külmas kvaliteedis– ja mis neist inimesele kõige kasulikum võiks olla ja kuidas jooduna– oli veinide paljususe tõttu raske. Taimsete ravimite manustamiskõlblike preparaatide väljamõtlemist hõlbustas veinis leiduv alkohol ja mõned muud ühendid. Ravimveinide mitmekesisuse tõttu kirjastati mitmeid traktaate nende valmistamisest ja kasutamisest. Kuid kõik see paljusus oli rohkem väikesearvulise ülemklassi tarbeks. Talumeeste joogiks olid teraviljadest pruulitud õlu, mõdu, koduveinid ja siidrid.


    Inimeste ja alkoholi suhe muutus oluliselt seoses tehnoloogilise uuen­dusega– destillatsiooni levimisega. Destilleerimisega tegid algust umbes tuhat kolmsada aastat tagasi araabia alkeemikud. Väidetud on küll, et nad vaid taasavastasid egiptlaste saladuse. Sõna „alkohol” on araabia al kohl– materjalide põhiessents. Pärmiseened ei kannata alkoholikontsentratsiooni, mis on suurem kui 16%. Kuna alkohol, erinevalt veest, aurustub 78°C ­juures, saab selle aurustamisel ja kondenseerimisel veest eraldada. Euroopas sai destilleerimine jalad alla umbes aastal 1100 Salerno meditsiini­koolis Itaalias, kust kunst levis vähehaaval Põhja-Euroopasse. Esimene raamat destillat­sioonist, autoriks Elsassi arst Hieronymus Brunschwig, ilmus aastal 1500 ja lubas, et destilleeritud alkohol annab hea jume, ravib kiilaspäisust, tapab täisid ja kirpe, teeb julgeks ja parandab mälu.


    Hiliskeskajal ja pärast seda joodi palju. Kuigi meile võib tunduda, et just meie ajastule on alkoholi tarvitamine eriti iseloomulik, on alkoholi kõrgaeg maailmas pigem möödas. Kõrgaeg oli siis, kui töömehed ootasid osa palgast alkoholina, sõjaväes oli alkoholi sisaldavate jookide ratsioon ning paljud inimesed alustasid oma päeva kangete jookidega. Üks Briti ajalehelugeja kirjutas moodsate aegade üle kurtmisele vastuseks: „… Me jääme kaugele maha Hogarthi Londonist, sest terve 18. sajandi ühiskond oli joomisele tõeliselt pühendunud. Kirjanik sir Walter Besant kujutas seda sada aastat hiljem nii: „Möödunud sajandil ületas joomine kõik varem kirjapandu; kõik ühis­konnakihid jõid; kõva joomine sai alguse umbes 1730-ndal ja kestis sada aastat, vaimustusega ja imetlusväärsete tulemustega… 1736. aastal oli Londonis džinnipoode 7044, mis teeb igas kuuendas majas üks, ning salaja müüdi seda veel 3200 õllekas. Ametnikud, kaupmehed, seaduse­mehed, kohtu­nikudki– kõige austusväärsemad inimesed– jõid enam kui piiramatult; alamad kihid kulutasid kogu oma raha alkoholile, peaasja­likult džinnile, millest sai joobnuks sama hästi kui muidu.”413 Alkoholi tervist kahjustava mõju kõrgaeg algas destilleeritud alkoholi laialdase levikuga 16.sajandil50. Teisel pool ookeani, USA-s oli alkoholitarvitamise maksimum XIX sajandi alguses.


    Muidugi, kõik sõltub kättesaadavusest. Siinkirjutaja on korduvalt imestanud kangete jookide hea mineku üle varajastel hommikutundidel, kui neid lennukis tasuta pakutakse. Kes aga juba lennukipileti ostnud on, arvab teadvat, kuhu järgmiseks suunduda, ning alkoholi võim teda rajalt eksitada võib osutuda napiks. Tugevamini mõjub alkohol neile, kellel ei ole kuhugile minna. Lõuna-Aafrika viinamägedel valmiva veini edu varjuküljeks on tööliste peredes leviv alkoholism. Seal on piirkondi, kus enam kui pooled väikesed lapsed kannavad emade alkoholitarvitamise jälgi.414 Kusagil mujal maailmas ei ole alkoholist põhjustatud lootekahjustus nii sage. Laste vaimsed võimed jäävad keskmisest kaugele maha ja see paistab näostki, kasv peetub ja neil on raske paigal püsida. Koolitööl pole mõtet, sest nad ei käi sellest üle. Millest see tuleb? Nende vanemail pole muud teha kui juua kohalikku noort veini, mida saab väga odavalt. Peaaegu XX sajandi lõpuni oli see osa töötasust.


    Alkoholil on olnud kindel koht arstimises. Vanimad teadaolevad ­retseptid, kirjutatud sumeri kiilkirjas savitahvlitele, kirjeldavad ravim­preparaadi valmistamist koostisosade lahustamisega õlles. Vanas ­Egiptuses oli taimedest raviainete ekstraheerimine väga tavaline415. Õlu võis sisaldada ka moodsa meditsiini antibiootikumi. Kui õllevirdesse sattus õhust ­Streptomyces-perekonna mikroobe, võis õlles valmida tetratsükliin. Pole küll ilmne, kui regulaarset antibiootikumi tarvitamist see tähendas ja ­millised tagajärjed sel nakkushaiguste levikule võisid olla.


    Puhtamad alkohollahused on aga paremad lahustid ja kanguse ­kasvades kuni 70 kraadini kasvava mikroobivastase toimega. Rahustavat, valu vaigis­tavat, mikroorganisme hävitavat ja heade lahustiomadustega vedelikku on kasutatud mitmesugustes kontsentratsioonides. Alkohol suurendab söögi­isu ja on ise toitaine– tühi küll aminohapetest, vitamiinidest ja mine­raalidest, kuid väga kergesti omastatava energia allikas. XIX sajandini kasutati alkoholi olulise üldanesteetikumina, kuigi toime lühike kestus sundis kirurge üles näitama kiirustamise imesid ning väike erinevus anesteseeriva ja surmava annuse vahel tappis kindlasti osa patsientidest.


    Alkohol erineb teistest psühhoaktiivsetest farmakonidest nõrgatoime­lisuse poolest. Kõlab see veidralt? Muidugi, alkoholi mõju käitumisele on võimas, aga selle nägemiseks peab teiste psühhoaktiivsete ravimitega võrreldes kasutama hiiglasuuri annuseid. Milligrammiste annuste ja nanomolaarsete toimivkontsentratsioonidega harjunud farmakoloogi jaoks on alkohol ütlemata nõrga toime uimasti! Ühe napsi ärevusevastane efekt on umbes võrdne 5 mg diasepaamiga, mis tähendab, et viimase toime on neli tuhat korda tugevam, ning pealegi püsib vähemalt neli korda kauem. Kuigi täpselt me ei teagi, mida alkohol psüühika muutmiseks ajus teeb, vihjab vajadus alkoholi klaaside kaupa juua sellele, et mõjustatud saavad närvirakkude membraanides paiknevaid retseptorvalke ümbritsevad molekulid, nagu ka inhalantide toimes. Kuid kes teab– viiskümmend aastat tagasi ­valitses umbes samasugune ebamäärane ettekujutus ka opiaatide toimemehhanismi kohta416. Arvestades toimivate annuste erinevust, ei saa alkoholi efekte vahendada samasugused retseptorid, aga miks alkohol toimib just nii nagu ta seda teeb, leiab varem või hiljem üksikasjalikuma selgituse. Praegu teame niipalju, et eriti häirub närviülekanne erutus- ja pidurdusaminohapete vahendusel– esimene nõrgeneb ja teine tugevneb417.


    Alkoholimolekulid imenduvad suukaudsel manustamisel peaaegu täielikult. Kuna ajus on hea verevarustus, suureneb seal alkoholisisaldus algul kiiresti, kui aga varude täiendamine lakkab, väheneb alkoholisisaldus ajus samuti kiiresti, kuna alkohol jaotub ümber teistesse, halvema verevarus­tusega elunditesse ja kudedesse. Sellepärast tunneb inimene alkoholi toime möödumist tükk aega varem kui see substants kehast kadunud on. Ka alkoholi toime iseloom sõltub imendumise ja ajju jõudmise kiirusest. Umbes 10% alkoholist imendub maost ja ülejäänud 90% kaksteistsõrmiksoolde jõudmisel tunduvalt kiiremini– seetõttu jääb inimene, kellel on magu kirurgide poolt eemaldatud, palju kiiremini purju juba väikestest annustest. Alkoholi imendumise kiirus sõltub lahuse kontsentratsioonist ehk alkoholi kangusest– kiiresti imendub alkohol 15–30% lahuste sissevõtmisel–, aga ka maosisaldisest. Täis kõhust imendub alkohol aeglasemalt. Alkohol jaotub eriti lihastesse ja vähem rasvkoesse, seetõttu on naistel, kelle keha sisaldab rohkem rasva kui meestel (ja kehamass on tavaliselt ka väiksem) samaväärsete alkoholikoguste ärajoomisel veres alkoholisisaldus suurem. Naistel pole mingit mõtet taotleda alkoholi tarvitamisel meestega võrdsust– koguse suuruse mõttes. Vanad roomlased ei lubanud naistel– ja noorukitel– veini puutuda; Rooma daamidel lubas hea tava veini juua üksnes viljakusejumalannale pühendatud pidustustel– ja ka siis tuli seda nimetada piimaks.


    Alkoholil on kõik tüüpilise närvilõõgasti head ja halvad omadused, ja endisest eluveest tänapäeval tulenevast kahjust võib kirjutada paarsada lehekülge tihedat teksti418. Eesti lugejale on hea üksikasjaliku ülevaate alkoholi mõjust ja selle eest hoidumisest kirjutanud Atko Viru ja Anne Volver419. Alkohol pärsib närvisüsteemi– suured annused vähendavad reageeri­mise kiirust ja tähelepanu– ja tugevdab teiste närvisüsteemi pärssivate ainete ­toimet. Eriti ohtlikult avaldub see rahustite ja unerohtudega koos ­manustamisel. Bensodiasepiinid muutuvad koos alkoholiga potentsiaalselt surmavaks, barbituraatide niigi suur toksilisus suureneb veelgi.


    Alkohol võib tekitada ajutüve turse ja on sageli surmava mürgistuse põhjuseks. Kuigi alkoholi surmava taseme saavutamiseks peab seda teiste uimastitega võrreldes manustama palju. Tihtipeale juuaksegi korraga uskumatult palju. Miks? Kuna alkoholisisaldus suureneb algul kiiresti just ajus, tõuseb meeleolu, aga seejärel veri peseb alkoholi kiiresti ajust välja, ning joobnu tunneb hea äraolemise kadumisest puudust. Sõltuvus, mis pikapeale välja areneb, sunnib organismi läbi voolutama ikka suuremate ravimi­kogustega. Kuna alkoholiannused on suured ja alkohol on vesilahustuv, siis võivad kahjustuda alkohooliku kõik koed ja elundid. Pahaloomulised ­kasvajad esinevad sagedamini, eriti suitsetavatel alkoholitarvitajatel, ning hästi on teada enamasti just alkoholiga liialdajaid tabav maksatsirroos– maksarakkude asendumine sidekoega.


    Alkoholi võime muuta käitumist jäi silma juba muistsetele egiptlastele, juutidele ja hiinlastele. Rohkem kui neli tuhat aastat tagasi jätsid kaks Hiina riigi astronoomi purjuspäi oma töö nii hooletusse, et ei märganud hoiatada isegi päikesevarjutuse eest. Alkoholi mõju all suureneb järsult õnnetus­juhtumite võimalus. Õnnetusjuhtumid võivad olla ükskõik millised ja täiesti ettearvamatud, kuid etanoolitarbijate üks eriomane õnnetus on vale alkoholi joomine. Koos etanooliga võib esineda metanool, mida destillatsioonil on raske eraldada, ning alkoholihimu paneb mõtlemata neelama kõike, mis viina meenutab, aga nende lahuste hulgas on surmavaid. Psühhoaktiivsete ainete seas kuulub alkoholile esimene koht agressiivsuse esilekutsumises420. Alkohol suurendab impulsiivsust, teotsemist hetke ajel, mis muu hulgas suunab suureneva agressiivsuse nii lähedaste kui ka iseenda vastu.


    Kaheksateistkümnendal sajandil hakkas jõudu koguma religioosne vastuseis alkoholile, eriti Suurbritannias kveekerite ja metodistide leeris. Alkoholivastane meeleolu levis rahva hulgas siiski alles pärast mikroobide avastamist, reovete eraldamist ja veepuhastamise algust, aga ka alkoholismi määratlemist haigusena.


    Teaduslike põhimõtete rakendamine algas meditsiinis XIX sajandil. Muu hulgas lõppesid vaidlused veini kui ravimi omaduste üle, need jäeti toidu­spetsialistide pärusmaaks421. Tärkav arstiteadus hakkas üksikute haigus­tunnuste ravimise asemel neid rühmitama haigustena, mida püüti loogiliselt põhjendada. Alkoholi liigkasutamistki hakati käsitlema kui ­haigust, kuid erinevalt peamiselt kehaliste vaevustega kulgevatest tõbedest elas alkoholitarvitamise haigus kahesaja aasta jooksul läbi hoiakumuutusi. Esimesed alkoholismi määratlejad olid Thomas Trotter Suurbritannias ja Benjamin Rush USA-s, kelle töö oli kantud metodistlikust alkoholivastasest suhtumisest, kuid igatahes teaduslikult adekvaatne422. Trotter kirjeldas oma 1813. aastal ilmunud essees alkoholi kuritarvitamist haigusena, samuti maksakahjustuse tekkimist pikemaajalise alkoholitarvitamise tulemusena. Rushi samalaadsed tööd leidsid eriti suure vastukaja, kuivõrd tegemist oli ühiskonnas väga tuntud inimesega, ühega Ameerika Iseseisvusdeklaratsioonile allakirjutanutest. Rush sai oma meditsiinihariduse Suurbritannias Edinburghis, sealhulgas ka ettekujutuse haigusest kui tasakaalutusest närvi­süsteemis. Destilleeritud alkohol oli tolles käsitluses tugev närvisüsteemi ergutaja ja viis närvisüsteemi muidugi tasakaalust välja, millest edasi on loomulik minna alkoholismi kui haiguse juurde. Alkoholismi kui haiguse idee keskendus kontrolli kadumisele joomise üle. Rush koostas kõlbelise ja kehalise „termomeetri”, kirjeldamaks värvikalt erinevat liiki ja laadi alkoholi­tarvitamise tagajärgi. Ta ei leidnud midagi halba õlle ja veini joomises söögilauas ja väikestes kogustes. Punš ja rumm vastasid juba mitte­mõõdukusele ning loeti tervisele kahjulikuks, kõik muu aga veel hullemaks. Termomeetri näit langeski USA-s tervikuna XIX sajandi algul märgatavalt.


    Alkoholismi kui haiguse käsitlemisele oli aga määratud muutuda. ­Virchowi tsellulaarpatoloogia ning Pasteuri ja Kochi mikroobiavastuste valguses keskendus arstiteaduslik haigusekäsitlus kehalistele muutustele, ning alkoholismis asetusid käitumisprobleemidest ettepoole pikaajalisel suurte alkoholikoguste ärajoomisel kujunevad kehalised haigusnähud. Seejärel, XIX sajandi lõpul pööras avalikkus tähelepanu pidurdamatult himult alkoholi järele napsitamisega kaasnevale õnnetuste sagenemisele ja kuritegevusele, samuti ka käitumist muutvate jookide kohale töölisrahutustes ja poliitilises korruptsioonis. Nii et alkoholi ja muude uimastite probleem muutus rohkem niinimetatud jõustruktuuride asjaks. Alkoholismi kui haiguse teema taastunnustamise eest on palju kiitust saanud Elvin ­Morton Jellinek, kelle käsitluses olulisimad on alkoholitaluvuse suurenemine, ­võõrutusnähud, ja eriti kontrolli kaotamine joomise üle423. Jellinek ei väsinud ka rõhutamast, et alkoholitarvitamise ennetamine peab hõlmama kultuuri, demograafia ja majanduse valda kuuluvaid jõuvälju, ja et alkoholismi kui haiguse iseloomgi mõjustub kultuurikeskkonnast.


    Miks alkoholist nii mustades värvides kirjutada, kui väärikad teadusajakirjadki aeg-ajalt selle headest tervismõjudest teateid toovad? Saksa arst Cristoph Wilhelm Hufeland kinnitas juba ammustel aegadel424, et ­mõõdukas joomine on pika eluea eelduseks, ja kui vana- ning keskaja tervise­soovitustesse peabki suhtuma väga suure ettevaatusega, kinnitavad moodsad uuringud, et alkoholi ja tervise suhe on veidi keerulisem kui lihtsalt halb. Mõõduka alkoholitarvitamise kaitsvat mõju südame ja veresoonte haiguste vastu tuleb möönda, sest paljud uuringud väga erinevates tingimustes annavad sama tulemuse425. Kuidas väikesed alkoholiannused südant kaitsevad, pole nii selge, kuigi palju võimalikke hüpoteese on õhus426, nagu ka vastuväide, et tegemist on sotsiaalmajandusliku kihistatuse tekitatud artefaktiga.


    Vaimu ja hinge mõjustavaid ravimeid uurival teadlasel on alkoholi­kasust oma kindel arvamus. Väike annus etüülalkoholi on rahustina psühhofarmako­loogiliselt peaaegu kordumatu– halvad emotsioonid kaovad, aga võime meeldivaid tundeelamusi kogeda jääb alles, ning ­närvisüsteem ei ole üldiselt pärsitud. Kuna psüühika on organismi peremees, maandab väike naps ka distressi laastavad ohud kehale. Paraku kalduvad inimesed ühele napsile lisama teise, ning sellest jätkub, et ilmneks uimasti käitumistkontrolliv mõju, mis teeb alkoholi ohtlikuks. Teatavasti võib see, kes võtab vaid ühe pitsi, muutuda teiseks inimeseks, kes joob nagu loom. Selline joodik teeb tüli nii endale kui teistele. Isegi hootine alkoholi liigtarbimine, millega ebakohast käitumist ei kaasne, halvendab tervist, ­jättes tarbija ilma tagasihoidlikust alkoholitarvitamisest saadud lisaväärtusest ja enamgi veel.


    Alkoholi koht kultuuris teeb igast inimesest justkui asjatundja– igaühel on selle kohta, mida alkohol teeb või ei tee, üsna kindel oma arvamus. Enamasti ongi alkoholi toime ennustatav, sest eks organismil ja alkoholitarvitamise kommetel ole oma keskmised omadused. Kuid sellegipoolest mõjustab isiksuse eripära, organismi hetkeseisund ja tarbimise keskkond tulemust ja vahel lööb see ootamatustena välja.


    Kristlikus traditsioonis arenenud Õhtumaad on korduvalt teinud ­katset alkoholist täiesti loobuda, seda nii riigiti, nagu Soome ja USA keelu­seadused, või piirkonniti, nagu Massachusettsi ja Maine’i osariikide alkoholi­keelud Ameerikas. USA keeluseadus aastatel 1919–1933, millest on ühiskondlikus teadvuses saanud rangete alkoholipiirangute kõlbmatuse võrdkuju, näitas, et sõltuvusainete vastu ilma elanikkonna toetuseta ei saa, sest muidu võib keelupoliitika vaid õõnestada suhtumist seadustesse. USA keeluseadusega kaasnes kohtumeditsiiniteaduse kiire areng, sest ­salaviinamüüjad pakkusid sageli metanooli või teisi mürgiseid kemikaale sisaldavaid jooke427. Suhte­liselt järsu muutusega alkoholi kättesaadavuses taaselustas keelustamis­poliitikat Gorbatšovi karskusekampaania kaheksakümnendate teise poole Nõukogude Liidus. Meie rahva mälestuses kujutab see endast tobedate keeldude entusiastliku, kuid vähejärjekindla rakendamise aega. Viinamägede mail raiuti maha väärt puid ja avalikel üritustel ei tohtinud ühtäkki enam juua nagu varem. Kuna keelajatel polnud piisavalt autoriteeti ega järje­kindlust, valati alkohol mahlaklaasidesse ja rajati salabaare.


    Ebaõnnestumise maine varju jääb tõsiasi, et kumbki kampaania ei möödu­nud algul soovitud tulemusi toomata– mõlemal oli algul soodne mõju inimeste tervisele. USA keeluseadus vähendas alkoholi tarvitamist algul umbes 50%, ning ka maksa kärbumise ja autoõnnetuste esinemis­sagedust. Venemaal suurenes elulemus aastatel 1984–1987 meestel 3,2 ja naistel 1,3 aasta võrra428. Paraku, järgmise seitsme aastaga vähenes elulemus meestel 7,3 ja naistel 3,3 aasta võrra. Alkoholi tarvitamine algul vähenes, kuid siis suurenes salaalkoholi osa. Üheksakümnendate poliitiliste muutustega kadus kontroll ja alkohol muutus teiste kaupadega ja töötasuga võrreldes suhteliselt odavaks. Ligikaudsed hinnangud ütlevad, et puhta alkoholi tarbimine ühe inimese kohta oli 1984. aastal 14,2 liitrit, 1987. aastal 10,7 ja 1993. aastal vähemalt 14,5 liitrit, kusjuures kasv tuli kangete ja illegaalsete jookide arvelt. Alkoholi tarvitavate meeste keskmine päevane annus oli Venemaal umbes 60 g päevas– see on 420 kcal. Kes pole kaalujälgija, vajab vahest täiendavat selgitust, et see on umbes kuuendik kogu päevasest energiavajadusest. Kui alkoholidieediga kaasneb palju küllastatud rasvu ja vähe antioksüdante sisaldav toit pluss suitsetamine, peabki suremus südame ja veresoonkonna haigustesse suurenema. Alkoholi osa enesetappudes, eriti meestel, on väga suur, kuna alkohol suurendab impulsiivsust. Airi Värniku poolt hästi kirjeldatud meeste suitsiidide dünaamika Eestis ja endises Nõukogude Liidus peegeldab alkoholi tarbimist: oluline vähenemine karskuskampaania algul ja tõus koos alkoholi tarbimise tõusuga429. Alkohol on tänapäeva ühiskonnas muutunud eluveest katkulevitajaks.


