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Rrtihheldi

Tarkkaavuushainon monitieteiset selitysmallit —
ristiriidasta yhteiseen ymmarrykseen?

Taman artikkelin tavoitteena on valottaa tarkkaavuushéirion erilaisten selitysmallien ristiriitaisuutta

ja niiden valisia suhteita kolmen erilaisen lahestymistavan kautta. Ensimmainen lahestymistapa,

suurteoria edustaa modernin valistusajan projektia, jossa pyritadn lopulliseen ja oikeaan totuuteen

ja jossa muut selitysmallit todistetaan vaariksi. Suurteoriaa edustaa nykyaan tarkkaavuushairion

geneettinen selitysmalli. Aikaisemmin héirion historiassa myos psykodynaaminen teoria on toiminut

suurteoriana. Toisen, konstruktionistisen |ahestymistavan mukaan jokainen tiede tuottaa hairidsta

oman ymmarryksensd. Yhden tieteen havaintojen vieminen toiseen ei ole mahdollista ek yhden

tieteen totuusarvoa voida punnita toisesta tieteesta kasin. Jokaisen tieteen havainto voi kuitenkin

olla merkittava osa tarkkaavuushéirion kokonaisvaltaista ymmartamista. Kolmas lahestymistapa,

monikausaalisuus ja riskitekijat, tuo jalleen tieteet yhteisen poydan aérelle. Yksi tieteenala on

taman nakemyksen mukaan riittamaton yksin selittamaan hairion syntya. Tarvitaan tieteidenvalista

vuoropuhelua. Yhteistoiminnalle voidaan muodostaa toimiva pohja identifioimalla

tarkkaavuushairioiden erilaiset riskitekijat eri tieteiden tutkimuksesta kasin.

SAULI SUOMINEN

JOHDANTO
Tarkkaavuushdirion ensimmaiisend kuvaajana ja
?|6ytdjand” pidetddn George F Stillia (1902).
Hairion modernin ajan ja yhteneviisen historian-
kirjoituksen voidaankin katsoa alkaneen silloin.
Poikkeavuuden ensimmadiseksi luotettavaksi ku-
vaajaksi on kuitenkin esitetty vuosisataa aikai-
semmin vaikuttanutta tohtori Alexander Crichto-
nia. Crichtonin havainnot perustuvat hanen kir-
joituksiinsa vuodelta 1798 (Palmer ja Finger
2001). Foucaultin mukaan monet poikkeavuudet
ovat tulleet nikyviksi tai konstruoituneet kehitty-
vin modernin hyvinvointiammattilaisen kliinisen
katseen kautta. Crichtonin havainnot ovat kui-
tenkin varhaisempaa perua, eikd hiirio ainakaan
kaikilta osin olisi pelkistiian modernin hyvinvoin-
tiammattilaisen konstruktio (Suominen 2003).
Tarkkaavuushiiriolli (ADHD) tarkoitetaan
lapsuudenaikaista tai lapsuudessa alkanutta poik-
keavuutta, jonka padiasiallisina oireina ovat vai-
keus suunnata tarkkaavuutta, ylivilkkaus ja im-

pulsiivisuus. Potilaan diagnosointi kuuluu lddka-
rille, ja se perustuu kdyttdytymisen pohjalta syn-
tyneeseen arvioon. Suomessa kiytetdan edelleen
myos termia MBD (minimal brain dysfunction),
varsinkin kun on kysymys laajemmasta oirekoko-
naisuudesta. Laajassa kdytossa oleva yhdysvalta-
lainen DSM-tautiluokitus (American Psychiatric
Association 1994) tuntee poikkeavuuden nimella
ADHD, joka on lyhenne sanoista attention deficit
hyperactivity disorder. Kansainvilisessa tautiluo-
kituksessa ICL (World Health Organization
1993) poikkeavuudesta kaytetddn termia hyper-
kineettinen hiirio. DSM-tautiluokituksen mu-
kaan diagnoosi on huomattavasti yleisempi kuin
ICL-luokituksen mukaan. Hairion esiintymislu-
vut vaihtelevat paljon ja riippuvat siitd, millaisia
kriteerejd kaytetaan.

Tarkkaavuushdirion todentaminen jonkin ob-
jektiivisen testin kautta (esim. laboratoriokokein)
on mahdotonta. Eroa selvidsti hdiriostd kirsivian
ja terveen yksilon vililld ei neurologisten tai ge-
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neettisten 1oydosten perusteella voida tehda. Toi-
saalta ldheskdan kaikki ladketieteellisiksi maari-
tellyt poikkeavuudet eivit aina perustu orgaanis-
ten syytekijoiden l0ytymiseen, puhumattakaan
yhteneviisista 10ydoksista. Jos niitd vaadittaisiin,
jaisi esimerkiksi suuri osa kehitysvammaisista il-
man diagnoosia (Volkmar ja Dykens 2002, Wal-
ters ja Kaufman Blane 2000), samoin autistit
(Koenig ym. 2000 ).

Tarkkaavuushiirion hoitaminen stimulantti-
ladkitykselld (amfetamiiniderivaatit) on kansain-
vilisesti muodostumassa poikkeavuuden ensi-
sijaiseksi hoitomuodoksi (Schachar ja Tannock
2002). Laakkeen kaytto onkin seka meilld etta
muualla voimakkaassa kasvussa. Sosiaalitieteilijat
ovat kantaneet huolta siitd, ettid hdirion nikemi-
nen geneettisena puoltaisi lidkkeen kiyttod sen
hoidossa (Conrad ja Potter 2000, Lippman 1991).
Laakarit saattavatkin viitata tihdn lddkehoitoa
suositellessaan (Faraone 1996). Monet geneetikot
ovat kuitenkin todenneet pdinvastaisesti, ettei sel-
kedkdan yhteys jonkun sairauden ja geenien va-
lilld puolla lddkkeiden kayttoa sairauden oikeana
hoitomuotona (McGuffin ja Rutter 2002, Rutter
2002, Rutter ja Plomin 1997).

2000-luvulle siirryttdessa on tarkkaavuushai-
riota koskevassa keskustelussa havaittavissa selva
karjistyminen. Barkleyn ja 83:n muun tarkkaa-
vuushdirion kansainvilisen tutkijan esittiman
konsensus-julkilausuman mukaan tarkkaavuus-
hiirio tulisi ndhda selviana geneettisend hairiona
(Barkley ym. 2002a, 2002b). Julkilausumassa toi-
sinajattelijat tuomitaan. Tunteenomaisuudessaan
kirjoitus on tieteelliselle kirjoittamiselle hyvin
epatyypillinen. Kirjoitusta onkin seurannut Timi-
min ja 33:n muun kriittisesti julkilausumaan suh-
tautuvan tutkijan vastine, jossa tarkkaavuushai-
ri6 nihdiian kulttuurisena konstruktiona, joka
liittyy nyky-yhteiskuntaan (Timimi ym. 2004).
Tilanne Ruotsissa on vielakin kirjistyneempi.
Neurologian professori Christopher Gillbergin
tutkimusryhma paitti hiljakkoin tuhota koko