    Kui alkoholist veel ravimsõltuvus välja kujunenud ei ole, hoiab seda vajalikuna käitumuslik või sotsiaalne sõltuvus– komme teatud puhul teatud jooke juua. Vabaneda alkoholist nagu teistestki sõltuvust tekitavatest uimastitest on raske. Üks varasemaid populaarseid katsetusi seisnes ravis kullasooladega. Dr Leslie Keeley, kes väitis, et kullasoolad teevad lõpu alkohooliku ihale alkoholi järele, oli karismaatiline ärimees, kuid mitte ­teadlane. Keeley suutis algatada ühinguid, toetudes sealhulgas naiste vaenulikkusele alkoholi suhtes, kuid tema ravimeetodi täielik ebatõhusus tegi sellele pärast autori surma kiiresti lõpu. Alkoholismi ravi muudegi kemikaalidega on osutunud vähetõhusaks. Pikka aega oli parimaks meetodiks alko­holist sõltu­vaid inimesi alkoholist eemal hoida üsna räige võte– suurendada alkoholi toimet veelgi, halvates etanooli tavalise lammutumise, teiste sõnadega alkoholimürgistuse soodustamine disulfiraamipreparaadi (antabuse) abil. Ravim, mis takistab atseetaldehüüdi muutumist äädikhappeks, tekitab ­alkoholi tarvitamisel väga halva enesetunde430. Uuemate ravimite katsetused on lisanud üht-teist lootustandvat. Tingimata on aga tarvilik lisada mitmesugused psühho- ja sotsioteraapia võtted. Alkoholismi nagu mistahes teisegi sõltuvushäire ravimine nõuab patsiendi enda pühendumust ja patsiendile ühiskonnas stabiilse seisundi sisseseadmist.


    Alkohoolik on jah- või ei-sõna ja kõlab halvustavalt. Alkoholi tarvitamise mõju käitumisele ja tervisele on siiski pigem annusest sõltuv pidevfunktsioon. Alkohol kahjustab paljude inimeste tervist, kes tegelikult sellest sõltuvuses on, kuid suudavad ühiskonnas toime tulla ja kunagi silti külge ei saa. Kahju kannatavad teisedki, kelle heaolu ja mõnikord tervisegi alkoholi­tarvitaja ohtu seab. David Nutti ja tema kolleegide analüüs uimastikahjudest Ühendkuningriigis andis tulemuseks, et tänu laialdasele tarvitamisele koguneb alkoholist rohkem kahju kui mistahes teisest uimastist, heroiin, kokaiin ja metamfetamiin kaasa arvatud431. Suur osa alkoholikahjusid aga on n-ö kaudsed.


    Alkoholitarvitamise määr ja alkoholist põhjustatud käitumisprobleemid ei lange üksüheselt kokku ning viimaseid sageli ei teadvustatagi. Üheks näiteks võiks olla alkohol liikluses kui hästi teadvustatud oht. Euroopa Liidu õigusruumis ei tohi alkoholist tingitud käitumisprobleemidega inimene autojuhiluba üldse uuendatud saada, aga kui ristläbilõikeliselt autot juhtivaid inimesi uurida, selgub, et alkoholist põhjustatud käitumisprob­leemid pole enamusele taotlejaist, kellel need on, juhiloa omandamisel takis­tuseks432. Probleemeloov käitumine alkoholijoobes on omaette ohutegur liikluses. Eestis korraldatud autot juhtivate meeste uuringul osutusid politsei poolt joobes juhtimiselt tabatud osalejad alkoholi rohkem ja sagedamini tarvitavaiks, ja neil oli olnud ka rohkem käitumisprobleeme seoses alkoholi tarvitamisega433. Mis pole muidugi üllatav, aga oluline on tähele panna, et alkoholist põhjustatud käitumisprobleemid oli tugevam ja tarvitamise määrast eraldi seisev joobes juhtimist ennustav tegur. Väikesedki annused alkoholi häirivad võimet hinnata käitumisvaliku kasulikkust, kui seda tuleb kaaluda suurte riskide vastu434.


    Miks just etanool on kõige rohkem kahju tegev uimasti? Alkoholi­tarbimist tõukab tagant see, et etüülalkohol on kergesti kättesaadav ja reklaamitav ühiselulistesse käitumisnormidesse sobitatud meeleolu ülendav ja sotsiaalseid pidurdusi vähendav farmakon, mida pakutakse heamaitseliste preparaatidena laias valikus. Öeldakse, et Eestis oleneb alkoholi tarvita­misest kaks viiendikku liiklusõnnetustest, kaks kolmandikku vägivaldsetest kuritegudest ning neli viiendikku alaealiste poolt sooritatud kuritegudest. Osa sellest poleks olemata ka alkoholita, aga suurem osa küll. Mida teeb alkohol üleminekuperioodi vääriliselt joova rahva tervisega kokku, sellele ma ei tahaks lugeja eest mõelda. Arvutused tulevad keerulised, aga kui loodus­seadused kehtivad ka siin ja kui me joome kaks korda rohkem kui rahvastikule keskmiselt ohutuks peetud piir, siis polegi vaja arvutada, vaid lihtsalt vähem juua. Mis pole muidugi ainuüksi meie mure– kogu inimkond alles kogub ennast, kohanemaks ajaloos suhteliselt hilise nähtuse, ­kangete alkoholi sisaldavate jookide kättesaadavusega. Ja veel uuema nähtusega, alkoholisisaldusega jookide enneolematu mitmekesisusega inimestele, kellel on enneolematult palju vaba aega.


    Seitsmeteistkümnenda sajandi arst, looduseuurija ja kirjamees Francesco Redi kirjutas vihjega piiblisõnadele: „Kui inimestel oli kombeks vett juua, elasid nad üheksasaja-aastaseks ja tublisti üle selle– nii räägib pühakiri–, kuid mulle näib, et pärast seda kui Noa veinijoomise kombe sisse viis, on meie eluiga märkimisväärselt lühenenud.” Paistab, et pärmseente viis oma toitu kaitsta aitab siiski ka inimkultuuri vastu.

  


  
    MIS ON LUBATUD JUPITERILE JA MIS HÄRJALE


    Mõned organismid sünnivadki selleks, et saada droogide ohvriteks. Neil on vaja korrektiivi, ilma milleta nad ei suuda välismaailmaga ­kontakteeruda. Nad hulbivad. Nad elavad hämarikus. [---] Tuleb ette, et need õnnetud elavad terve elu ära, leidmata kunagi vähimatki rohtu. Tuleb ka ette, et leitud rohi nad tapab.


    Jean Cocteau


    Uimastite mõju erineb sõltuvalt isiksusest suuresti. Oopiumilokaalide ­vennastumisõhkkonna üle on imestanud– või seda imetlenud– paljud kirja­mehed. Mitte et seal keegi sõbralikult vestelnuks– otse vastupidi, kõnelused ei käi oopiumi juurde–, kuid pelgalt teiste inimkehade kohalolust ammutab oopiumisuitsetaja, isegi neid puudutamata, asjassepühenda­matule mõistetamatut fluidumit. Kui aga de Quincey kirjeldas jalutuskäike ja ooperikülastusi oopiumi mõju all olles, siis üllatas see Jean Cocteau’d, kes tähendas: „ … Piisab ju vähimastki asendi või valguse muutusest, et tohutu meelerahu-ehitis häviks.” Cocteau järgmisi sõnu tsiteeritakse sageli: „Kui suitsetajaid on kaks, on neid juba palju. Kolmekesi suitsetada on raske, neljakesi aga võimatu.” Oopiumiurkad, niisiis, ei sobi igaühele.435 Ja küllap ka oopium ise.


    On selliseidki uimastitarvitajaid, kes ei vasta terviseteadliku korraliku ühiskonnaliikme ettekujutusele narkomaanist. Morfinist võib olla küllalt tugeva tervisega, et kannatada välja suuri igapäevaseid opiaadiannuseid, töötada vastutusrikkal ametikohal ja harrastada õhtupoolikuil koorilaulu. Ta peab kindlasti saama iga päev oma oopiumi– ja ta on rahul ja õnnelik. Miks siis mitte? Opiaatasendusravi ju põhinebki vastupanuvõimel uimasti pikaajalisele painele üle aju ja keha, sest kindlasti vältinuks inglise arstid oma heroinistidest patsientide varustamist uimastiga, kui sellel praktikal olnuks kaugelenähtavad hirmuäratavad tagajärjed.


    Nii nagu mitte iga suitsetaja ei haigestu tapvatesse haigustesse, ei ole ükski ravim saatuslik ühtviisi kõigile. Vanematelt päritud geenid ja erineva kulutamisjõuga elulaad teevad meid üksteisest erinevaiks, ka uimasti­taluvuselt. Ohtude suurust saame vaid suurte arvude keeles hinnata, aga keela­tud ravimitega tehtud arvutused näitavad ilmekalt, et ohud on suured ja sage­dased. Märksa mõistlikum on sellistest hoiduda, kui lootma jääda, et just mina haavatavaks ei osutu. Sellepärast me käimegi kõnniteel, et kuigi ka sõiduteel jalutades võib terveks jääda– eriti kui seda teha öösel, väikese liikluse ajal, helkur hõlmal–, ei taha me ülearu riskida.


    Kuid teised inimesed meie seast kuuluvad uimastitele eriti tundlikku sorti. Opiaatide sõltuvusttekitavus on nüüdseks paremini teada kui heroiini leiutamise aegu ning köharavimitesse on jäänud vaid need opiaadid, millel on suhteliselt väiksem sõltuvust tekitav potentsiaal. Suu kaudu manustamine ei soodusta euforiseerivat efekti ega sõltuvuse väljakujunemist– üld­juhul. Ometi, mõnel inimesel võib tekkida opiaadisõltuvus isegi nüüdisaegsetest köharohtudest, mida retsepti vajamata ja üldjuhul tõepoolest ohtudeta tarvitatakse– eriti kui tarvitada muuks kui köha vastu436.


    Teada on, et inimesed erinevad valu tundmise võimelt, mis on kooskõlas erinevustega endopioidide, sisemiste valupärssivate virgatsainete vabanemises31. Aga füüsilise sõltuvuse tekkimine on väheindividuaalne– korduv opiaatide manustamine reeglina kutsub selle alati esile, kuigi annusest sõltuval määral. Ravimiannuse aeglane vähendamine võimaldab loobuda nii ravimist kui ka pääseda sõltuvusest, ilma et viimase olemasolu oleks märgatudki. Psüühilise sõltuvuse arenemine oleneb aga tarvitatud annuste suurusest suhteliselt vähem, pigem mingisugustest individuaalsetest eripäradest. Inimesed erinevad oma suhetelt uimastitega erakordselt suures ulatuses437. Kas otsustab siin juhus või suudame ära aimata seaduspärasusi?


    Meil oleks vaja vastuseid kolmele küsimusele. Millest sõltub see, kellel kujuneb välja psüühiline sõltuvus ja kellel mitte? Kas kalduvus sõltuvusele on üldine omadus või ohustab Jupiteri rohkem heroiin ja härga kokaiin või vastupidi? Kas on võimalik ennustada ette, kes jääb sõltuvusse?


    Esimesele küsimusele saab vastata, ebamääraselt, kuid siiski. Teisele juba vähem ja kolmandale praegu üldse mitte. Kuigi kõik kolm küsimust käivad esmapilgul sama asja kohta. Vahe tuleb vastuste otsimise meetodist. Tahtes küll teada tõde inimese psüühikast, ei saa me uimastite ja eludega eksperimenteerida. Niisiis kujunevad teadmiste allikaks vaatlused, ja väga detailide­rohkete ja värvikate nähtuste vaatlemine ajab silmad kirjuks. Et ­silmad püsiksid selged, tuleb kasutada statistilisi andmetöötlusmeetodeid. Aga paljud lugejad on kuulnud väidet, et statistika olla vaid kolmas liik valet väikese ja suure vale kõrval. Eks statistika tulem sõltu muidugi ka statistiku ja tema tööandja aususest, kuid tegelikud mured seisnevad mujal. Esiteks oleneb arvutuste tulemus alati sellest, missugused arvud sellesse võetakse. Ühe või teise uimastite tarvitamist oluliselt mõjustava teguri eiramine muudab tulemust tublisti, ja mõnevõrra häirib ka ebaoluliste kaasaarvamine. Teiseks peab just nimelt paljude teguritega arvestama, kuna uimastite tarvita­misel ja sõltuvuse väljakujunemisel on palju vähem ja rohkem olulisi põhjusi. Et seda teha, peavad andmebaasis olema andmed väga paljude inimeste kohta, nii selliste, kes uimasteid ei tarvita, kui ka selliste, kes tarvi­tavad. Niisuguseid andmebaase koostada on mitmel põhjusel väga raske. Ja pealegi on lõpuks väljaarvutatud tulemus tõenäosuslik ning ei määra ära ühe Juku või Juhani saatust selles ajas ja selles keskkonnas, mis talle on antud.


    Läbi aegade vastandasid inimeste uurijad pärilikkuse ja kasvatuse ehk siis keskkonna mõju, ja kui on olnud aegu, mil esimest ainsaks oluliseks teguriks peeti, siis järgnesid neile uued ajad, mil keskkonnale, kasva­tusele, kultuurile omistati kõikemäärav tähtsus. Inimgenoomi kaardistamise vaimus­tuse päevil keskendus avalikkus peaaegu ainult geenidele, mis on umbes nagu tähed või kõige enam silbid elu muinasloos. Midagi, mida ­geenid ei luba, toimuda ei saa, aga mis täpselt inimese käitumisega toimub, seda reeglina ükski geen üksi ei otsusta. Alles viimastel aastatel esile ­tõusnud geenide, geeniekspressiooni ja keskkonna vastastikuse toime uurimine saab järg­mistel kümnenditel käitumisteaduste juhtmotiiviks.


    Pärilikkuse osa tunnustamine tugineb tähelepanekuile suguvõsade vaatlemisel ja eriti kindlalt andmeile ühemuna- ja kahemunarakukaksikute võrdlemisest. Kui esimesed on uimastisõltuvuse osas sarnasemad kui teised, peab mängus olema pärilikkuse käsi. Kaksikutel tehtud uuringud näitavad, et uimastite kuritarvitamisel ja selle aluseks oleval psüühilisel sõltu­vusel on ilmne geneetiline komponent. See aga ei ole üldse selge, milliste ­geenide eripärad sõltuvuse tõenäosust suurendavad või vähendavad. Kuigi varem või hiljem saame sõltuvuse tekkimise tõenäosust geneetilise info või geeniekspressioonimustri alusel ennustada, pole tee selleni sirgjooneline. Tuntuim geneetiline iseärasus, mis sunnib pärilikkuse käsitlemisel endale tähelepanu pöörama, on üht dopamiiniretseptorit– D2-retseptorit– kodeerima arvatud geeni üks kindel eripära410. Täpsemalt küll ANKK1-geeni, mis paikneb dopamiiniretseptori geeni lähedal. Niinimetatud A1-alleel on sagedasem alkoholi, aga ka teiste uimastite kuritarvitamise puhul438. Kuigi see tulemus on reprodutseeritav paremini kui teised samalaadsed, pole efekti suurus kuigi muljetavaldav439. Võrdlevad uuringud on ebaselgust D2-dopamiiniretseptori geeni rolli üle tähenduse üle isegi suurendanud440. Geene, mille eripära oluliselt sõltuvuse väljakujunemist mõjutab, peab olema üsna palju. Ülegenoomsed assotsiatsiooniuuringud nagu ka kandidaatgeeni­uuringud leiavadki, et sõltuvusega seotud geenidel ühekaupa rahvastikus märgatavat mõju ei ole. Süsteemifüsioloogilisi tegureid, mis teoreetiliselt võiksid mõjustada sõltuvuse väljakujunemist, on aga juba praegu teada ­rohkesti441, nii et nende arvestamine on praktilise väärtusega.


    Inimeste jagamisele neiks, kellel on soodumus sõltuvusele uimastitest, ja neiks, kes sellest vähem ohustatud, on ka õigustus teiste, evolutsiooniliselt vanemate liikide uurimisest. Kuna loomad manustavad samu uimasteid mis inimesed, saame suurema haavatavuse aluseks olevaid terviklikke neuro­bioloogilisi mehhanisme selgitada loomkatsete abil. Laborites on ühistest eellastest aretatud rotitõuge, kellele meeldib alkohol, ja teisi, kellele ei meeldi. Rotid eristuvad selgesti ka selle alusel, kuivõrd nad endale heroiini või kokaiini manustada soovivad442. Uimastite eneselemanustamisel on ahnemad need rotid, kes ühelt poolt reageerivad tugevamini amfetamiini ja morfiini stimuleerivatele omadustele, teiselt poolt aga armastavad magusat 443 444. Uimasteid enammanustavad rotid on suurema liikumisaktiivsusega ja ilmselt tugevama füsioloogilise stressireaktsiooniga. Uimastite, stressireaktsiooni ja ringiliikumise vahelise seose olemus ootab küll edasist selgitamist, aga selle mõttekus tuleb välja paralleelidest katsetega inimestel. Uimasteid kuritarvitavate vanemate lastel on suurem tõenäosus sattuda uimastite mõju alla, ja uurides uimastiprobleemidega isade poegi tuli välja, et nad reageerivad stressile suurema liikumisaktiivsusega kui teised poisid445.


    Korraks veel meeldetuletus, et sõltuvus pole õnnetus iseeneses– ­ohtlik on sõltuvus ohtlikest keemilistest ainetest. Me teame näiteks, et kofeiin ergutab tugevamini ekstraverte kui introverte, aga kuna kofeiin nii nagu seda igapäevaselt tarvitatakse on üsna ohutu, ei pea ekstraverdid kohvi ­keetes rohkem muretsema. Kui meid huvitab see, kellele on ohtlike uimastite ­tarvitamine eriti ohtlik– sest ühel või teisel määral on see ohtlik ­kõikidele inimestele–, siis võtkem arvesse mitte üksnes sõltuvuseohtu, vaid ka muutusi käitumises uimasti toime ajal ning ägedat ja kroonilist mürgistus­seisundit.


    Vaatamata politsei jõupingutustele– mis on äärmiselt vajalikud– ei ole kusagil saavutatud uimastite täielikku kättesaamatust soovijatele. Kuna naute­ainete eemaldamine meid ümbritsevast keskkonnast jääb ilmselt saavu­tamatuks, peame küsima, miks neid tarvitama hakatakse ja mis seda soodustab, sest sõltuvus ju välja kujuneda ei saa, kui uimastiga isegi mitte ei alustata. Tänapäeva arenenud tööstusmaade lapsevanemad peavad arvestama, et tõenäoliselt juhtub vähemalt üks kord keegi nende teismelisele ­lapsele mõnd keelatud ainet pakkuma. Siis sõltub juba lapsest, kas ta lükkab pakutu tagasi või mitte. Suuremale osale lastest, kes proovivad korra üht või teist uimastit, jääb see õnneks ka ainsaks eksperimendiks või tarvitavad nad neid edaspidi väga harva. Kõige järsem tõus proovimise vanuskõveral on 13.–14. eluaastal, mistõttu selles vanuses lapsed vajavad erilist tähelepanu. Seniste uuringute kogemused seostavad uimastite varajast esmaproovimist narkoprobleemide ilmnemisega– ohtlik vanusepiir on 15. eluaasta ja allpool. Individuaalsed erinevused vastuvõtlikkuses järele anda kiusatusele uimasteid proovida ei pruugi kokku langeda erinevustega sõltuvuse välja­kujunemises. Proovimine erineb sõltuvusest oluliselt psühholoogilises ­plaanis– ja seetõttu mingil teadmata viisil ka bioloogilistelt alustelt. Mõnigi sõltuvuseuuringutes endast märku andnud geen võib oma teod ära teha varakult. Eespool nimetatud A1-alleeli kandlus käib noorukitel koos sagedasema alkoholimaits­misega, kuid vaid neis peredes, kus koduseid reegleid ei kehtestata446.


    Kui küsida teismelistelt, miks nad uimasteid proovivad, vastatakse, et nauteained tekitavad uudishimu ja nad ihkavad kogemusi, et see on mõnus, et see kõrvaldab liigse häbelikkuse, ärevuse või eneseusalduse puudu­likkuse, et nende sõbrad teevad seda, või et see aitab tunda ennast iseseisvana või sobib noorte elustiiliga. Uimastite lisandumine ellu sõltub ühelt poolt kõvasti pakkumisest ning teiselt poolt keskkonna ja isiksuse iseärasustega määratud nõudlusest. Erinevalt mõjustab uimastitega katsetamist ka nende lubatus või keelatus täiskasvanutele. Et ületada barjäär heroiini juurde, peab olema ühiskonna heade tavade suhtes ükskõiksem kui alkoholi proovimiseks.


    Geeni ülesandeks on olla ühe kindla valgu sünteesimise tagajaks. Valgud aga mõjustavad üksteist ja tegutsevad kooskõlastatult erinevates füsioloogi­listes protsessides, millest kokku tulebki elu ja käitumine. Üksikut geeni, mille variant uimastihullust soodustab, võibki sellepärast olla võimatu leida, et muutused ühe valgu moodustumises ja talitluses viivad tasakaalustavate muutusteni teistes valkudes, aga need võivad sõltuda väliskeskkonna mõjustustest ja mitte olla igas rahvastikurühmas ja kultuurikeskkonnas samad. Käitumist kujundavas keskkonnas on geenidel, täpsemalt, geenide loodud ajuiseärasustel, kallutav roll, aga suunab ikka keskkond– et mitte öelda ­kasvatus. Geenide ja keskkonna koosmõju-uuringud näitavad, et tähtsad on nii pärilikkus kui elukeskkond, aga eriti nende koosmõjud447.


    Kui me ei leia otsustava tähtsusega tähti ja silpe, vahest peaksime siis otsima sõnu ja lauseid? Selle metafoori taga on strateegia, mis püüab avastada muutusi paljude geenide tegevuse summana väljenduvates füsioloogilistes protsessides, näiteks üht kindlat virgatsainet kasutavate närvirakkude talitluses. Katseid leida alkoholismi, ja ka teiste sõltuvushäirete bioloogilist substraati süsteemide tasandil on tehtud väga palju. Bioloogilise psühhiaatria ajakirjades on ilmunud tuhandeid teaduslikke artikleid, mis on meid kindlasti aidanud tõele lähemale, kuid otsustava tähtsusega vastuseid veel ei ole.


    Teid uimastite kuritarvitamisele võib olla mitu ja edasi sõltuvuse välja­kujunemisele veel rohkem. Olgu näitena toodud kõige rohkem uuritud uimastimure, alkoholismi käitumuslik ja psühholoogiline taust. Alkoholi kuritarvitamist soodustavat pärilikku eelsoodumust on täiesti ilmselt mitut eri laadi, sest eristub vähemalt kaks alkoholismi tüüpi. Üks neist kujuneb nii-öelda sotsiaalse joomise alusel aegamisi– alkoholi hakkab, sageli di­stressi leevendamiseks, üha rohkem kuluma, kuni ilma enam ei saagi. Teine algab, reeglina meestel, noores eas ja toob kiiresti kaasa antisotsiaalse käitumise ilmingud.


    Eriti teist tüüpi alkoholismi tuntuimaks bioloogiliseks markeriks on virgatsainete ainevahetuses olulise ensüümi, monoamiinide oksüdaasi B-isoensüümi (MAO-B) aktiivsus. MAO-B on üks kahest ensüümist, mis ajus ja mujal kehas lammutab monoamiinstruktuuriga virgatsaineid– seroto­niini, dopamiini, noradrenaliini– ja mille aktiivsust saab määrata vereliista­kutes ehk trombotsüütides. Vereliistakute-MAO (v-MAO) aktiivsus on suuresti pärilik ja püsib enamasti kogu elu ühesugusena, sest ainult piiratud hulk keskkonnategureid suudab ensüümi aktiivsust muuta. Indiviiditi varieerub v-MAO suuresti– äärmuste vahe on kahekümnekordne. V-MAO aktiivsus on sellepärast oluline näitaja, et peegeldab hästi ­inimesele sünnipäraselt omast serotoniinineuronite talitluse taset ajus448. Kui ­aju­rakkudes muudavad elusündmused epigeneetilist mustrit ja sellega geeniekspressiooni, siis vereliistakute-MAO näitab, mismoodi MAO ja serotoniin olid kujundamas aju looteeas449.


    Mitmed psühhiaatrite, psühholoogide ja farmakoloogide uuringud on näidanud, et alkoholismipatsientidel, eriti teist tüüpi, on v-MAO ­aktiivsus väiksem450. Monoamiine lammutava ensüümi aktiivsus on väiksem ka kordu­valt kohtus süüdi mõistetud isikutel. Psühholoogid on leidnud ­väikese v-MAO aktiivsusega inimesed olevat rohkem impulsiivsed. Et keskmisest hälbimine on tähenduslik mõlemas suunas, vihjavad mõned uuringud, mille kohaselt keskmisest suurema v-MAO aktiivsusega inimestel on sageda­mini ärevushäireid. Aga kuna niisugused uuringud on olnud korraldatud suhteliselt väikestel katsealuste rühmadel, kelle alkoholiprobleemid või ühiskonnavastased teod on üsna äärmuslikud, korraldas meie uurimisrühm suuremahulise uuringu „inimestel meie keskel”– autot juhtivatel meestel451. Joobes autojuhtimine on hästiarenenud riikides tõusnud tõsiseks rahvatervishoiuteemaks, mis ühiskonnale kalliks maksma läheb452. Polnud just üllatav, et alkoholijoobes autojuhtimiselt politsei poolt tabatud mehed tarvitasid rohkem alkoholi ja neil oli alkoholi tarvitamise tõttu rohkem konflikte. See näitab kaudselt vaid seda, et politsei tabab õigeid isikuid. Aga joobes juhtidel oli v-MAO aktiivsus oluliselt väiksem kontrollrühmast453. Sellest järeldub, et väike v-MAO aktiivsus pole niivõrd alkoholismi kui haiguse tunnus, vaid üheks aluseks kalduvusele probleemetekitavalt alkoholi tarbida, millest muidugi võib alkoholism hiljem välja kasvada.


    Meie edasistes uuringutes ilmnes ka, et joobes autot juhtivad ini­mesed erinevad isiksuseomaduste poolest neist, kes on politsei poolt muude liiklus­eeskirjade rikkumiste, eriti oluliste kiiruseületamiste pärast trahvitud. Kiiruseületajad on joobes juhtinutega sarnased selles, et kipuvad tegema kiireid otsuseid, mis neile kahju toovad, kuid erinevad selles, et hindavad kõrgelt enda võimet kiiret otsustamist enda kasuks pöörata. Ja kiiruseületajatel, kuigi neil on osa impulsiivsust joobes juhtinutega sarnane, väiksemat v-MAO aktiivsust ei ole. Pigem on neil kalduvus suurema v-MAO aktiivsuse poole, mis tuleb nende arvelt, kes ületavad lubatud kiirust ise selle ohtlikkust teadvustades.
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        Joonis– v-MAO joobes juhtinuil ja kihutajatel


        Kui joobes juhtimiselt tabatud meestel on v-MAO aktiivsus– ja ilmselt ka aju serotoniini kasutavate närvirakkude talitlus– väiksem, siis teistel liikluseeskirju oluliselt rikkunuil see nii ei ole. Kuid riski teadvustavatel kihutajatel on v-MAO aktiivsus hoopis suurem, näitlikustades lihtsat tõde, et igasugune hälbimine keskmisest muudab käitumist, kuid sõltuvalt hälbe suunast454.

      

    


    Aju serotoniinineuronite talitlusvõimet peegeldav v-MAO aktiivsus aga ei määra ette kellegi saatust. Suurem osa väikese v-MAO aktiivsusega inimestest ei satu kunagi politseisse. Nende hulgast tulevat sageli silmapaistvaid juhte. Eksperimendis oleme näinud nende edukust riskivajadustega osavusmängus.455 Väiksema v-MAO aktiivsusega inimeste hobide hulka kuulub aga sagedamini ohtlikumaid– näiteks mägironimine. Ühel või teisel moel võetud riskid toovad madalama v-MAO aktiivusega inimestel sagedamini kaasa raskeid traumasid.456 Arvatavasti soodustavad väikese v-MAO aktiivsusega seotud isiksuseomadused ohtlike ja teisi inimesi mittearvestavate käitumisviiside harjumuspäraseks saamist hea lastetoa puudumisel. Ka keskmisest tugevamate serotoniinineuronitega inimesed hälbivad keskmisest käitumisest, ainult et igapäevases käitumises võtab see vähem iseennast hävitavad vormid.


    Teadusekaugete lugejate arvates loob käitumisele seletuse otsimine molekulide omadustest asjatut segadust, sest muuta, eriti kui tegemist on pärilike põhjustega, ei saavat ju midagi. Niisugune skeptitsism, mis võrdub pea liiva alla peitmisega, on siiski väheõigustatud, ja seda sellepärast, et me ei tea praegu, missuguseid teadmisi ja oskusi edasised uurimused tuua võiksid. Inimkonnal on üldse kombeks vaikimisi eeldada, et kõik oluline on nende kaasajal juba teada ning teadus vaid urgitseb pisiasjade kallal. Mõnikord urgitsebki, kuid tõelisi suuri avastusi ei saa ette kavandada– need tulevad ise, kui ollakse uudishimulik, püütakse väsimatult tõde teada saada ja tõe avastamiseks on soodsad eeldused loodud. Sadakond aastat tagasi oli nakkushaiguste tekitajate hävitamine inimkehas kujutlematu. Pool sajandit tagasi ei kujutlenud keegi seda, milliseks muudavad arvutid igaühe elu. Keegi ei tea praegu, millega aitab– ja millega ähvardab– meid ajutalitluse parem mõistmine alanud aastatuhandel. „Nagu putukas merevaigus, on inimkond alati oma ajastu lõksus.”406


    Praeguses „lõksus” pole meil enneolematult rikkaliku uimastileti ees väljavaateid riskianalüüsiks. Seetõttu tuleks kogemusi, mis annavad lootust enda saatust ja uimastit ühtaegu kontrollida, mitte eeskujuks võtta. Kui keegi võibki kasutada uimasteid endale kahju tegemata, siis ei laiene see valdavale enamikule meist.


    Ah jaa, kui nimetasime enne maailma kuulsaimaks kokaiinitarvitajaks Sigmund Freudi, jäi mainimata, et tal on tõsine mõtteline konkurent– ­Sherlock Holmes. Holmes’i tegelaskuju on sir Arthur Conan Doyle’i lugudes korduvalt olekus, mis osutab võõrutusnähtudele närviergutitest. Otsesõnu jõutakse ravimiteni aga jutus „Nelja märk”. „Nelja märk” lõpeb Holmes’i-lugudele tüüpilise, Holmes’i varjujäämist äramärkiva kahekõnega detektiivi ja jutustaja, doktor Watsoni vahel, mis on paljudele meist tuttav järgmises eestikeelses tõlkes:


    „„Ainult et tulude jaotus on üpris ebaõiglane,” tähendasin mina. „Kogu töö asja juures tegite teie. Mina saan sellest loost naise, Jones kuulsuse, aga mis jääb teile üle?”


    „Noh, minule jääb ikkagi vaimne nauding– nii nagu alati.””457


    Originaalis ütleb Sherlock Holmes midagi, mis loob hoopis teise mõtte ja meeleolu:


    „„Minule,” ütles Sherlock Holmes, „jääb ikkagi mu kokaiinipudel.” Ja ta sirutas oma pika jumetu käe selle järele välja.”458


    Ja ma saan Holmes’ist, nii nagu arstist kirjanik selle karakteri lahti kirju­tanud on, täiesti aru. Aga kes iganes seda praegu loeb– ärge laske ennast kokaiinil lohutada enne, kui olete teinud ühegi Sherlock Holmes’i vaimu vääri­lise teo, pühendunud oma hästimääratletud missioonile sama meelekindlalt kui tema, ja leidnud elus koha, kus oma tööle, sõbrale, viiulile ja kutsumusele võib kindel olla. Mis on lubatud Jupiterile… ja pealegi ainult Olümposel.

  


  
    UIMASTID KÕRGKULTUURIS JA MASSITEABEVAHENDITES– KAS SABA LIPUTAB KOERA?


    Inimmõtte jaoks eksisteerib ainult see, mis kuulub mõnesse tema keelde. Näiteks kujutavad puhtfüsioloogilised protsessid, nagu seksuaal­käitumine või alkoholi mõju organismile, endast füüsilist ja füsioloogilist reaalsust. Kuid just nende näidete varal tuleb ilmsiks oluline seaduspärasus: mida kaugem oma olemuselt on mingi valdkond kultuurisfäärist, seda enam tehakse jõupingutusi, et teda sellesse sfääri viia. [---] Luule muudab näiteks veini tarvitamise (aga mitmetes kultuurides ka narkootiliste ainete pruukimise) füüsikalis-­keemilisest ja füsioloogilisest faktist kultuurifaktiks. See nähtus on nii universaalne, ümbritsetud sellise hulga keeldude ja käskude, poeeti­liste ja religioossete tõlgendustega, ning kuulub nii kompaktselt kultuuri semiootilisse ruumi, et inimesel on võimatu kogeda alkoholi toimet lahus tema psühho-kultuurilisest areaalist.


    Juri Lotman, „Kultuur ja plahvatus”


    Enne de Quincey’t tutvustasid Lähis-Idas ristelnud reisimehed oopiumi Õhtumaadele mitutpidi. Esimesed maadeavastajad kirjeldasid oopiumist läbiimbunud maad ja rahvast, kuid neile järgnenud teelised, ette hoiatatud ja valmis kohtama oopiumi ja veel kord oopiumi, teatasid, et kuivatatud moonimahla näeb märksa harvem kui Euroopas kujutletakse. Ja need, kes oopiumile pühendunud olidki, paistsid uutele kroonikutele haletsemist väärt tobude ja varasesse surma mõistetud inimvaredena, rõõmsaina vaid oma korrapärase oopiumipilli kättesaamisel57.


    Kuigi oopiumist kirjutasid juba Ovidius ja Vergilius, peetakse just ­Thomas de Quincey oopiumisööja-pihtimusi oopiumitraditsiooni alguseks ilu­kirjanduses. Kui laenata sõnu ühe trüki tagakaanelt14, ei olnud enne „oopiumi­sööja pihtimusi” uimasti üheski teoses muutunud peategelaseks, tehes jutustajast vaid enda kehtestamise kanali. De Quincey’st lähtusid ­otseselt inglise kirjanduse järgmised uimastikujutajad Samuel Taylor ­Coleridge ja Elizabeth Barrett Browning. Coleridge’i poeem „Kubla Khan” on tuntumaid kirjandusteoseid, mis annab edasi oopiumi mõju all kogetud elamust. Mõned autorid on ka pärast de Quincey’t ehitanud kogu teose uimasti ja inimese suhetele. Omas ajas teenis oopium meeskirjanikke varjatud õigustusena sensuaalsete unelmate maalimisel ja naiskirjanikke õrnema soo võrdsete õiguste rõhutamisel. Romantismivool kohtus oopiumiga poolkogemata, kuid kohtumisest jäid sügavad jäjed. Juhuslikke viiteid uimas­titele inimeste elus kohtab kirjanduses igal sammul.


    Uimastid jõuavad kiiresti kohale igasse kultuurivormi. Nii ei läinud oopiumil kuigivõrd aega, et pääseda XIX sajandi lõpul käivitunud uude meediasse– filmikunsti. Esimene psüühikat mõjustavate ainete tarvitamist näitav film kuulus kõige varasemate filmide hulka üldse– pooleminutiline „Hiina oopiumilokaal”, mille W. K. Laurie Dickson Thomas Edisoni ­stuudios „Black Maria” 1894. aastal väntas, inspireeris filmiajaloolaste sõnul oma populaarsusega oopiumistseene kasutama paljusid Esimese maa­ilmasõja eelseid lavastajaid Prantsusmaal, USA-s, Inglismaal, Saksamaal ja Põhja­maades. Viimaste hulgast osaliselt säilinud Taani film „Oopiumisuitse­taja” ei pääsenudki kodumaal linale, kuid mitte oopiumi, vaid suudlus­stseenide tõttu. Uimastite kujuteldavad efektid on ju ka suurepäraseks põhjenduseks filmitegijale oma fantaasiate ettekerimisel vaatajaile– inglise keelt ­rikastas oopiumisuitsetamine kõnekujundiga pipe dream– suurejooneline, kuid ilmvõimatu plaan. Esimese maailmasõja aegu algas uimasteid vähegi heas valguses käsitlevate filmide keelustamine, kuigi mitte igal pool. Tõepoolest pole kunsti ja kirjanduse tsensuur uimastite tõrjumiseks, millele Holmes’i-loo tõlke äratoomisega vihjasin, ühegi maa ega ajastu monopol. Patrioot­likud ameeriklased on korduvalt paljundanud litograafiat oma ohvitsere New Yorgi tavernis võitlussesaatvast George Washingtonist, aga kui alkohol XIX sajandi viimasel veerandil halba valgusesse sattus, kadus pildilt klaas Washingtoni käest ja pudeli asendas laual ohvitserimüts459.


    Oopiumiurgas, kus tänane filmivaataja näeb de Nirot, on kulunud, kuid luksuslik võrreldes nendega, milles XX sajandi alguse kangelased oma ­ frustratsiooni välja elasid. „Dividendide” (The Dividend, USA 1916) ärimehest isa hoolimatuse tõttu oopiumi juurde jõudnud noormees hävib hoopis troostitumais tingimustes: oopiumiuimas noored daamid on küll ­atraktiivsed vaatamata teadvusetusele, aga armetu mööbel ja repetavad ­seinad meenutavad, et oopiumi kõrval kaotab muu tähtsuse17. Esimese maailmasõja aastail ja järgnenud dekaadil ekspluateeris filmimaailm põhja­likult hea seltskonna arvamust uimastitest kui ohtlikust osast degene­rantsest maailmast, näidates oopiumisuitsetamist kas siis kui viimast põgenemiskatset õnnetuste, haiguste ja üleelamiste eest või pahet, mis on iseloomulik kahtlastele võõramaalastele ja allakäivatele seltskonnaliikmetele. Oopiumiga kauple­vate lurjustega pidasid kinolinal võitlust geniaalsed detektiivid. Uimastid mitte ainult et kahjustasid inimeste moraali ja õõnestasid ühiskonna aluseid– neid kasutasid salakavalad mõrvarid ära oma kavatsuste veretuks elluviimiseks. Juba 1919. aastal kujutas üks Briti film näitlejatari tapmist ülearu suure oopiumiannusega. Jack Londoni surm 1916.-ndal kirju­tati morfiinimürgistuse süüks kõhklematult, nähes selles kas soovi­matut üleannust või martinedenlikku mängustväljumist, kuigi põhja­likumad analüüsid on morfiini välja mänginud460.


    Kindlasti kõige kuulsam– või kurikuulsam– film uimastitest ja elust on olnud „Reefer Madness”. See film, mis kujutas nn korralike noorte seltskonna teed marihuaana suitsetamise mõjul ebakohase käitumise, lubamatu seksi ja lõpuks mõrvade maailma, läks filmi- ja uimastite ajaloo moodsasse klassikasse oma teravas kontrastis sellega, mida filmihuviline publik tänapäeval kanepist arvab. Kolmekümnendate kanepivaenus lavastatud lugu hirmutas oma aja vaatajaid, aga kujunes juba kuuekümnendate noortele oma vanamoodsas kinopildis ülesvõetud ülepakutud stseenide tõttu ohjeldamatu lõbu allikaks. Mitmete filmide jaoks on uimastiteema kasutamine olnud elulise tähtsusega; episoodid teistes aitavad meil märgata, kuidas ühiskonnas uimasteid käsitletakse.


    Kirjandus ja film sisaldavad kindlasti kõige rohkem ­uimastiteemasid ja -vihjeid, kuid muud žanrid ammutavad samast allikast. Muusikasse tungisid uimastikäigud aeglaselt. Hector Berlioz kujutas juba 1830.aastal oopiumi­joobe-elamusi oma „Symphonie fantastique’is”, kuid ta oli ka endine meditsiini­üliõpilane461, kellel endal laudanum’i tarvitamise kogemus22. XXsajandi kuuekümnendaist aastaist alates seostub kaunitest kunstidest uimastitega küllap kõige enam just muusika. Sellest ajast peale on palju ­lauldud eriti marihuaanast, LSD-st ja kokaiinist, ja kui päris ­uimasti­kirjanikke praegu õieti pole, siis mõned muusikud on nimetanud end uimasti­lüürikuteks. Kultus­ansambel The Doors võttis endale nime Aldous Huxley raamatult „Taju uksed”. Uuema aja muusikavideod on psühho­aktiivsete ravimitega pikitud ja keelatud uimastitega sagedamini kui teistega462. Tubaka tagasihoidlik esin­datus– umbes igas kümnendas videos– kehtib kõikide muusika­stiilide kohta, aga eriti vähe on seda millegipärast bluusis. Alkoholi ja keelatud uimasteid on kõige rohkem räpis ja hip-hopis, ja ainult kolmandik viimastes stiilides lugudest saab läbi ilma mingi substantsita.


    Kultuur on ammutanud uimastinähtustest rohkesti ainest, ja on vastutasuks kinkinud uimastitele erilise tähelepanu. Mõnel juhul koguni vääristanud uimasti kaugelt üle selle ilmse väärtuse, ja teisel ajal porri tallanud. Näiteks absint, XIX sajandi populaarne ja hiljem kurikuulus jook, millest ei lähe mööda ükski alkoholiajaloo kroonik. Absint ilmus ajaloo näite­lavala Šveitsis toniseeriva joogina kaheksateistkümnenda sajandi lõpul. XIXsajandi esimese poole väärikast joogist sai Prantsuse-Preisi sõjale ja Pariisi Kommuunile järgnenud surutisaastatel töölisklassi muredeleevendaja ja probleemide allikas ühtaegu463. 1860. aastal nimetas Londoni ajaleht absinti prantsuse oopiumiks, kurtes et see on igasse ühiskonnakihti jõudnud. Prantslased omakorda süüdistasid absindijoomise kommet sakslaste edus esimese maailmasõja päevil. Terpeenide hulka kuuluv aromaatne süsivesik tuioon absindiõlis on närvisüsteemile mürgine ja traditsiooniline absint keelati paljudes maades– mis sellest, et tuioonisisaldus on pigem liiga väike, et joodikule midagi halvemat teha kui alkohol ise. Kuid absint naudib erilist mainet tänu seda nautinud kultuuriinimestele– absindi­joojate nimekirja kuuluvad näiteks prantsuse poeet Paul-Marie Verlaine ja vähemalt Tartu skulptuurpingilt, aga küllap paljudele ka oma teravmeelsete kirjatööde kaudu tuttav Oscar Wilde. Nii et puhastatud absint hoiab oma nišši, ja seda kindlasti tänu kultuuriloole. Viiralti „Absindijoojad” on ju teema ka Eesti kultuuri vahendanud.


    Lotmanil oli igati õigus osutada, et uimasteid on tihtipeale lausa ­püütud kultuurisfääri tuua464. Kakssada aastat tagasi Hiinas ilmunud „Tubakakäsiraamatust” („The Tobacco Manual”) rohkem kui poole moodustab luule465. Kõige otsesem uimasti ülendamine kunstiks nähtub tööst, mida maa­ilmale tundmatuks jäävad meistrid teevad uimastite manustamise vahendite ­kallal. Äärmiselt mitmekesised kunstilised oopiumi, kanepi või tubaka suitsetamise piibud puidust, pronksist, rauast, terasest, terrakotast, sarvest, elevandi­luust, kivist, bambusest ja savist, kujutamas loomi ja linde, müüte ja kõnekäände, lisavad oma varjundi uimastimolekulide tegevusele ­ajurakkude vahel. Alkoholijookide retseptiraamatu abil võib suurepäraselt õpetada taimeteadust (või siis vastupidi)466. Eesti kultuuri sõpradele on maakeelsed alkoholilõhnalised salmid kenasti ühtede kaante vahele kogutud467.


    Uimastid osalevad kunstis faabula loomises, aga ka semiootiliselt, märgi­süsteemide osana. Millise märgina uimasti kaasa teeb, sõltub ajastust ja üldisemast märgisüsteemist. XVI–XVII sajandi Jaapani kunstis defi­neerisid piip ja suitsetamine naise osaks kurtisaani ja paiga iseloomustuseks bordelli, kuigi suitsetamine oli alates aastast 1600 levinud kõikidesse inimrühmadesse368. Hoopis teist keelt kõneleb peaaegu kohustuslik piip või tubakapakk uusaegsel flaami maalil, mil tärkav keskklass sellega oma iseteadvust näitlikustas. Enesestmõistetav sigaret Marlene Dietrichi näppude vahel on juba osa suitsetamisest kui enesekontrolli märgist.


    Tubakasuitsetamise jõudmisest Euroopasse kulus selle esindamiseks kirjan­duses ja kultuuris umbes viis aastat. Aga see juhtus viissada aastat tagasi. Vahepeal on informatsiooni liikumine maailmas tundmatuseni muutu­nud. Veel sada aastat tagasi ei teadnud paljud inimesed midagi naaberkülas toimuvast. Kui aga 1969. aastal astus esimene inimene Kuu pinnale, jälgis seda pool Maa elanikkonnast. Massikommunikatsioon, mis asub kusagil kõrgkultuuri ja igapäevaelu-kultuuri vahemail, on kahandanud informatsioonilisi klassivahesid, vähemalt mis puudutab kvantiteeti. Meie ajastu maailm on maailmaküla, global village, mis ühetaolistumise jätku­misel sobib tulevikus küll tõlkida ka külamaailmaks.


    Suur osa massikommunikatsioonist on veenev, ahvatlev midagi tegema, nii et meie aega ongi nimetatud ahvatlemise ajastuks. Ahvatluste hulka, mida meedia meenutab, kuuluvad ka uimastid. Näiteks olgu üks esi­mesena ette juhtunud kõnekas number: 1985. aastal kulutati ainuüksi USA-s sigarettide reklaamimisele 2,5 miljardit dollarit. Olin just kirjutamas selle raamatu esimest väljaannet, kui mu meilikasti potsatas sõnum, millest sain teada, et kaks tundi varem oli 2012. aasta olümpiamängude linnaks kuulutatud London. Sõnum ei puudutanud aga sporti ega mängude korraldamist mingilgi määral, selle kogu sisu oli kirjeldada Briti meedia suurejoonelisi plaane eelseisvaks seitsmeks aastaks, mis saavad mööduma linnulennul, tooma täiesti uudse meediakajastuse, tagama käibe kiirema kasvu ja millest vaevu jätkub kõikideks ettevalmistusteks. Jah, inimesed, olge valvsad. Sa ei ole enam üksnes see, mida sa sööd. Sa oled see, mida sa teleris ja arvutis ja telefonis näed. Aga natuke ka see, mida sa sööd. Nii et vaata ette, mida nad sul süüa soovitavad.


    Harva leiab peavoolumeediast väljendeid, mis kutsuksid üles seadusevastastele tegudele või suhtuks sellistesse toetavalt. Üleskutseid mitte maksta liikluspolitseiniku määratud trahvi või maksude maksmisest ­kõrvale hiilida kõlab ju üsna juhuslikult. Omapärase erandina toetavad paljud uimasti­käsitlused otse või kaude nende tarbimist, mis on ju seadusega rangelt keelatud. TV, moodne muusika, trükimeedia ja nüüd ka Internet pakuvad meile teavet sellest, milliseid uimasteid tarvitatakse, kes neid tarvitavad, kuidas neid tarvitada ja mida neist oodata– ja seda kõike üldse mitte harva toonis, mis sobiks lausreklaamile.


    Meedia üldiselt ei otsusta uimastisõnumeid saata päris teadlikult. Väheste erandite hulka kuulub kõige märgatavamalt Interneti see väike osa, millesse on üksikute, kuid agarate partisanide poolt paigutatud informatsioon uimastite valmistamise viiside kohta. Uimastid on lihtsalt üks teemadest, millele inimeste tähelepanu pidama jääb, mis mõnikord tekitab veidi ekshibitsionistliku kallakuga inimesele kiusatuse ennast selle huviäratava ja vastuolulise teema käsitlemisega nähtavaks teha või siis aja­kirjanikule kiusatuse valida või otsida midagi uimastite kohta, et meediatarbijatel põnevam oleks. Kuna uimastid on taunitud nähtus, äratab rohkem tähele­panu nende kohta millegi isuäratava väljatoomine. Uimastite nimetamine meedia­sõnumis suurendab südame löögisagedust ja emotsionaalsust ­rohkem, ja sellised sõnumid jäävad paremini meelde468. Mis siis imestada, et USA prime-time (vaadatavaima kellaaja) teleprogrammides on uimastid näha veidi üle pooltes pooletunnistes lõikudes469.


    Halvimal juhul saab meedia osaks oluline roll nõudluse loomisel. Üks näide on Ecstasy lugu: kui see USA-s 1985. aastal ära keelati, siis tõstsid lärmi terapeudid, kes olid harjunud seda andma oma patsientidele. Ühtegi korralikku uuringut, mis oleks näidanud, et Ecstasy’st ka kasu on– tõsi, ka mitte vastupidist– ei olnud veel tehtud. Suurem osa inimestest polnud Ecstasy’st midagi kuulnud. Meedias ülespuhutud ravimit hakkasid aga proovima paljud uued huvilised. Sellest loost võib tekkida kiusatus järeldada, et igasugune teave uimastitest on kurjast, kuid see oleks kitsarinnaline. Vaadelgem enne juhtumi eripära. Teave, mis levis äsja keelustatud Ecstasy kohta, oli üsna vastuoluline. Ohtlikkuse tõendid olid kaudsed ja ühtegi õnnetust Ecstasy’ga teada ei olnud. Ja kampaaniat alustanud Ecstasy sõbrad olid elukutselised vaimse tervise alal töötajad. Meediakampaania oli kokkuvõttes rohkem veenev ja emotsionaalne kui teavet jagav.


    Veel uuemaks näiteks sobib vesipiibu ootamatu uuestisünd. XX ­sajandiks oli vesipiibu pahvimisest saanud vaid Aasia ja Aafrika vaesemate naabruskondade vanaldaste meeste viis päeva hommikust õhtusse veeretada. Kuid XXI sajandi algusaastatel on vesipiip üllatavalt ulatuslikult Euroopa kul­tuuriga maadesse tulnud470. Näib, et vesipiibu tutvustamine noorukitele ­toetub suurel määral Internetile, kuhu väidetavalt ohutu harrastuse soovituste ülesriputamine aitab müüa nii kaunistatud piipe kui ka maitsestatud tubakat. Kes ikka läheb sorima muid lehekülgi, otsimaks tasakaalustavat ­teavet. Pealegi ei ole viimast veel palju, sest tõenduste kogumine võtab märksa rohkem aega ja vaeva kui mullide puhumine. Igatahes pole vesi vesipiibus küllalt tõhusaks filtriks, et suitsetajat põlemisproduktide eest täielikult kaitsta. Need vähesed uuringud, mida vesipiibu suitsetajatel seni peamiselt Idamaades tehtud on, näitavad küll vähi sagenemist mitmetes paikmetes ja mitmesuguseid hingamisteede kahjustusi. Vesipiibu suitse­tajatel on pealegi kombeks kasutada mitmekesi sama huulikut, mis soodustab nakkushaiguste levikut, ja lisada tubakale teisi psühhoaktiivseid aineid.


    Sellest, kuidas aja vaim painutab meedia teavet tõlgendama ja jagama, sobib hiilgavaks näiteks 1982. aastal suure Ameerika telejaama uudis äsja tutvustatud kokaiiniuuringu tulemustest. Paneme sündmuse kõigepealt oma õigesse raami: kokaiini laiem levik oli alanud piisavalt vähe aega tagasi, et suuri kahjusid mitte näha, ja piisavalt kaua aega tagasi, et olla saanud tutvustatud glamuurse elu ühe sümbolina. Siiski, crack oli just tulnud ja esimesed teated kokaiinikahjudest, mis arstidele juba selged, surusid ennast ka avalikkusele peale. Mõnekümnesekundiline uudis kõlas nii: „Kokaiin tegelikult ei pruugi teie tervisele ohtlikum olla kui sigarettide suitsetamine või alkoholi tarbimine– vähemalt väidab nii kuue aasta vältel teostatud uurimus kokaiini tarvitamisest. See uuring näitab, et kokaiin on suhteliselt ohutu ning ei tekita sõltuvust, kui ei kasutata suuri annuseid. Uuringuist kirjutatakse viimases Scientific American’i numbris.”


    Uudise allika nimetamine on väga tänuväärne. Ega kuigi paljud seda lugema ei lähe, aga uudishimulikul on võimalus leida täiendavaid fakte. Käesoleval juhul tasus algallika poole kindlasti pöörduda. Sest Scientific American, mis on väga kergesti loetav, kuid sellegipoolest faktitruu aimeajakiri, rääkis kokaiinist ja osutatud kokaiiniuuringust järgmist: „Oleme legaliseerinud tubaka ja alkoholi, mis, kuigi mõnedele inimestele mõnu tekitavad, on ilmseks ohuks üksikisikute ja rahva tervisele. [---] Pärast kuueaastast tööd on meie uurimisgrupp Yale’i ülikoolis suuteline kirjeldama kokaiini põhiliste farmakoloogiliste efektide ajalist kulgu. [---] Meditsiinis on kokaiin suhteliselt ohutu ravim, kuid võhikute kätes võib viia ennast hävi­ta­vale ­käitumisele. [---] Teisest küljest on kokaiin kindlasti sõltuvust tekitav, selles laiemas mõistes, mis on nüüd paljude farmakoloogide poolt omaks võetud.” Jah, sellest, kas kokaiin tervist kuidagi mõjustab või mitte, ei olnud üldse juttu, kokaiini suhtelise kahjutuse luges kommentaator välja kuju­teldavast võrdlusest lubatud uimastitega. Uuritud ei olnud kokaiini tarvi­ta­mist ega kahjulikkust, vaid hoopis ühekordse mõõduka annuse toime­ilminguid ajas, mis on ravimiteadusele tähtis, kuid rahvatervishoiule kasutu teadmine. Et paikse tuimastina väikestel operatsioonidel kasutatud kokaiini­lahus– aga see on ta ainus näidustus– kahjutu on, pole imeks­pandav, kuid kokaiini võhikute kätte usaldamise ohtlikkus oli ju must­valgel kirjas. Nagu ka väide, et kokaiin tekitab sõltuvust „laiemas mõttes”. See laiem mõte oli tollal veel uus ravimisõltuvuse määratlemine psüühilise sõltuvuse, mitte võõrutusnähtude põhjal.


    Nagu näeme, loeb inimene välja selle, milleks ta koos kõikide oma eel­arvamustega valmis on. Kogenud õppejõud teavad, et sama loengut kuula­nud võtavad kaasa igaüks isemoodi sõnumi. Küllap seda juhtub ka käesoleva raamatu lugejatega.


    Eesti lugejat on viimase paarikümne aasta jooksul harjutatud mitutpidi sõnumitega. Vajaks põhjalikku uurimist, kuidas eristuvad suhtumine lubatud ja keelatud uimastitesse ning kuidas lahknevad tervisekasvatuse vaimus deklaratiivne suhtumine ning varjatud, sündmusi ja inimesi kirjeldav vihje­line suhtumine, mille poolest paistavad silma erinevad meediakanalid, ja kuidas see kõik võrdlemisi lühikese aja jooksul muutunud on. Üks silmatorkavamaid meediasündmusi oli Tai narkokullerite juhtum, mille käigus uimastitemaatika võtmeküsimused meie meedias õieti alles kujunesid välja, ja mis näitas kõnekat meie-nemad vastandust, milles meedial, ja meediast mõjustatud avaliku elu tegelastel, oli üllatavalt kerge asuda eesti päritolu uimastivedajate poolele471.


    Meedia sisu teeb aga muret ka seal, kus see võiks olla üllatavam kui meil. USA teismeliste lemmikfilmide sisuanalüüsil ilmnes, et kaks viiendikku teismelistest tegelastest tarvitas alkoholi, üks kuuendik suitsetas ja iga seitsmes tarvitas keelatud ravimeid472. Uimastite tarvitajatega ei ­juhtunud filmides midagi halvemat kui teistega ja harva keeldus ekraanil mõni tegelane pakutud uimastist. Sõnum seega, et uimasti on tavaline, ­põhiliselt ohutujakohane. Ja seda USA-s, kus on filmitsensuur ja käib „sõda ­uimastitele”.


    Kuivõrd võiks teha vastupidist, minna kultuuri vahenditega uimastite vastu? Mõned aastad tagasi korraldas WHO kunstinäituse, eesmärgiga hoiatada suitsetamise kahjulikkuse eest ning õpetada tubakast loobuma. Kui sigaretimüüjad on kunsti ära kasutanud kasumliku toote reklaamimisel ning sundinud sellega inimesed suitsetama, miks siis mitte haarata kunstirelv tubaka vastu? Skeptikute arvates jääb klaasist, sametist või savist, kuitahes taidurlikult vormitult, väheks suitsetamise tõrjumiseks. Kunst on aidanud kaasa tubaka levimisele märgilises tähenduses, aga eimillegi märk, milles puudub aines, „ei müü”. Mittesuitsetamises ei ole nikotiini. Nõukogude Liidu ajastu vahest kuulsaim joonisfilm, mida praegu kindlasti nimetataks kultusfilmiks, „Nu pogodi” (Oota sa!), pidi muu hulgas antireklaamima suitsetamist, pannes hundile sigareti hambusse tolknema380. Taheti kõige paremat, aga välja tuli nii nagu alati– hunt kujunes küll veidi tobedaks, kuid ikkagi mõjusaks tegelaseks ja tema moodi teha oli päris cool.


    Siiski, nagu ütles Verlaine, võib ajaloost alati välja otsida ka vastupiseid näiteid. Kirjanik Henry Fielding, olles ametis Westminsteri peamagistraadina ja juhtides kampaaniat vaesema rahva seas leviva kange alkoholi liigtarvitamise vastu saavutas 1751. aastal džinnimüügi keelamise tarbe­kaupade vahel ja tarbimise vähendamise. Fieldingi legislatiivseid ette­võtmisi toetati kultuuririndelt ja tema sõber, kunstnik William Hogarth, lõi kaks gravüüri, mida mäletatakse tänapäevani. Ühel on kujutatud kange alkoholi õudused „Džinni põiktänaval”– joobnud ema ei märkagi oma last õnnetult kukkumas. Seevastu „Õlle tänaval” võetakse kergelt joovas­tavat jooki, mis inspireerib kunstnikke ja turgutab kaupmehi ja mida tohib kukkumist kartmata katuselgi juua.


    Kui William Hogarthi looming aitaski kaasa kange alkoholi leviku piira­misele, võib sellele vaadata ka merkantiilselt ja ksenofoobia kõverpeegliga. Õlu oli kodumaine märjuke ja džinn võõraste, vaenulike hollandlaste toode. Ajalooline mälu on loonud kõnekujundi „Hogarth’s London” džinni kõrgajastu meenutamiseks– ja üle kogu maailma on levinud džinnimark „Hogarth’s Gin”.


    Uimastite vallutusretk igasugusesse meediasse tundub tarbimiskultuuri-ajastul paratamatuna. Teisel taustal võib uimastitelt ju kujundeid ohutult laenata. Küllap kõige paremini tuntud ning ühtaegu tekstiline ja pildiline vihje uimastimaailmale on ilmunud lasteraamatus. Selleks raamatuks on muidugi Lewis Carrolli 1865. aastal ilmunud „Alice Imedemaal”. Tõuk, kes suurel seenel istudes suitsetab vesipiipu, kaunistab originaaljoonistuse ­tõmmisena nii mõndagi uimastitesse puutuvat materjali. Uimastiusku inimestele jääb meelde eeskätt seen, mille üks serv paneb kasvama ja teine kahanema, aga Tõugu enda suursugune elutarkus pärineb ju pigem tema hookah’ jahutavast õhuvoolust, mis võib sisaldada mistahes aurustuvat substantsi, Tõugu vestlemisstiili– ja raamatu autori kaasaega– arvestades tõenäoliselt oopiumi.

  


  
    UIMASTID JA INIMESTE ELU


    Paljud [---] peamiselt rumalad ja võhiklikud inimesed kinnitavad, et eespool nimetatud taimed võivad nende söömisel deemoneid esile kutsuda. Kohale ilmunud deemon räägib inimestele sellest, mis tule­vikus saab sündima. Nüüd on hea võimalus teha selgeks, kas ühelgi ürdil või juurel on sisemist jõudu ning väge sundida ilmuma ­deemoneid, et selle sisemise väe kaudu võiksime ette aimata tulevikku. Ma võin sellele vastata nii, et üks osa väest on taime sees, ning et ­deemonile ­tuleks omistada üksnes osa väest. Enamgi veel, ma tahan kinnitada, et kui süüa või tarvitada ükskõik millist nimetatud taimedest või mis­tahes muud sarnase väega taime, juhtub inimkehas nende loomusest tulenevalt kolm asja. Kõik ülejäänu on illusioon ja deemoni kätetöö.


    Doktor Juan de Cardenas, 1591473


    Arvatavasti leidsid inimesed, ja needki sugulasliigid, kes tänaseks on välja surnud, uimastava toimega taimed ja seened ning looduses peituva keemi­lise maagia endale toitu otsides. Küllap nad õppisid kiiresti, et uimastid ei toida ja sobivad üksnes erilisteks elujuhtumisteks. Suurema vabaduse ja valiku poole pürgivad ühiskonnad vabastasid looduslikud uimastid tabudest, nii nagu nüüdisajal vabaneb üha rohkem ravimeid retseptisundusest. Ja nii on uimastitest abi otsinud paljud, ning kes otsib, see midagi ikka leiab. Kunstnikele ja kirjanikele, kes piinlesid omaenda ande vastuolu­lisuse käes, andis oopium– kasutame seda siin nagu mujalgi selles raama­tus uimastikultuuri üldnimena– ajutist leevendust. Vähemandekad võisid rõõmustada vähemalt uudse kogemuse üle, millest ammutada ainest. Kaugeid võõraid maid läbivad rännumehed lisasid uimastilugusid vürtsina reisikirjel­dustesse, segades tavalist, erilist ja unelmatemaailma. Osa väest on uimastis, osa loojas, ja kaugelt suurim osa elus ja inimestes endis.


    Looduses leiduvad uimastid on leidnud esmast kasutamist rituaalides ja arstimisel, seejärel äratanud elitaarsete ringkondade tähelepanu eeskätt uudsuse võluga ja omandanud hedoonilise väärtuse, et edaspidi ühiskonnas laialt levida. Nii juhtus oopiumi, kokaiini, tubaka ja kõikide teiste uimastitega.


    Uimastite merest saab õige pildi vaid seda kannatlikult jälgides, sest uimastid levivad lainetena. Möödunud sajandisse langes näiteks kaks kokaiini tõusu ja langust. 1914. aastal võttis USA Kongress vastu ­Harrisoni akti474, mis keelas kokaiini ja oopiumi lisamise patentravimitele ning sätestas nende substantside sisseveole ja müügile piirangud. Järgnenud aastakümnetel tulid kokaiinitarvitajatena arvesse peamiselt vähesed kunstnikud, muusikud ja muud meelelahutustööstuse tegelased. Alates 1970-ndate algusest on USA-s aga toimunud kaks järjestikust kokaiinitarvitamise sagenemist. Esimesega suurenes kokaiini ninnatõmbamine ja veeni süstimine, teine aga oli crack’i kasutuselevõtmine. 80-ndate yuppie-kultuur sisaldas kokaiinielementi üsna selgelt ja 1990. aasta uurimus väitis, et Ühend­riikides tarvitab kokaiini umbes 1,6 miljonit inimest475, mõeldes tarvitaja all inimest, kes manustas kokaiini vähemalt ühe korra küsitlusele eelnenud kuul. Rohkem– kuus miljonit– oli neid, kes olid kasutanud kokaiini vähemalt korra möödu­nud aastal; vähemalt korra elus oli kokaiini proovinud umbes 23 miljonit, mis teeb 11% Ühendriikide elanikkonnast87. Enamik sellistest uuringutest alahindab keelatud substantside levikut. Kuid üldine suundumus oli, et kaheksakümnendatest peale kokaiinitarvitajate arv väheneb. Uuel aastatuhandel hakkas kokaiini tarvitamine, vahepeal juurdununa klubikultuuri, uuesti suurenema, aga selle hindamiseks vajame ajavahet ja peame natuke ootama.


    Uimastite lainelist tõusu ja mõõna seletatakse mõnikord põlvkondliku mälukaotusega. Võidetud uimastisõjad on unustatud, näiteks XIX–XX sajandivahetuse oma476. Uued inimesed alustavad omaenda kogemuste omandamist, sest möödanik ei tundu võrreldavana. Põlvkondliku mälu­kaotuse visiooni, nagu ka uimastite igavese ringkäigu, maalis üllatava läbinägelikkusega oopiumivõõrutuses Jean Cocteau: „Noor Aasia ei ­suitseta enam, sest „vanaisa suitsetas”. Noor Euroopa suitsetab, sest „vanaisa ei ­suitsetanud”. Kuna– paraku!– noor Aasia jäljendab noort Euroopat, jõuab oopium just meie kaudu oma lähtepunkti tagasi.” Kui Ameerika Ühend­riikides oli 1979.aastast peale uimastite tarvitamine vähenenud poole võrra, siis Euroopas läksid uimastid üheksakümnendail tõusuteele. Uus tõus ­Ameerikas ei ­lasknud ennast ka kaua oodata. Kui turg kuivab ühel pool kokku, suureneb pakkumine mujal. Elu on muidugi veel mitme­kesisem, kasvõi seetõttu, et uimasteid on nii erinevaid. Ühtedes riikides tungib peale heroiin, teistes taandub. Seal levivad jälle muud uimastid. Ja kui vaadata pikemat ajalõiku, mille jooksul lubatud uimasti muutub keela­tuks ja vastu­pidi, torkab silma närvihälviti-väärilisi moonutusi: ajal, mil ­Ameerika Ühendriikides võib mitukümmend aastat suitsetanud vähihaige kohtus tubakafirmalt kahjutasu välja nõuda, mõistab üks Šveitsi kohus õigeks tuhande Ecstasy-tableti müümiselt tabatud mehe, sest see „süütu uimasti” leidvat kasutamist peamiselt siivsate inimeste poolt ja „ei põhjusta kuri­tegelikku käitumist”.


    Üks ebameeldivamaid küsimusi on uimastite tarvitamise statistika, ja mitte ainult sellepärast, et statistika alatasa muutub. Kui tarbijaid ei ole palju, peavad otsustajad uimastimuret ühiskonnas tühiseks. Kui tarbijaskond tõuseb üle mingi ebamäärase osakaalu, mis hakkab suurena tunduma, lähevad küll asjamehed liikvele, aga elanikkonnas võib tekkida nii-öelda sotsiaalne norm– edumeelne inimene peab olema uimastit proovinud. Muidugi ei ole ta mingi haletsusväärne narkomaan, selliseks ei muutu ta kunagi, aga tal on kogemusi. Teine sõnum, mida arvukas proovijaskond statistikas kannab, on uimastite ohutus. Sest kui tarbijaid on palju, ei saa tarbi­tav teab mis ohtlik olla, ükskõik kui hirmutavalt selle eest ka ei hoiatataks. Uimastitarvitaja võib isegi ohtusid teadvustada, kuid ta arvab neid tabavat eeskätt teisi, mitte iseennast.


    Uimastite levikut suurendab konsumeristlik– tarbijalik– tarvitamine. Kuuekümnendate uimastiteavastajad otsisid sageli iseenda varjatud mina ning maailma sügavamaid saladusi, või vähemalt püüdsid ravimite abiga enda võimeid täielikult ära kasutada. Moodsad uimlejad võtavad tableti tuju tõstmiseks peo või jalgpallivõistluse jälgimise eelsoojendusena. Tarbiv käitu­mine taastoodab iseennast. Tõusuteel majandus, arenenud keemia­teadus ja kommunikatsioon, kontrolli ebaküllaldane tõhusus piiridel ja uimastitega meelelahutuskultuur on uimastite ajastu tunnusmärgid. Uimastid on odavamad, tugevatoimelisemad ja kättesaadavamad kui näiteks kümme aastat tagasi. Kirjutasin nii kümme aastat tagasi ja nüüd võib seda lauset korrata.


    Mida rohkem on valimisteturul uimastiasjades ükskõiksete hääli, seda raskem on poliitikutel eirata uimastiaktivistide häält. Vastupidi muidugi ka. Mitte kuigi ammu vahistasid Prantsuse võimud isegi kahju vähendamise programmidesse ruttavaid narkosõltlasi, kes söandasid tulla puhta süstla järele, lausa süstaldevahetuse-busside juures. Nüüd soovitavad seal poliiti­kud uimastite omamises süüdistatavaid, kellest pole teada edasimüümist, karistada leebelt. 1999. aasta 1. novembri Newsweek’i kaanepilt kanepi­lehtedega Euroopa Liidu lipul ja kirjaga „Europe gets high” oli kaugele­nähtav samm uue uimasteid sallivama meedia suunas. Meedia nii peegeldab kui kujundab avalikku arvamust, avalik arvamus aga mõjustab nii uimastite kohta ühiskonnas kui ka toimet. Psüühikat muutva keemilise aine toime iseloom ja ilmingud hinges ja vaimus peavadki olenema hinge ja vaimu seadumustest nii uimastite tarvitamise viisi kui ootuste kaudu. Uimastite tarbimine sulab kokku kohalike kommetega. Aafrikas Kameruni aladel istutati tubakataimed kodude lähedale arvestusega, et esivanemate luud lisaksid tubakale vürtsi477. Meid võõristama panev tava põhineb tubakasuitsetamise ühiselulisel viisil– harva suitsetati üksi, ikka koos– ja esivanemate häälte kuulda võtmisel ja hingede toitmisel sellega. Tubaka tervismõjud ei ole selles keskkonnas samad kui sageli alkoholi pruukivatel ahelsuitsetajatel moodsas kiirustavas maailmas. Doktor Kelloggi mure kohvi ja teed joovate daamide pärast kõlab pärast seksuaalrevolutsiooni võõrastavalt, aga mõeldes naiste seksuaalsust silmakirjalikult mahasuruva viktoriaanliku kombestiku peale ja sellele, et kofeiin suurendab ärevust ja pingeid seal, kus neid on, kaldun ma arvama, et tal võis natuke õigus ka olla. Daamidele kehtinud käitumisreeglid olid ranged, uimastiraamatusse sobib ehk näitena tolleaegne alkoholitava, mis tegi punšist leedidele igati sobiva, aga puhtast rummist täiesti lubamatu joogi115.


    Vähesed on kuulnud dr Kelloggi rünnakust kohvi ja tee aadressil, aga kanepiküsimustes haritud inimesed teavad hästi Harry Anslingeri kuulsat väidet marihuaanast kui kohutavast agressiivsust suurendavast mürgist. Ja hirmutavad selle näite abil kõiki, kes nõus kuulama, riikide ja valitsuste salakavala sooviga oma kodanike vabadusi nende tervise kaitsmise ettekäändel alatult piirata. Tõepoolest, nii nagu me tänapäeval kanepitarbimist tunneme, agressiivsus ei suurene ja alkoholitarbimise tavadega võrreldes pigem väheneb. Kuid Anslinger ei olnud ilmselt mitte pahatahtlikult laus­valelik. Arvamus sõjakast väest kanepis liikus ringi ka enne teda. Kasvõi näiteks Kagu-Kongo Tawba-rahva seas, kes arvasid, et kanep teeb agressiivseks nii inimesi kui ka loomi: näiteks hoiatasid nad maadeuurijaid, et võsapukk (Tragelaphus scriptus), punaste silmadega elukas, on metsikult sõjakas ja justkui nõid, keda tuleb vältida, sellepärast, et sööb kanepit478. Müütidest tõe avastamine võtab aega, aga mõned kannabinoididest ­sõltuvusse jäänud muutuvad võõrutusperioodil tõepoolest agressiivseks. Vaadates kanepi­vastast Anslingeri kaasaega avaramalt näeme lihtsaid kokkulangevusi: marihuaana levis niisuguses seltskonnas, kelle sekka pidi sageli politsei kutsuma nagunii.


    Kanep põhjustab meie ajal omal viisil ka kõige kultuursemas selts­konnas agressiivsust. Teadlased ja literaadid ärrituvad tõsiselt iga avastuse üle, mis kannabinoididele valgust või varju heidab. Näiteks kui 1997. aastal ilmus Science’is artikkel, milles näidati, et võõrutamisel kannabinoididest toimub katseloomade ajus samalaadne muutus kui teiste sõltuvusaine­tegagi479, ­puhkes äge jagelus meetodi ja tulemuste usaldusväärsuse üle. Kas kanepit lubada või keelata, vaieldakse sama tuliselt ja väiteid suuremat põhjendamata. Vaevalt et kanepi peale tasub kulutada suuremat osa uimastitõrje ­püssirohust, kui seda napib, aga järgida Madalmaade uimastipoliitika kanepi­meetmeid ei pruugi igal pool võimalik olla. Kujutleme end ­Amsterdami ja heidame korraks pilgu ümberringi ja minevikku. Meresõitjate maal avas­tasid köiekanepit kasvatavad talupojad selle psühho­aktiivsedki tahud ja oma tarbeks tehtud kanepi tarvitamise tavad on juurdunud elurütmi vähem häirival viisil. Heaoluühiskonnas kõrgele tõmmatud ohutusvõrk vähendab riske. Tasakaalukas ja haritud politsei oskab seada ja hoida piire, kuhumaani võib ja kust edasi mitte. Näiteks külastades ­Amsterdami kanepimuuseumi ja selle väljapanekuid aeg-ajalt harven­dades, rääkimata vähempeenendatud igapäevastest olukordadest. Kas mujale saab sama ­retsepti välja ­kirjutada? Ja kas moodsa maailma kiire muutumine ja rahvusvahelistumine ­lubavad ­Hollandilgi põlvkondade kaupa mõõduka taluvuse poliitikat jätkata? Sajandi algusaastail retooriline küsimus, tänaseks vastatud– sellal kui mitmel pool kanepi kättesaadavus suureneb, hakkasid kogemustega madal­maalased kanepit tõrjuma.


    Tarbimine pole nõudluse ja pakkumise lihtne tasakaal, sest suurem pakkumine kasvatab nõudluse poolel tegudevalmidust. Väga suurele osale inimkonnast on uimastite tootmine ja turustamine äri nagu iga teinegi, ja paraku paljudele parim võimalikest. Nii kokapõõsas kui oopium kasvavad kasvatajale kerge vaevaga. Uimataimi ei pea vedama linna turule, sest uimastiagendid leiavad ise tee küladesse. Paljud maaharijad tarvi­tavad oma tooteid ka ise, aga traditsioonilisel viisil. Neile on uimastitaimede ­viljelemine tihti ainsaks mõeldavaks võimaluseks hoida nälg oma veekraani ja elektrita majakesest eemal. Üheksakümnendatel kujunes meediakajastuse tõttu kokatootmise sümboliks Chapare org Boliivias kui koht, kus ­majades ei ole põrandaid, elanikel on tavaliselt üks mööbliese– laud, ja üks viiest vastsündinust sureb enne aastaseks saamist. Chapare, nagu teisedki kokaiini­piirkonnad, on muust maailmast raskesti läbipääsetavate teedega eraldatud ja üheksa kümnendikku niisuguste piirkondade asukatest elavad kokaiinikaubandusest, mis on mitmeid kordi tulusam kui nisu kasvatamine. Puhta kokaiini valmistamine jääb asjatundjatele, kelleni kokalehtede kotte viia on tülikas, mistõttu kasvupaigas tehakse valmis kokapasta.


    Boliivia ja Peruu valitsused vähendasid kokakasvatust põllumajanduslike otsetoetustega, makstes põllumeestele iga maatüki eest, millel koka­põõsaste asemel apelsine või banaane kasvatama hakati. Kokavastane võitlus Peruus ja Boliivias vähendas tootmist, kuid tööstus kolis üle Kolumbiasse. ­Kolumbias jätkub kodusõda. Maarahvas on sealgi vaene ja kokakasvatamine tasub ennast paremini ära kui mistahes muu toode. Kokaiinikartellide purustamine 1995. aastal muutis vaid töökorraldust. Nii suurim mässuline koondis, vasakpoolne FARC ehk Kolumbia Revolutsioonilised Relvajõud kui valitsust toetavad parempoolsed paramilitaarsed üksused kontrollivad oma piirkondades kokaiinitootmist ja teenivad sellelt palju. ­Kolumbia lõuna­osa džunglites FARC-i käes olevaid alasid külastanud ajakirjanik ­kirjeldas väike­linnu, kus peaaegu kõik talumehed valmistavad kokalehtedest kokaiini puhastamiseelset toormaterjali ja kus see asendas vääringuna raha, nii et kokaiiniga võib maksta poes, ja prostituudile, kes omakorda maksab kokaiiniga arstile läbivaatuse eest480. Hinnanguliselt teenib FARC kokaiini­käivet maksustades aastas sadu miljoneid dollareid. Maksumaksja peab ka midagi saama ja vastutasuks– ning tootmise suurendamiseks– hoiavad mässajad neis piirkondades korda paremini kui valitsus seda suutnud oli. Sest kui valitsus kuuekümnendatel inimesi Caquetá kanti suunas, ei suutnud keegi end seal maisi või riisi viljelemisega ära elatada, kuna ainus tee niikuinii kaugelejäävate turgudeni on Caguáni jõgi ja laevatransport tegi kauba ülemäära kalliks. Kaheksakümnendatel saabusid Medellíni ja Cali uimastikartellid ja suunasid farmerid endale toormaterjali kasvatama ja eeltöötlema. Sisserännanud töökäed tegid elu üliohtlikuks, kuni FARC ­keelas ära alkoholi tarvitamise nädala sees ja purjuspäi kaklemise igal ajal. Ja kokaiini tarvitamise ka! Nii et vähemalt sealkandis kingsepal endal kingi ei ole, aga teistele valmistatakse neid seda suurema hoolega.


    Kolumbia andis suurema osa peamiste tarbijate, arenenud riikide ­turgudel, kuni 2012. aastani. Siis surus kokaiinivastane võitlus selle riigi ede­tabelis tagasi ja etteotsa pääses tagasi Peruu.


    Nagu näeme, on kokaiinitootmine geograafiliselt ja korralduselt olnud väga dünaamiline isegi lühikese aja sees. Paljugi on muutunud ajaks, mil lugeja neid ridu loeb. Kas kokaiinitootmine vähenenud on, selles võib vähem kindel olla. Sama muutlik on olnud oopiumi tee. Suurem osa ­heroiinist pärines kaua aega nn kuldsest kolmnurgast– Laose, Birma ja Tai piirnemisalalt. Oopiumivastased meetmed Kagu-Aasias ja sõjad Afganis­tanis muutsid seda. Oopiumikasvatajadki on vaesed ja neil on vähe valiku­võimalusi. Oopium säilib hästi ja kaubastamise pärast ei pea põllupidaja muretsema, aga viimane pole ebakindla õiguskorraga maal sugugi tähenduseta. 2007. aastaks toodeti maailma illegaalsest oopiumist Afganistanis juba 93%, mis andis kaks viiendikku rahvuslikust koguproduktist481. Teel Afganistanist Euroopa suurlinnadesse selle hind enam kui kümnekordistub.


    Moodsa maailma kirjeldamiseks tuli kasutusele võtta uus mõiste– drug trafficking482, mis on kokkuvõetult uimastite põllumajanduslik ja keemiline tootmine, transportimine, puhastamine ja müümine. Nüüdisaegsed ­füüsika ja keemia meetodid lasevad kindlaks teha sellegi, missuguses Andide mäestiku orus kasvanud põõsa lehtedest kokaiin pärineb. Kuid enne tarbija kätte jõudmist on uimasti enamasti läbinud palju maid. Uimastid rändavad nii kõige otsesemat teed kui ka väga kaudseid radu pidi. Uimastikaup­lejad vahetavad aeg-ajalt veoteid ning suur osa uimastitest käib väga-väga sik­sakilist teed– näiteks marihuaana Mehhikost Filipiinidele, tagasi üle ookeani Kanadasse, sealt USA-sse, või siis kokaiin Euroopa kaudu ja heroiin Jaapani ja Lõuna- või Kesk-Ameerika kaudu. Loomulikult lisab see hinnale juurde.


    Tuuakse suuri ja väikesi koguseid. Suuri koguseid eraldi laevade ja lennu­kitega, väikesi kõikvõimalikes pakendites, kaasa arvatud elavad ja surnud kehad. On pisikullereid, kes kannavad nii palju kokaiini, kui sooltesse mahub, ja suurmaaletoojaid, kes ostavad poole miljoni dollari eest kaatri üheks veoks. Väikeste koguste sissetoojad ei tea organisatsioonist midagi, ja ilmselt ei ole puudust inimestest, kes on sel viisil nõus veidi teenima. Uimasti­äri kasumlikkus ergutab vedajate leidlikkust. Lahusega immu­tatud riideist eraldatakse heroiin uuesti, või üüritakse naabermaale lõbu­sõidule minevaile süütu ilmega turistidele peidikutega vagunauto, mille täis­laadimiseks varitsetakse sobivat hetke.


    Paljusid sünteetilistest uimastitest suudab sünteesida ka kokaraamatu abiga. Algmaterjalid on valmistootega võrreldes odavad. Kemikaalid ühe kilogrammi metamfetamiini valmistamiseks– kui aluseks võtta keemiafirma kataloogihind, võimalikest kalleim, ja saagiseks 10%– ­maksavad umbes poolteist tuhat eurot, aga kilogrammi metamfetamiini müügist võib saada pool miljonit. Koduste metamfetamiinilaborite lai levimine on USA-s saanud uudseks probleemiks kinnisvaravahendajatele ja -omanikele483. Lähtematerjalidele lisatud kemikaalid– ammoniaak, soolhape, fosfor või jood– imenduvad poorsetesse ehitusmaterjalidesse, vaipadesse ja tapeeti. Seda teeb ka valmiv ülipeen metamfetamiinipulber. Selline uimastilabor kahjustab hingamisteid, ärritab nahka, kutsub esile iivelduse ja peavalu. Metamfetamiinine kodukeskkond sunnib kehtestama piirnorme ning esimesed uimastieemaldamisfirmad on kasumlikult tegutsemas.


    Uimastitega teenivad mõned inimesed nii palju, et raha on raske peita. Neid pole palju, kuid neil on palju kadestajaid, kellest osa nõustub vähemagi eest kaasa tegema. Rahapesu on raskem kui uimastite sissetoomine, kuid sellelegi leiab vastumeetmeid. Mitte kõikjal ja kõikide pankade reeglid ei piira kahtlase raha vooge ja väiksemaid arveid on raske märgata, aga neid võib teha palju. 1986. aastal leiti, et Miami pankades oli rohkem väikesi ­pangatähti kui kõikides ülejäänud USA pankades kokku, ja et üks ­82-aastane daam suutis väikeste hoiuste abil puhtaks pesta 36 miljonit ­dollarit ühe aastaga. Paljud rahatähed kannavad aga uimastite keemia­laborites äratuntavaid jälgi.


    Suur raha sünnitab suure vägivalla. Hukkuvad uimastiärimehed, korra­valvurid ja need, kes jäävad juhuslikult ette. Vägivald on väidetavasti sajandi jooksul muutunud jõhkramaks. Legendaarse maffia kuldajastul tapeti ebamugavad inimesed, kuid mitte perekonnaliikmed. Nüüdisaja jõukudel aukoodeksit enamasti ei ole. Uimastiäris on panused kõrged ja raske on kedagi usaldada. Nii kogunevad ühise eesmärgi ümber samast kesk­konnast pärit rühmad, sest veresidemed ja erinevus võõrastest annavad usal­duseks mõningast põhjust, ja isegi kui omakandimeestki usaldada ei tohi, ­tunneb tema juures reetlikkuse ehk kergemini ära. Seda hoolimatumalt ja ­raevu­kamalt suhtub uimastikartell kõigesse ja kõigisse väljaspool vennas­konda. Pole ainult filmides nii, et kellegi „asja pärast” tapmiseks tapetakse veel paarkümmend ette jäävat inimest, kui nad peaksid kogemata teele ­sattuma484.


    Enamasti on riigid ja valitsused uimastimajanduse vägedest oluliselt tugevamad. Seaduslike uimastite rahaline väärtus on aga keelatutest veelgi suurem. Majandusteadlaste jaoks on küsimused, kas suitsetamine on sotsiaalne probleem, millega valitsused peaksid tegelema, milline on tubaka­tarbimisega kaasnevate tulude ja kulude suhe, ja missugused ­tubaka­tarbimise ­vähendamise viisid on majanduslikult adekvaatsed, veel lõpliku lahenduseta küsimused485. Jätta suitsetamine igaühe enda valiku asjaks– see on igati kooskõlas liberaalse maailmavaatega. Kuid nii saab mõelda, ja jääda tsivili­seeritud inimeseks, eeltingimusel, et informeeritud otsusta­mine on vaba. Suitsetamine ise aga muudab riski tajumist486. Kui palju läheb suitsetamine ühiskonnale maksma? Kuna vanemad inimesed tarbivad rohkem kui ­toodavad, tuleks ühiskonnale lühem eluiga kasuks. Kuid meie ühiskonna ­avalik positsioon väidab enda eesmärgiks ära hoida tervise kahjustamist, kus see on võimalik, ja elades tervena on inimesed tootlikumad ka majandus­teaduse mõttes. Kui aga vaadata läbi rahapõrsa silmade, siis tubakatööstus annab paljudele tööd ja tubakatooteid saab maksustada. Majandusteadlased lohutavad murelikke poliitikuid küll, et kui inimesed ei kuluta oma raha tubakale, kulutavad nad selle millegi muu peale. Aga niisugune lohutus kõlbab vaid pikema ettemõtlemise korral, sest esialgu tuleb kiiresti uued töökohad luua. Maksude tõstmine on kindlaim meetod tubakatarbimise vähendamiseks, kuid siin tunnistavad need, kelle oleme ennast valitsema valinud, ootamatult, et tegelikult võim nende käes ei ole ja salatubakat nad piirata ei suuda.


    Nii drug trafficking kui uimastipõhised majandushuvid on ju enne ka olnud. Terve XVIII sajandi kuulutasid Hiina keisrid välja määrusi, mis keelustasid oopiumiga kauplemise, aga ükski neist ei takistanud oopiumisuitsetamise levimist. Küllaldase otsustavuseni jõuti 1839. aastal, kui keisri määratud komissar viiesaja mehega Kantonis oopiumikoormaid hävitama asus. Selleks kulus neil 23 päeva. Komissari kirja kuninganna Victoriale adressaat tõenäoliselt ei lugenudki. Esimene Oopiumisõda võttis kolm ­aastat ­Nankingi rahuni jõudmiseks, millega brittidele avati kauplemiseks viis Hiina sadamat ja anti üle Hongkong. Poliitilisele silmakirjalikkusele omasel moel jättis Nankingi rahuleping oopiumi üldse mainimata, nii et kumbki pool jäi enda liistude juurde. Mis tõi aastatel 1856–1858 teise Oopiumisõja, milles inglaste liitlastena astusid üles– ennäe!– prantslased. Teise Oopiumisõja lepinguline kokkuvõte seadustas oopiumiäri otsesõnul, kuid oopiumikaubandus, mis plahvatuslikult kasvas, oli oma ajaloolise töö Lääne ja Ida eraldatuse kallal juba teinud. Hiina avanes eurooplastele ja ajad muutusid pöördumatult.


    Oopiumisõjad Hiinas on ajalooraamatutesse kirjutatud kui Briti impeeriumi majandushuvide pimeda kaitsmise võrdkuju. Ent isegi sellele küllaltki kehtestunud arusaamale võib vaadata ka teisiti, nagu näitab raamat, mis kõigepealt vaidlustab sisseveetud oopiumi kahjulikkuse hiinlaste ­tervisele, arvates selle ajastukohaseks aspiriini ja penitsilliini asendajaks, peab levinud ettekujutust oopiumisõdadest kui ajaloolise ebaõigluse võrdkujust hiina natsionalistide osavaks propagandaks, rõhutab, et oopium oli sel ajal Õhtumaades vabalt saadaval ja tsiteerib mõtteteri vabast tahtest kui ­ainsast olulisest tegurist oopiumisuitsetamise juures487. Jah, niisugune maa­ilmavaade, mis sunnib teistele vajadusel relvadega peale piirideta vabadust, on muidugi ka olemas ja elujõuline. Autorite sõnum aga oli muidugi ­hoopis teine: osutada keelamiste kahjulikkusele, sest just brittide endi hilisem katse oopiumi tarvitamist piirata olevat asemele toonud ohtlikumad preparaadid. Jäägu see vaidlus ajaloolastele, kes võiksid ju üles leida ka need kaasaegsete kirjel­dused, mis Hiina vaeste talupoegade oopiumisuitsetamist sugugi täna­päevase optimismiga ei vaadanud: „Magavad suitsetajad on kui laibad, ­kõhnad ja kurnatud kui tondid. Oopiumisuitsetamine paiskab viletsusse terved perekonnad, pillab laiali kogu vara ja hävitab suitsetaja enda.”488 Tänapäeva Hiina, mille majanduslik kasv toetab veenvalt pürgimusi üheks maailma juhtivaks jõuks, on uimastite suhtes küllaltki karmiks muutunud. Isegi suitse­tamise üldise leviku vastu on astutud jõulisemate reklaami­keeldudega kui mujal arenevates riikides.


    Oopiumi vastu on Õhtumaad läinud siis, kui ohud on nende enda ­tanumale tunginud. Nii omal ajal Indias ja seejärel Türgis hakati muutma oopiumikasvatamise eesmärki, kasutades seni nauteaineks läinud toote valuvaigistite valmistamiseks ära. Nüüdisajal aga on suurimaks valu­tustajaks GlaxoSmithKline’i kasvandused Tasmaanias ja maailmas tervikuna tootmine ületab nõudluse.


    Küsimus, kellel on õigus määrata tingimusi psühhoaktiivsete taimedega kauplemisel, oli juba ühe suure ajaloolise tüli ajendiks olnud enne Oopiumi­sõdu. Kuigi Ameerika kolonistid teenisid kanepi- ja tubaka­kasvatajatena raha, mis sobival hetkel emamaast eralduda aitas, on nende iseseisvumises sümboli tähendus kofeiinipreparaatidel. Rõhutamaks oma suverääniõigusi uute kolooniate üle andis kuningas George III teekauplemise monopoolse õiguse Ida-India Kompaniile, lubas teega äri teha vaid Inglise kroonile lojaalsetel kaupmeestel ja maksustas iga naela kolme penniga. See väike maks eelkõige rõhutas, et Briti valitsusel on õigus kolooniaid maksustada. Uus-­Inglismaa kolooniates arvati sellest mitmeti. Ühed maksid ja teised hakkasid tee asemel kohvi jooma. 16. detsembril 1773 maskeeris rühm koloniste ennast mohawki-indiaanlasteks ja viskas Bostoni sadamas kolme ­teekompanii laeva kogu lasti üle parda. Samalaadsed „teepeod” leidsid aset veel pooles tosinas Ameerika linnas. Britid sulgesid kättemaksuks Bostoni sadama ja konflikt süvenes. Peagi kirjutati valmis Iseseisvusdeklaratsioon ja pärast seda sobis teejoomine pigem lojalistidele ning tõelised ameeriklased jõid kohvi.


    Iraani jõudis tubakasuitsetamine umbes samal ajal ja sama ulatusega kui Inglismaale, aga soojemal maal arenes välja eksklusiivne tubakatootmine, mis peagi moodustas riigi majanduskäibest märkimisväärse osa. Šahhi katsed– elanikkonna tervisele osutades, muidugi– tubakatootmine enda kontrolli alla võtta jäid poolele teele, aga neile järgnenud otsus anda tubaka­tootmine kontsessiooniga Briti alama kätte kutsus esile protesti nii kohalikes kaupmeestes, Venemaa esindajates kui ka rahvapoolset üldist rahulolematust võimu saamatusega kanaliseerivates vaimulikes, kelle korraldus peatas tubaka käitlemise nii kindlalt, et isegi naised šahhi haaremis jätsid suitsetamise maha489.


    Inimkonna ajaloo kursil on ülemaailmne pelgus uimastite ees võrdle­misi uus nähtus ja võib olla vastuseks uimastite suurenenud levikule. Alkoholi­vastase hoiaku üldisemaks muutumine sadakond aastat tagasi ei ole ­erandlik lugu. Oopiumigi suitsetamine– nüüdseks kadunud– ei olnud ­Euroopas ju kaua tõsiselt võetav. Ja suitsetamine on olnud ju vaid üks oopiumi tahke. XIXsajandi keskpaigast XX sajandi alguseni lisati oopiumi sadadesse patentravimitesse, ja oopiumi jõudmine igasse kodusse saavutati mitte üksnes köharohtudega– tuhanded beebid said hammastetuleku ja muudest muredest opiaatidega üle. Harrisoni akt, ajalooline teetähis uimasti­tõrje ajaloos, oli mõeldud ennekõike selleks, et lõpetada ei-tea-mille pakku­mine raviva laiatarbekaubana– sellest ajast alates pidid rohukaupmehed ­loobuma n-ö mürgisegamisest, sest patentravimite koostis tuli ­avalikuks teha. Muudegi uimastite keelustamine Euroopas ja ­Ameerikas langeb ­viimase saja aasta sisse, mil arusaam tugevatoimeliste keemiliste ainete tervist­kahjustavast mõjust maad võttis. Varasemad piiravad ­seadused ei pidanud silmas niivõrd elanikkonna tervist, kuivõrd riikide– näiteks maksuseadused– või professionaalide huvisid.


    Patentravimite ajastu pole muidugi möödunud, vaid on võtnud uue vormi ja sellisena praegu tõusuteel. Ühetaoline on nende preparaatide puhul ebakindlus, mida nad siis tegelikult teevad või ei tee. Erinevus seisneb selles, et saja aasta tagustes patentravimites sisaldus mitmeid väga tugevate mõjudega potentsiaalselt ohtlikke ravimeid– kasvõi opiaadid, kokaiin ja kannabinoidid–, tänapäevaste puhul võib pigem kahelda selles, kas neist üldse midagi toimivat leidub peale hea ja pimeda usu. Aga praegune olukord võib muutuda, kui usku muidu nappima hakkab.


    Kui mõni aeg tagasi eristus arenenud riikides suhteliselt selgesti tugeva­toimeliste ravimite, mida kasutatakse meditsiinilistel näidustustel, ja muude ravimisarnaste olluste maailm, siis täna see enam nii ei ole. ­Käibele on ­tulnud mõiste eluviisi-rohud (lifestyle drugs), mille täpne tähendus polegi kokku lepitud, kuid üldjoontes hõlmab see organismi elutalitlust muutvaid farmakone, mida ei kasutata haiguste ravimiseks, vaid kehaliste ja psüühi­liste omaduste muutmiseks igamehe tahtmist mööda. Eluviisi-rohtude hulka võiks lugeda kasvõi rasestumisvastased hormoontabletid, aga kindlasti sildenafiili (rohkem tuntud kui Viagra) ja selle järelkäijad, kehakaalu ja kiilaspäisust vähendavad preparaadid ja lihasmassi suurendavad ­ste­roidid, tubaka ja suitsetamisvastase bupropiooni, kuid muidugi ka legaalsed uimastid nagu alkoholi ja kofeiini, ja ka praegu enamasti mitte legaalsed Ecstasy, kokaiini ja kanepi490. Kui ühine silt sellisel kogumil kedagi ärritama peaks, vaadatagu minevikku: viimati nimetatud ­substantsid leidsid ammustel aegadel eespool nimetatud eesmärkidel kasutamist, kuigi küsitava eduga. Eluviisi-rohu määratlustest üks tabavamaid võtab tegelikkuse kokku nii: meedias populaarsed, parendavad elukvaliteeti, kasutatakse niisuguste probleemide lahendamiseks, mis on oma olemuselt sotsiaalsed või kosmeeti­lised, haigekassa neid ei kompenseeri491. Haiguse, ­tervise ja heaolu piiride kompamine käib kultuuris märkamatult kogu aeg. Depressiooni­ravimite soovitamisel pole alati lihtne otsustada, kas sotsiaalse ärevushäire ravim pole mitte sobiv kõikidele inimestele, kes mõnikordki kaaskodanike ees häbelikult käituvad. Ja siit veel edasi võib jääda mornile või aeglasevõitu või väheseltskond­likule inimesele õigus uimastile, et aju keemiat muutes ja muutudes ennast ja kaaslasi meeldivalt üllatada. Kas keskendumis­raskustega laste, kellele on vaja amfetamiini, arvu silmatorkav suurenemine on ­muutustest elukeskkonnas, vanemate ootustes või lihtsalt moes? Ja kas meil on tegemist eluviisi-ravimiga või päris ravimisega? ­Efedriini ja ­norefedriini leiab ka taimsete toidulisanditena müüdavas kaubas. Rasvumise­vastaste ravimite arendajad rõhutavad, et nende tabletid ei ole mõeldud pelgalt paari-kolme kilo mahavõtmiseks, kuid tõepoolest, tõhusate isuvähendavate ravimite tulekul pole kerge näha jõudu, mis takistaks nende olmelist tarvitamist kõrvalnähtude kiuste492.


    Eluviisi-ravimite tunnistamine sulatab veelgi enam kokku uimastid ja inimeste elu. Enda eluviis on enesestmõistetav, aga võõraste oma on kahtlust­äratav. Eluviisieelistustes ristuvad uimastitraditsioonid uute teadmistega nende toimest– näiteks tubakasuitsu nautijaid ähvardatakse ühtäkki kopsuvähiga. Kuid mitte iga suitsetaja ei haigestu homme kopsuvähki, ning seaduslike uimastite ja nende tarvitajate õiguste kaitsmine ei tohiks ju isegi mitte taunitav olla493. Püüdgem olla targem oma ajast ja tõdegem, et seadused erinevad riigiti ja ajad muutuvad. Parafraseerides repliiki ­Bulgakovi geniaalsest romaanist, võib täna uimasti veel ohutu olla, aga homme pole enam nalja. Arvamused peavadki muutuma, sest teadmised arenevad. Loodusseadused aga püsivad, ja miski ei lükka ümber seda, et tugevatoimelistel elutalitlust mõjustavatel keemilistel ühenditel on palju ­toimeid ja mõned neist on kahjulikud.


    Uimastite kahjulikkus pole olnud saladuseks ühelegi tsivilisatsioonile, kuid see ei ole suutnud inimesi uimastitest eemal hoida. Sest uimastite halvad mõjud ilmnevad harvem kohe kui hiljem, aga ette mõtlema pole me varmad, sest elatakse ju siin ja praegu. Pealegi peidavad uimastite tule­vikumõjud end osavalt muude murede vahele. Võtame siinkohal seda– ja teadlaste raskusi mitmekesiste mõjude lahtiharutamisel– ühe näitega selgi­tada. Üks parimaid uuringuid uimastite mõjust on Rootsi kaitseväe kutse­aluste uuring. Põhjamaades lubatakse teadlastel ühiskonna huvides luua ja kasutada ajas ette vaatavaid andmebaase, ja see annab neile avastuste tegemisel olulise eelise, kuid õnneks pole nad kadedad olnud enda kogemuste jagamisel. Pikaajaline prospektiivne ehk ajas ette vaatav uuring näitas, et nende seas, kes suitsetasid marihuaanat, oli oluliselt suurem suremus. Halb uudis kanepipatriootidele? Jah ja ei. Sest kuna eluiga sõltub paljudest teguritest, tuleb niisuguste tõdede leidmisel kontrollida võimalust, et marihuaana polnud mitte põhjus, vaid midagi otseste põhjustega juhuslikult või parata­matult kaasaskäivat. Selleks on matemaatilised meetodid– näiteks regressioonanalüüs– mille abil saab öelda, et asi pole lihtne. Ja tõepoolest, kui võtta arvesse inimeste antisotsiaalne käitumine ja alkoholi ja muude sõltuvus­ainete tarvitamine, kaob kanepi tervist kahjustav mõju justkui ära. Aga, jumal hoidku, ärgu järeldatagu sellistest matemaatilistest köietrikkidest, et kanepil pole halba mõju. Kui mitu muret kuhjuvad kokku– käesoleval juhul agressiivsus ja uimastivajadus– siis meil pole võimalik öelda, mis oli enne ja mis pärast. Teistsugused uuringud on tänaseks kinnitanud, et suurest kanepi­suitsetamisest noorukieas tulenevadki väga reaalsed ohud.


    Uimastiteteema maandub tänapäeval veel liiga sageli muresse sõltuvuse pärast ja vaidlusse selle üle, kas üks või teine uimasti põhjustab sõltuvust. Mitte kõik sõltuvust tekitavad ravimid ei ole mõõdutundlikul kasuta­misel ohtlikud. Igapäevane kohvijooja ei mõtle enda sõltuvusele ei järgmise tassi­täie joomise eel ega ka kohvita päevale järgneva peavalu või keskendumisraskuste ja kergestiärrituvuse põhjendamiseks– ja ei peagi. Sõltuvust nii ravimitest kui ka muudest harjumuspärastest eluhüvedest märkame ju esmalt siis, kui oleme selle allikast ilma jäänud. Allika taastäitmine polekski ju raske, aga keelatud uimastid on mürgiks. Joota inimesi mürgiallikast võib olla eesmärgipärane tegevus, kuid ei sobi sellesse ära-kahjusta-kultuuri, mille vaimus käesolev raamat on kirjutatud.


    Uimasti tarvitamine algab alati ühiskonna edasipüüdlikumast osast, mis suudab mõnd aega võtta keemilisest ekstaasist parima ja varjab ­siivsalt uimastite tumedat tahku. Peagi jõuab uimasti paljudeni, sest üle­jäänud järgivad eeskuju. Uimasti hind läheb alla, tarvitamine suureneb ja ­tarvitajaskond laieneb ühiskondlikust ohutusvõrgust allapoole. Siis hakkame eristama narkareid, haletsemisväärseid, kuid mitte omasuguseks peetavaid inimolendeid.


    Uimastikahju vähendamise ilmseks võimaluseks on tunnistamine, et neid on vaja, ja riikliku kontrolli kehtestamine. Nii nagu meid hoitakse halvaks­läinud vorsti ja sõiduks kõlbmatute autode eest, saab ka rahvale jagatavat oopiumi puhastada. Paraku on aga nii, et puhastatud oht– ja seda ju tugevatoimeline ravim on– on endiselt ohtlik. Ohtlikest uimastitest mõned on mõistagi laialt käibel, kuid elu on seadnud raamid. Nii näiteks levinuimat ohtlikku uimastit, alkoholi, saab manustada vaid juues494, ja see on uimastile vähem tõhus manustamisviis. Kui midagi alkoholitaolist saaks süstida või sisse hingata, näeks etanooli koht ühiskonnas teistsugune välja.


    Keelatud uimastite kaubakstegemine suurendaks kvaliteedikontrolli võima­lusi. Sellega on entusiastid juba alustanud– nii jagatakse mõnel pool pidudel abivahendeid testimaks, kas diilerilt ostetud Ecstasy või amfetamiin on lisanditest enam-vähem vaba. Ka kanepipreparaatidele lisatakse teisi farmakone. Fentsüklidiinilisand oli ühel perioodil suhteliselt levinud, kuid näiteks mõned kanepilaadungid on olnud tembitud ogaõunaga, saades veidraid efekte. Kofeiini ei lisata mitte üksnes apteegivaluvaigistitele, kofeiin on tavaline lisand aurustamiseks mõeldud heroiinis, sest suurendab selle aurustuvust45. Peale erinevate keemiliste ühendite sisalduse väärib jälgimist ka puhtus mikroobidest, sest taimedel leidub mikroorganisme alati495.


    Kui kahjulikud keelatud uimastid on, ei saa väga täpselt mõõta. Klubikultuuri-uimastikasutuse tervismõjude hindamine jääb lähemas tulevikus paratamatult kaudseks. Uimastid on keelatud ja tarvitaja ei lähe nendest ­rääkima. Seevastu teame seadustatud uimastite– alkoholi ja nikotiini– põhjus­tatud kahju ulatust. Muude uimastite kombineerimine nendega suurendab kahju, ja seadustamine kindlasti suurendab tarbimist, sest suureneb nii kätte­saadavus kui ka pakkumine ja reklaam. Mida kauem inimesed ­keskmiselt elavad, seda rohkem hakkavad välja paistma ravimite tulevikumõjud.


    Uimastite seadustamise sõjatandril tasub aga tähele panna, et ­uimastite legaliseerimist nõutavad aktivistid ei nõua uimastitele retseptiravimiga võrdset staatust, vaid päris vaba ligipääsu. Mis tähendab uimastite tunnistamist sama ohutuks kui aspiriin ja ohutumaks kui näiteks moodsad rahustid. Täpseid vastuseid keemiliste ainete kahjulikkuse kohta ei maksagi loota, sest ravimi mõju sõltub tarvitamisviisist. Tarvitatava alkoholi kogused ­langevad Euroopa maade võrdlemisel halvasti kokku alkoholi halva mõjuga vaimsele tervisele– küll aga ennustab viimast see, kus ja kui palju alkoholi korraga sisse võetakse496. Kuna alkoholi kuritarvitamine ja sõltuvus on vaid kaks kuuekümnest alkoholile süüks pandud hädast, siis pole mõtet kahjude hindamisel suurt täpsust taga ajada.


    Tarbimismustrid kultuuriti erinevad ja kui mõnes uimasti manustamisel väga ei tseremoonitseta, siis teistes kuulub uimastile vaid kohake mikrokosmoses, kuid keskne: „Eriti suur õhtusöök, seks puhuks palgatud chef’i ja kahe laenatud lakeiga, rooma punši, Hendersoni juurest tellitud rooside ja kuldservaliste söögikaartidega oli hoopis teine asi, millesse ei saanud ­suhtuda kergekäeliselt. Nagu proua Archer märkis, andis rooma punš kõigele hoopis teise varjundi, ja seda mite kui asi iseeneses, vaid just oma mitme­kihiliste kaastähenduste poolest: nõudis see ju delikatessparti või karp-kilpkonna, kaht eraldi suppi, kuuma ja külma desserti, lühikeste käistega täis-décolletage’i ja muidugi ka vastava tähtsusega külalisi.”497


    Uimastite ajastut iseloomustab avarduv märgisüsteem ja uued uimastimaailma kirjeldavad sõnad-mõisted. Õnneks meil veel paljusid pole eesti keelde panna tulnudki. Tartus tudengite lemmikkohas Pirogovi platsil juuakse siiski vaid õlut ja seda ei pea veel nimetama uimastiväljakuks, mis võiks olla vasteks inglise open drug scene’ile ja saksa offene Szene’le– paik linnasüdames, kuhu kogunevad narkomaanid. Euroopa sotsiaalteadlased kirjeldavad ja liigitavad neid väljakuid hoolikalt498, aga vahel lüüakse siin-seal ka plats puhtaks. Uimastiväljakud näitavad meile inimeste vajadusi– ühtaegu eriliste elamuste ja sõbraliku pilgu igatsust. Kuna keemialt laenatud uim möödub, otsib uimastielu jooksurattasse sattunu abi uutelt käepärastelt tarvetelt, ja kui sellest ei jätku, hakkab neid kokku segama. Mitme uimasti tarvitamine on iga ravimiteadusliku põhimõtte järgi ohtlik, aga selle poole on moodne ühiskond liikunud499. Kuid siiski, ka mitme uimasti koostarvita­mist on ajaloos varemgi esinenud, näiteks Aasias tubaka ja oopiumi koossuitsetamisena. Murettekitav on selle juures aga uute uimastipreparaatide tugevatoimelisus ja manustamisviiside muutumine ohtlikumaks. Mitme uimasti tarvitamine koos ja läbisegi raskendab iga üksiku keemilise ühendi mõju hindamist ja lisaainete toime jääb teadmata. Ja psüühikaravimite maailmas teame järelmõjusid, kui ravim on juba ammu kehast läinud500.


    Kõige täielikum keemiline utoopia leidis Aldous Huxley poolt kirjeldamist juba enne Teist maailmasõda ja viiekümnendate psühhofarmakoloogilist revolutsiooni kuulsas raamatus „Brave New World”501. Looteeast elu lõpuni tarvilike kemikaalidega ümbritsetud inimeste täieliku heaolu tagas ülim neist, kahe tuhande farmakoloogi ja biokeemiku loodud Soma. Alati käepärast selleks, et aeg maha võtta, ebameeldivaid tõsiasju eirata, püsida kannatliku ja õnnelikuna. Kui ülima uimasti nimi raamatus viitab otse Vedadele, siis vahest osutab Huxley, kuulus oma seosteloomise poolest, irooniliselt ka de Quincey’le, öeldes: „… te võite kanda vähemalt poolt enda moraalsusest pudelis kaasas.” Siinkirjutajale tundub mõnikord, et kui WHO määratles 1948. aastal tervise kui täieliku kehalise, vaimse ja sotsiaalse heaolu, kangastus WHO põhikirja koostajatele Huxley uus maailm, kuid ­hoomamata sellesse peidetud irooniat.

  


  
    KAS SAAME UIMASTITEST VABAKS?


    Iga Oswald Spengleri lootustest tühi ennustus on pärast Teist maa­ilmasõda tõelisuseks saanud. Mitte mingid tehnoloogilised saavu­tused ei leevenda nüüdisaja inimese pettumust, üksildust, alamus­likkustunnet ja hirmu sõdade, pöörete ja terrori ees. Meie põlvkond pole kaotanud usku mitte üksnes Kõigeväelisesse, vaid ka inimesse üldse, inimese poolt loodusse ja sageli ka endale kõige lähedasematesse.


    Isaac Bashevis Singer


    Uimastite käsitlemisel vaadatakse tavaliselt hetkeseisu, olevikku, ja märksa harvem mineviku kogemustele. Kuid mineviku kogemustest on selge, et hetkeseisud muutuvad. Kõige viljatum on oleviku iseloomustamine, kasulikum oleks pöörata pilk minevikku ja tulevikku. Tulevikku on märksa raskem näha. Ajad muutuvad ja meie koos nendega. Ainult uimastid ise on ravimiteaduslikus mõttes ikka need, mis nad on alati olnud. Isegi de Quincey kasutas oma kirjanduslikku oopiumiülistust alustades just sõna pharmakon, ja kirjutas selle ingliskeelses raamatus kreeka tähtedega.


    Uimastite tarvitamine on alati mingil moel põgenemiseks ­tegelikkusest. Looduslike uimastite– hallutsinogeenide, kokalehtede, tubaka või oopiumi– sissevõtmine on alati kõigepealt olnud osaks maagilisest ­rituaalist. Hiljem pääses uimasti ilmalikku käibesse ja muutus tavaliseks mõnu­aineks. Kusjuures, nagu möödaminnes märgib uimastite etno­botaanika suurkuju, Harvardi ülikooli õppejõud Richard Evans Schultes, on prob­leemid uimastitega läbi aegade alanud alati just siis, kui nende tarvi­tamine on saanud hedonistliku eesmärgi502.


    Hedonistlikul, lõbu väärtustaval ajastul me nüüd elamegi, ja nii ei paista uimastite tõrjumine kuigi hästi kulgevat. Vahest ongi hoopis nii, nagu ­kirjutas Donald Wigal: „Kuulus Karl Marxi ütlus on ümber pöördunud; me peame tõdema, et oopium ja muud uimastid võivad saada rahvale ­religiooniks.”503


    Uimastite tarvitamist, levitamist ja tootmist püütakse takistada, tugi­nedes mitmele ÜRO konventsioonile. WHO tervisepoliitikas– võtame näiteks Euroopa-piirkonna– kehtivad ju küll optimistlikud plaanid: aastal 2015 pidanuks vähemalt neli viiendikku elanikkonnast mitte suitsetama ja seda igas liikmesriigis eraldi, alkoholitarbimine jääma alla kuue liitri elaniku kohta aastas, ja alla viieteistkümnesed üldse mitte jooma ega suitsetama504. Kõige tagasihoidlikumad ettekirjutused on käinud illegaalsete uimastite kohta: tarbimise vähenemine kõikides riikides vähemalt veerandi ja uimastitest ­põhjustatud suremuse kahanemine vähemalt poole võrra. Kuidas tegelikkus tundub? Suitsetamise levimuse vähenemine arenenud riikides on aeglus­tunud, alkoholitarbimine ei vähene ja paljudes riikides sünteetiliste uimastite tarvitamine kasvab. Mis eriti häirib, uimastid jõuavad üha nooremateni.


    Uimasteid on palju, praegusajal rohkem kui kunagi varem. Looduslikku päritolu uimasteid on tarbitud küll aastatuhandeid, kuid sünteetilised uimastid on suhteliselt uus nähtus, eksitades neid, kes arvavad, nagu oleksid kõik keelatud ained juba ammu olemas ja kasutusel olnud. Moodne maailm sisaldab palju suuremat uimastite mitmekesisust nii uute uimastite tuleku kui ka selle tõttu, et looduslikud uimastid ei püsi enam oma areaalis. Algselt Väike-Aasias tärganud oopiumimoon kasvab nüüd nii avalikel kui salajastel põldudel kõikidel jääga katmata kontinentidel, ja heroiini veetakse palju kaugemale ja rohkem kui enne lennukite ja suurte laevade aega.


    Üldjoontes on ju igaühele selge, mida uimastitest tuleva kahju vastu tegema peaks. Mitte lasta lastel ja noortel tubakat, alkoholi ja muid uimasteid kätte saada, keelata avalikes kohtades tarvitamine, panna uimastitega hangeldajad kinni, ravida alkohoolikud ja narkomaanid terveks– ja ongi kõik.


    Miks see tegemata on? Eespool kirjeldatud põhjustel tahavad inimesed uimasteid tarvitada, sealhulgas ka need, kes töötavad otsustavatel ametikohtadel. Uimastid on ravimid ja neil on soovitavaid omadusi. Uimastid on kaup, mille pealt saavad teenida nii mõjukad isikud kui terved riigid. Mõistlikult talitlevate ühiskondade üldise reguleerituse määral on piirid. Ja mistahes üksikmeetmed on piiratud ulatuvuse ja tõhususega.


    Küsimustes, mille vastus põhineb tõenäosuslikkusel, määravad inimeste otsustusi asjasse vähe puutuvad välised tegurid. Uimastite ­ohtlikkus võib ju küll olla üldiselt teada, kuid kas see üldine ohtlikkus hoiab ära ­proovi­mise ja korduva tarvitamise, sõltub juba mällu talletunud ­kogemustest, ­hinnangutest ja väärtustest ning uimasti kättesaadavusest ja ­proovija ­positsioonist ­ümbritsevate liigikaaslaste seas. Nii et Juhanil, kes on ­Juku-eas küllalt palju kuulnud uimastite ohtlikkusest ja kellel täiskasvanuna uimasteid tarvi­tavaid sõpru ei ole, ei teki mingit kahtlust, mida öelda talle hõlma alt „kama” pakku­vale tüübile. Eriti kui tal elu läheb hästi. Mida aga võtab valida teine Juhan, kes on samuti kuulnud uimastite kahjulikkusest, kuid kelle vanaonu jõi tihti viina ja elas omaealistega võrreldava tervisega üheksa­kümneseks, kelle endise abikaasa sõbrad korra kuus pidu pannes panid ka kokaiini või Ecstasy’t– ja pole juhtunud kuulma, et neist oleks ­kellegagi midagi ­juhtunud– ning töö on nii pingeline, et korraks vajaks tõsist ­vaheldust?


    Kui oleme otsustanud pidada uimasteid küllalt ohtlikuks, et midagi nende vastu ette võtta, siis esimeseks asjaks on teadmised. Tubaka, alkoholi ja keelatud uimastite kahjulikkus tervisele olgu üldiselt teada. See on tervise­kasvatuse ülesanne, aga tervisekasvatus ei pea olema kuivade fakti­dega hirmu­tamine. Et uimastid on halb valik, saagu noortele inimestele ­selgeks muu elu sees, mis pakub neile võimaluse ennast hästi tunda ja põnevalt aega veeta.


    Aga teadmistest ei piisa. Et see niimoodi on, ja et see on üldine seadus­pärasus, ütleme et loodusseadus, võiksime õppida teistest teadustest. Liikumis­harrastus on tervisele kasulik ja kehaline valmidus (fitness) pikema eluea pandiks. Ometigi ei ennusta pelgalt teadmised spordi tervislikkusest ja uskumused, et sport mõjuks iseendagi tervisele hästi, mitte just kuigi palju tegelikku liikumisharrastust pikemal ajaskaalal505. Kui paluksite mul ennustada, milline on teie sportimisharrastus mõne aasta pärast, ja lubaksite mul küsida teilt vaid üht asja, küsiksin seda, milline on teie kogemus spordiga seni olnud. Inimeste käitumise ennustamine on küll tänamatu tegevus, aga kõige kindlam on pakkuda nii, nagu omaaegne följetonist Kihva Värdi soovitas ilma ennustada: ütle nii, nagu parajasti on. Me teame ju küll, et ajad muutuvad ja meie koos nendega, aga mutatio lähtub ikka seniselt aluselt ja mineviku mõjud mängivad sageli kaasa.


    Pöörates selle arutelu uimastitele, tuleb nentida, et uimastite mittetarvita­mist peaks kõige paremini ennustama senine uimastite mittetarvitamine. Ja nii see muidugi on. Harva hakkab narkootikume mitte kunagi näinud kodanik heast peast hoolega heroiinidiilerit otsima või joob marukarsklane ühtäkki viinapudeli tühjaks.


    Enamasti katsub tervist mõjustava käitumise uurimine ja ennustamine olukorda hinnata hoiakute ja arvamuste kaudu. Teadmisi ­sportimisharrastuse tervislikkusest ei tõlgita siiski tingimata tervisejooksuks või ujumiseks. Uimastitega tuleb topelt- ja veel mitmekesisemaid standardeid samuti ette. Samuel Taylor Coleridge kurtis madalamast seisusest inimestest kirju­tades, et oopiumitarvitamise levik on kohutav ja seadustandval jõul tuleks ­sekkuda. Aga kui tuttava džentelmeni nime määris oopiumitarvitaja maine, astus luuletaja nördinult privaatsust eiravate kuulduste levitamise vastu välja, rõhutades lisaks, et iga apteeker teab silmapaistvate seltskonna­inimeste oopiumitarbimise tegelikku ulatust. Nojah, aga Coleridge oli ju ise oopiumist täiesti sõltuv. Poeet haletses ennast kui oopiumiorja emotsioone kokku hoidmata, peaaegu et suri ülemäära suure annuse taga­järjel, veetis aastaid arstide järelevalve all, et oopiumiannuseid kontrolli all hoida, ja ­pettis neid osavalt, soetades salajasi uimastivarusid. Sir ­Walter Scott püüdis kolleegi välja vabandada kui „halbade harjumuste küüsis geeniust”. Coleridge’i uimastisuhte kroonik eelistas nähvata, et ta kirjutab pigem geniaalsuse küüsis halbade harjumustega mehest57. Kuid Coleridge kahtlemata vääris kaastunnet– mida muud öelda mehe kohta, kes kaotas üheksa-aastaselt sügavalt armastatud isa ja kasvas järgmised üheksa aastat nõud­likkuse poolest kuulsas internaatkoolis, kuhu ema talle kordagi külla ei tulnud ja kust teda haruharva koju lubati22.


    Et uimastite eest tuleb kaitsta eriti lapsi, sai selgeks juba kirjaoska­matutele kultuuridele. Indiaanlaste peyote-rituaalide juures seisid uimastianuma ääres valvurid, olles valmis eemal hoidma uudishimulikke ja sõnakuul­matuid noorukeid, sest vanemad kartsid, et kui mõnel lapsel läheb korda kaktust maitsta, karistab jumal neid kõiki. Pragmaatiliselt ­võttes on lapsi ka kõige lihtsam uimastitest eemal hoida, aga noorelt ületatud tõkked ja väljakujunenud harjumused mõjustavad oluliselt edaspidist elu, kuigi mõistagi ei määra seda täiesti. Lapsi kihutab uimasteid proovima mitte ainult uudishimu, vaid ka sõprade ja pop-iidolite eeskuju. Suurem osa uimastite tarvitajaist püüab ka teisi veenda enda harrastuse meeldivuses ning iseendalegi rõhutada uimasti väheohtlikkust. Harvem mõtleme aga kodu tähendusele. Emade-isade mure laste suhete pärast uimastitega peaks aitama neil iseenda harjumusi tähele panna. Täiskasvanud kasutavad rahusteid, tubakatooteid ja alkoholi. Käsi haarab kergemini kehakaalu väidetavasti vähendava ­tableti kui hantli või hüppenööri järele. Lastele pikemalt põhjendamata rangelt keelatud, aga täiskasvanute poolt lõbusalt ­manustatavad heamaitselised joogid on vägevam sõnum kui alkoholi ja muude uimastite mõjusid tervisele loetlev slaidikava koolis. Kõige olulisem meedia, mis räägib tervisest ja haigustest, on igapäevane elu, ja kui ümberringi toimuv läheb vastuollu tervisekasvatusega, siis häda viimasele.


    Varajane kokkupuutumine uimastiga, kui see kontrollitud olukorras aset leiab, ei tähenda alati halba. Pisikese lapse võib suitsupahvak või alkoholikibe jook isegi päris kaugele peletada. Statistika paraku näitab, et enamasti olukord kontrolli all ei ole. Varem alkoholi proovinud lastest saavad tõenäolisemalt nooremas täiskasvanueas kõvad napsimehed ja sealt edasi tõelised kuritarvitajad506.


    Mida täpselt lastele uimastitest rääkida, saab otsustada ainult õpetaja ja lapsevanemad ise, sest räägitav peab sobima kokku teadmistega, mida lastel muul viisil õnnestub hankida. Poleks üldse paha, kui nad uimastitest võima­likult pikka aega eriti midagi ei teaks, aga see pole enam alati võimalik. Seal, kus uimastite vastu huvi vähene, pole ka vaja neist liiga palju rääkida. Näiteks kindlasti mitte seda, et neid on tarvitanud kuulsad inimesed. Kui aga niisugune arusaam juba levimas on, peab uimastiprobleemi rohkem süvenema. Igal juhul peab õpetaja teadma uimastitest väga palju rohkem kui õpetatavad, ja palju rohkem sellest, kui ta tundides avab. Tark teab, mida räägib, mitte ei räägi, mida teab. Saamaks Interneti-ajastul ettekujutust, mida lapsed juba teavad, mida veel mitte ja mida nad teada tahavad, tuleb nendega lihtsalt suhelda. Rääkides ka elust, mitte ainult kooliõpikute tõdedest. Uimastiteadmisi pole noortele pealetükkivalt pakkuda tarvis, aga hiljaks ­sellega ikkagi jääda ei tohi. XX sajandi algul oli kõik, mis puudutas seksuaalsust, heas seltskonnas ja perekonnas täielikuks tabuteemaks, nii et noori võis enda või teiste seksuaalsuse avastamine ootamatult tabada. Sigmund Freud sai selle tabu läbinägemise ja ekspluateerimisega kuulsaks. Nüüdisajal kasu­tatakse inimeste huvi seksi vastu enam-vähem igasuguse– nii igapäevase kui luksuskauba– pakkumisel. XXI sajandi alguses kohtavad lapsed samalaadset ignoreerimist oma vanemate ja õpetajate poolt, kui nad avastavad uimastid. Vaid eakaaslastega, kes ei tea vaimu ja hinge muut­vatest ainetest rohkem kui nad ise, saavad nad neist rääkida. Suur osa nooru­kitest peab uimasteid põhiliselt ohutuiks. Isegi kui nad näevad, et mõnele inimesele jätab uimastite tarvitamine püsiva jälje, aktsepteeritakse seda nagu teadmist, et autodega sõitmisel juhtub õnnetusi ja kullapalavik röövib mõnelt inimeselt mõistuse. Inimesed usuvad ikka, et suudavad oma saatust lõppkokkuvõttes ise juhtida.


    Et lapsed ise leiaksid selguse eluviisi-rohtude, psüühikaravimite, lubatud ja keelatud uimastite seas, oleks liiga palju tahetud. Eriti ajal, mil ongi kombeks iga mure vastu rohtu võtta. Mõtlemisküsimuseks jäi ­närviergutite-peatükis küsimus, miks meie lapsed hakkasid ühtäkki vajama tähelepanuhäire-diagnoosi ja ravimeid. Kas põhjuseks on toidulisandid, rämpstoit, tasakaalustamata toit, arvutite taga istumine, vähene liikumisharrastus, muutunud ootused lapse käitumisele, spetsialiseerunud õppe­kavad, töised ja närvilised lapsevanemad? Igatahes ei tule lapsed selle kõigega enam toime– ja nad saavad meditsiinilise diagnoosi, millele järgneb teistele ­keelatud ravim! Teiselt poolt, täiskasvanud vajavad üha sagedamini depres­siooniravimeid, ja kuigi neil pole uimastiomadusi– eks katsuge mõne ­diileri käest antidepressante osta–, on ka neile külge kleebitud uimastisilti, mis segab vett veelgi enam. Psühhoaktiivsete ravimite vastane liikumine tekkis kohe reaktsioonina psühhofarmakoloogilisele revolutsioonile, aga see on üks teine lugu. Kuid seotud uimastitega niipalju, et näiteks USA sõjavete­ranide teaduskeskuse haiglas vabatahtliku makstud katsealusena hallutsino­geenide uurimisel osalenud Ken Kesey väärtkirjanduse hulka kuuluva raamatu „Lendas üle käopesa”, kujutlemine tegelikku ellu kahjustab aru­saamist piirjoontest psüühikahäirete ja nende ravimise ning muude aju kallal ­tehtavate trikkide vahel.


    Ka täiskasvanute peale tuleb mõelda, eriti nendes piirkondades ja asutustes, kus uimastite pakkumine kõige suurem. Uimastiprobleemide lahenda­miseks toimetab rohkesti programme-projekte. Euroopa ­uimastite ja uimasti­sõltuvuse seirekeskus on koostanud üliüksikasjalikke juhis­materjale nii ennetusmeetmeteks kui nende hindamiseks507. Mis on hea, aga postmodernistlikus vaimus teeme üha lühemaajalisi plaane, mille elluviimine annab vaid ajutisi tagajärgi. Mõnes riigis on vähenenud uimastite juhukasuta­mine, kuid suurenenud sõltuvusprobleemid, mõnes vastu­pidi. Uimastite aja pikk lugu vihjab vajadusele mõelda pikemalt ette ja korraldada ennetav töö jätkusuutlikult. Uimastid tulevad kohe üle läve, kui majapidamises kuhjub inimlik rahulolematus. 2015. aasta hilissügisel teadvustas USA avalikkus toas elevandi, kelle sammumüdin kajab veel kaua– kui jõukates maades ja USA-s sealhulgas keskmine eluiga jõudsasti pikeneb, siis valgete keskealiste ameeriklaste elu hoopis lüheneb508. Miks? Uimasti­mürgistuste, enesetappude, krooniliste maksatõbede tõttu. Kui USA ­Teaduste Akadeemia toimetiste artikli sõnum üldsusele teavaks sai, vallandus peavoolumeediasse otsekui paisu tagant lugejate „jah, midagi sellist ma arvasingi”-tunne koos tõdemustega, et „elu on läinud halvamaks ameeriklastele nagu mina.”509 Ootused, mille praegused viiekümneaastased lapseeast kaasa said, on jäänud täitumata ja enamgi veel. Ellujäänud peavad haarama võimalusest „make America great again.”


    Teise olulise sammuna tuleb vähendada uimastite kättesaadavust. Piira­mine ja keelamine ei meeldi kellelegi ja sageli katsed lõpetada uimasti­mured ühe hoobiga ebaõnnestuvad. USA alkoholikeelu seadusega on seostatud lausa maffia ja organiseeritud kuritegevuse sündi. Need on tekkinud ka ­nendes maades, kus alkoholikeelde pole olnud, keelatud aga muud ­uimastid. Samas, Soome keeluseadus ei olnud Ameerika omast ­edukam, aga organiseeritud kuritegevusega meie põhjanaabrid ülearu silma ei paista– järe­likult pole tegemist üldkehtiva seaduspärasusega. Küll aga pole keeluseadused jäänud Õhtumaa kultuuriruumis püsima. Islamimaade seas on mõned suutnud alkoholi keelata, teistes tõlgendatakse koraani keelavat ­joovet, mis enese­kontrollile halvasti mõjub, mitte niivõrd alkoholi tarvita­mist üldse. Eriti karmid karistused piiravad uimastite levikut mõnedes Kagu-Aasia ­riikides. Keeluseadustest saab vähemalt mõneks ajaks kasu, aga kui ühiskonnas range keelamine kombeks ei ole, on kasu ajutine, nagu viimati ­Gorbatšovi alkoholivastase kampaaniaga läks.


    Teise äärmusesse, väita keelu- ja piiramismeetmete kahjulikkust, siiski ka minna ei maksa. Tihti kuuleme mõttekäiku, et kui uimastite levikut liiga suure hoolega kontrollida, hakkab tööle printsiip, et keelatud vili on magus. Eks muidugi ole neidki üksikuid, kellel sellised põhimõtted, et peavad kätte saama keelatu, ja kes selle nimel palju vaeva näha viitsivad. Nende väheste eelistuste põhjal aga pole mõtet uimastipoliitikat teha. Eriti kuna sellistest inimestest pole ka loota, et kui uimastid on vabalt kätte saada­vad, siis nad midagi taolist põhimõtte pärast ei tarvita. Uimasti­poliitika mõjustab kõiki, ja enamus meist käib teise kõnekäänu järgi– kättesaamatult kõrgel kasva­vad viinamarjad on hapud. Mida lihtsam on kätte saada, seda suurem ka tarbimine. Järelikult tuleb uimastite, olgu sigarettide, viina või heroiini, kätte­saadavus muuta täpselt nii raskeks kui ühiskond välja kannatab. See tähendab, et turul pole salasigarette ja kodudes ei ­pruulita kanget alkoholi müügiks. Et seadustega ja rahvusvaheliste kokkulepetega kehtestatud ­keelud raskendavad uimastite levimist, möönavad ka uimastigurud. Vähemalt need, kellel on lootus sanktsioonide kadumisel head äri teha. Nii on hea­kvaliteedilise hašiši ebameeldivalt kõrge hind ühemõtte­liselt riiklike takistuste süüks pandud127. Ka absindiepideemia, mis prantslaste ­glamuurijoogist tegi süüdlase kõikides hädades, põhines ­suuresti ­kätte­­saadavusel. XIX sajandi lõpul tabas Prantsusmaa ­viinamägesid taud ning vein muutus kallimaks kui palju suurema alkoholisisaldusega absint510.


    Uimastivastane võitlus ei ole täiuslik lahendus, aga paremat pole. Albert Hofmanni, LSD avastaja sõnul: „Õiguslikud meetmed ei ole uimasti­küsimusele ideaalseks lahenduseks, kuid on praeguses olukorras ja meie tänases ühiskonnas ainsaks valikuks.”511


    Maailma olulisimaks uimastituruks on suur ja rikas USA, mis peab uimastite vastu võitlust ka võõral pinnal. Kokaiini ja Ecstasy tarvitamine on väga tundlik hinna suhtes, mida aitab tõsta saakide hävitamine ja kulleri­võrkude ründamine. Eriti USA 1989. aasta jõulude-eelne invasioon ­Panamasse ja diktaator Manuel Noriega arreteerimine tuletas äraspidisel moel Oopiumisõdu meelde. Noriega, olnud ise Luure Keskagentuuri ja DEA informaator, valitses nii korrumpeerunult, et Panama muutus muuhulgas uputamatuks uimastikandjaks. Pakkumise vähendamine niisuguste meetmetega kuulub USA uimastipoliitika traditsiooni algusest peale ­alates esimesest rahvusvahelist oopiumikaubandust piiravast nõupidamisest 1909.aastal Shanghais. Uimastite uus puhang kuuekümnendatel pani USA valitsuse nõudmisi esitama juhtivatele oopiumi ja marihuaanaga varustajatele, Türgile ja Hiinale512. Ähvardused mõjusid, aga ameeriklased tahtsid ikkagi uimasteid saada, ja nii hakkas türgi oopiumi asendama Kagu-Aasia Kuldne Kolmnurk. Jõulised uimastitevastased meetmed Kagu-Aasias vabastasid turu uutele tegijatele Lõuna-Aasias. Kanepitootmise vähendamisega Mehhikos kaasnes kanepikasvanduste kasv Lõuna-Ameerikas ja USA-s endas. Kui 80-ndatel algas ristisõda kokaiiniga, puudusid Türgis ja ­Mehhikos edu toonud eeldused: Peruus ja Boliivias ei olnud tugevaid valitsusi, mis suutnuksid looduslikult raskesti ligipääsetavates piirkondades maha suruda traditsiooniliselt viljeldud põllumajandussaaduse tootmist. Kolumbia uimastikartellid olid esialgu kohalike poliitikute suunamisel edukamad ja lõid paremad relvajõud, kui riigil nende vastu panna oli.


    Võõral pinnal võideldes saavutatud edu varjus näib mõnikord, et on ununenud kodukamar. Ühendriikides reeglina usutakse, et uimastid tulevad üksnes väljaspoolt. Muidugi ei saa päris märkamata jääda ka kohalik uimastikeemiatööstus. Aga üsna kõrvaliseks on jäänud looduses ja aedades kasvavad taimed ja seened513. Informatsiooni sellest saab Interneti-ajastul järjest kiiremini. Kõik oleneb nõudlusest.


    Pool aastat pärast selle uimastiraamatu esmailmumist puhkes ­Itaalias väike uimasti- ja meediaskandaal: ühiskonnakriitilise teleprogrammi ­tootjad lasksid viiekümnel parlamendisaadikul mikrofoni kõnelda järgmise aasta riigieelarvest, kuid peategijana talitas filmimiseks ettevalmistav kosmeetik, kes riigiisade otsmikult uimastiproovi võttis514. Saate produtsendi väitel oli tosin parlamendisaadikuist tarvitanud kanepit ja neljal oli jälgi kokaiinist. Range uimastiseadustikuga riigis polnud riigivõimul kerge seda pilli alla neelata muus kui peaaegu otseses mõttes– kommertskanalite tegevust reguleeriv ametkond keelas show näitamise ära.


    Kõige suurem nõudlus tuleb muidugi inimestelt, keda on tabanud sõltuvus­­häire. Opiaatide ja mitmete muude närve pärssivate ravimite ­esmasel võõrutusperioodil vaevavad väga ebameeldivad kehalised nähud. Närvi­ergutite tarvitajad ei suuda mõelda millestki peale uimasti ja nende vaev pole väiksemaks mõõdetav. Aga eluohtlik see periood reeglina ei ole. Järgnevat absti­nentsiperioodi proovitakse hõlbustada mitmesuguste ravimitega. Opiaadi­sõltuvuse puhul lubavad mõningast edu sammsammuline opioidiretseptorite stimuleerimise vähendamine buprenorfiiniga. Närvi­ergutitest loobumist on püütud soodustada mitmesuguste ravimitega, sealhulgas antidepressantidega, kuid eriti edukaks pole niisugune ravi üksi rakendatuna relapside ärahoidmisel osutunud515. Narkomaani hiljutise eluperioodi sõbrad ja tuttavad on ju ka uimastite tarvitajad, paljud igapäevased asjad meenutavad aju närviteedele uimastit ja päevas on ikkagi 24 tundi, mis tuleb kuidagi täita. Paljud sõltlased teenivad ülalpidamist uimasti­väikeäriga ja muud tööd neil polegi. Muutus eluviisis otsustab, aga selle peale retsepti kirjutada pole võimalik.


    Mõnikord küsitakse, kas alkoholismi ja narkomaania ravimine ikka tasub ennast ära? Jah, tasub küll, sest patsiendid tarbivad muidu ikkagi rohkem tervishoiuressursse, kuid ravimisel need kulud vähenevad. Ravimata patsiendid teevad umbes kaks korda rohkem kulu kui sama vanad teised inimesed, ravi alustamisel need vähenevad ja ravimine hakkab end majanduslikult ära tasuma 2–4 aasta pärast516. Muidugi, vanematel ja pikema uimastistaažiga patsientidel on seda efekti raskem saavutada.


    Tõsi on, et narkomaania ravimiseks maagilist hõbekuuli ei leidu. Siiski sünnib imesidki– Maurice Utrillost sai kunstnik tänu emale, kes sundis teda maalima, katsudes poega alkoholisõltuvusest päästa517. Imede kordamine kuulub paraku tänamatute tegevuste hulka.


    Viimastel aastatel on alkoholisõltuvuse vastu lisandunud uuemad ravimid, näiteks akamprosaat, ja kõiki sõltuvushäireid ravitakse ­opioidiretseptorite antagonistidega518. Naltreksoon vähendab relapse, kuid pikemal ajaskaalal ei vähenda alkoholi juurde tagasipöördumise võimalust519. Naltreksoon ise kutsub mõnedel patsientidel esile iivelduse, peapöörituse ja väsimuse, mis vähendab ravi vastuvõetavust. Naltreksoonravi ongi opiaadisõltuvuse ravis osutunud vähetõhusaks sellepärast, et enamasti narkomaanid loobuvad ravimist520. Peterburi kogemus näitab, et naltreksooni tõhusus võib olla suurem noortel patsientidel, kelle käitumisest on omastel mingigi ülevaade521, vähemalt selles kultuurikontekstis. Igal juhul tuleb lisada psühhoteraapia, mis tasub end sageli ära grupivormis ja seltskondliku, näiteks endiste alkohoolikute või narkomaanide ühendusena. Peale naltreksooni on käibele tulnud teine opioidiretseptorite antagonist nalmefeen, soovitusega eeskätt raviks, mille eesmärk pole niivõrd alkoholist täiesti loobuda, kuivõrd alkoholi tarvitamisel vähem juua522.


    Intensiivse, kuid piiratud ulatusega entusiasmipuhangu vallandas drOlivier Ameiseni raamat, milles ta kirjeldas, kuidas tal õnnestus suurte baklofeeniannustega ravida ennast alkoholisõltuvusest täiesti vabaks523. DrAmeisen oli edutult proovinud kõikvõimalikke ravimeetodeid, kuni juhtus kuulma patsiendist, kellel lihastõmbluste ravimise kõrval taandus iha kokaiini järele. Baklofeen on vaigistava toimega farmakon, mille kasutus­näidustuseks on just lihaste tõmblused. Baklofeen on gamma-­amino­võihappe retseptorite agonist, kuid valikuliselt GABAB-retseptorite, mitte rahustite sihtmärgiks olevate GABAA-retseptorite agonist. Kuigi mõned ­arstid on ­kuulutanud oma patsientide imelisest paranemisest baklofeeniga, on kontrollitud andmeid baklofeeni kliinilise tõhususe kohta napilt ja nii on see ravim saanud esialgse ametliku soovitatuse vaid Prantsusmaal524.


    Närvihälvitite katsetamine sõltuvushäirete ravis525 on huvitav uurimisteema, mille tulemustest on veel vara pikemalt rääkida. Väljatöötamisel on uimastivastased vaktsiinid. Nende tõhusust saab küll piirama valikuline toime kindla uimasti vastu. Kanepisõltuvuse ravimitena on katsetamisel aju enda kannabinoidide ainevahetust ja toimet mõjustavad uudsed keemilised ühendid136. Põhimõtteliselt peaks sõltuvushäirete vastu saama psühho­kirurgiaga, kahjustades sõltuvust alal hoidvaid närviringe. Seda on ka proovitud teha, kuid meie teadmised pole olnud küllalt täpsed ebasoodsate hilistagajärgede vältimiseks526. Viimati, veel mõned aastat tagasi, katsetati ajulõikustega ulatuslikult Venemaal ja Hiinas, kuid seda raviviisi peetakse siiski väga ohtlikuks ning praegu enam ametlikult ei lubata527.


    Ilmselgelt ravi vajav uimastitarvitaja pole enamusele arstidest harjumuspärane patsient ja temale spetsiifiliste tervishoiuteenuste osutamine jääb sageli eraldi asutuste ja organisatsioonide kanda. Ometi kannatab uimastite käes kogu keha ja paljudel teistel tõbistel esineb uimastiprobleeme. Uimasti­tarvitajale osutatava abi integreerimine peavoolumeditsiini on hädavajalik ja tulevikusuundumus452.


    Olen meelega kirjutanud raamatut, mis räägiks uimastitest läbi aegade kogu maailmas, mitte siin ja praegu. Aga küllap ikka selle pärast, mis leiab aset siin ja praegu. 1997. aastal käivitas valitsus alkoholismi ja narkomaania ennetamise programmi, eesmärgiga vähendada nende tarvitamisest tule­nevat kahju ja kujundada ennetavat uimastipoliitikat. Mis keelatud uimastitest Eestis saanud on, on kirja pandud528, ja arutletud on sellegi üle, mis saada võiks529. Mis suitsetamisse puutub, siis Eesti poliitika- ja majandus­tegelastel on võimalik lugeda arvutusi: Eestis toob tubakas rohkem kulu kui tulu, ja ka Eestis kehtib majandusteadlaste soovitus, et tubaka kõrgem maksu­määr vähendab suitsetamist530. Arutelud ise elu ei muuda, kuid toidavad poliitilist tahet üht või teistpidi otsuseid teha ja kujundavad aeglaselt kuid kindlalt avalikku arvamust.


    „Harva juhtub, et suitsetaja oopiumist loobub. Oopium loobub suitsetajast, hävitades kõik.” Need Jean Cocteau sõnad põhjendavad küllaldaselt kahju vähendamise kontseptsiooni, millest sai eespool pikemalt räägitud. Kaheksakümnendate aastate algul määratleti Hollandis uimastitõrje stra­teegia ümber, luues madala lävega keskused asendusraviks ja süstaldevahetuseks neile, keda pole õnnestunud uimastitest päriselt võõrutada. Asendusravi-meetmed tuleb sobitada ühiskonnale sobivasse vormi. Briti sügavate traditsioonidega perearstimudelis lubati läbi aegade patsiendile ka heroiini kirjutada, kuid inimest, kellele antakse kätte tugevatoimeline mürk, ei tohi käsitleda raviühikuna– tema tervist ja elu-olu tuleb hästi tunda. Seetõttu ei pruugi heroiiniasendus igal pool sama tulemusrikkaks osutuda.


    Uimastitest võib vabastada ilmutus. Religioon, ka ilmutusteta, ­kaitseb alkoholismi eest. Usklikke tabab alkoholism harvem ja nad vabanevad viina­tõvest kergemini. Valgustatuselamusega algas ka hoopis ­praktilisem viis ­sõltuvushäiretega tegelda. Keset Suure Depressiooni aega, ühes alkoholismi­kliinikus Manhattanil, sai ühe hävinud Wall Streeti börsis­pekulandi tuba ühtäkki valgust täis, jumal pani temasse vaimustuse ja seejärel suure sisemise rahu.531 Bill Wilson asus jutlustama alkoholismist vabanemist vaimu läbi ning Alcoholics Anonymous oma kaheteistkümne sammuga ­alkoholismist vabaks kuulub mõjukate ravitsejate hulka. ­Emotsioonidest laetud ja kõrgema vaimu abile lootev rühmaravi pole kuni ­viimaste ­aastateni just ­nautinud sõbra­likku läbisaamist teaduslikel ­tõendustel ­põhinemist ­taotleva ­arstiteadusliku ­suunaga, kuid aju-uuringud näitavad nüüd, et mitmed pealtnäha irratsionaalsed sõltuvusravi meetodid mõjustavad ajukoore otsmiku­piirkondi, mille tagada on enesekontroll ja käitumise suhe ­moraaliga.


    Vastus küsimusele, kas inimesed saavad elada ilma uimastiteta, on enesest­mõistetavalt JAH. Paljud ju saavad ja kindlasti saaksid ülejäänud ka. Kuid vastus küsimusele, kas võimalik on ka uimastitevaba ühiskond, ei ole nii kindel, sest ei ole teada, kas kunagi on ühtegi olnud. Uimastite tarvitamine tuleb rahulolematusest ja inimkooslustes on ikka suuremal või väiksemal määral rahulolematust. Pessimisti vastus on ette teada, ettevaatlik optimist arvaks, et uimastiteta saab, kui see asendada millegi muuga, mis oleks psühholoogiliselt universaalne ja samas sobiv igaühele eraldi võttes.


    Vahest algab tee vastuse poole Anton Hansen Tammsaare tegelaste vaidluses „Tõe ja õiguse” II osas. Mauruse kooli õpetajate koosviibimisel jutlustab Kulebjakov: „„ [---] Kirjutatud on: Kui usute, tõusevad mäed. [---] Nõnda, et siis ei takista enam keegi inimest uskumast ükskõik millesse, ainult üks on tähtis: et ta usub, sest muidu ei tõuse mäed.”


    [---] „Kõik peavad uskuma, kui nad tahavad midagi teha, ja kes suurt tahab teha, peab suurt uskuma,” kinnitas Kulebjakov.


    „Mina ei usu!” karjus Molotov ja virutas klaasi lauale kildudeks.


    „Siis ei tee te midagi, „ vastas Kulebjakov.


    „Teen!” karjus Molotov. „Teen mõistusega, teen teaduse abil.”


    „Siis usute mõistust, usute teadust,” ütles Kulebjakov.”532


    Nii ilmselt on. Peale iha uute elamuste järele täidab inimest ka vajadus kindluse järele, mida ainult püsivad väärtused võivad pakkuda, ning niiviisi peab ta millessegi uskuma, muutudes rohkem või vähem sõltuvaks oma usu allikast. Riskides Carl Gustav Jungi, kes ütles: „Igat sorti sõltuvus on halb, olgu substantsiks alkohol, morfiin või idealism”, kriitika osaliseks saada, olgu selle raamatu lõpetuseks väide, et me vajame tuge, mida annab usk ja satume sõltuvusse meile tähtsast, ning ei suuda elada maailmas, milles kõik on täiesti tähtsusetu. Vabal inimesel tuleb ikkagi valida, mida uskuda, olles uhke võimaluse üle, mis teda muist olendeist eristab– võimaluse üle valikuid teha. Et vabaks jääda, tuleb valida sellised rõõmud ja mured, mis küll ka võivad mõnikord haiget teha, kuid ei võta eneseksjäämise õigust. Valida võimalikult kahjutu sõltuvus. Uimastid ei lisa ju meie vaimule ja hingele midagi. Tunda, et ajal ei ole mingit tähtsust, et surma ei ole enam, et elu on ilus ja armastus igavene, oskame me ka ise.
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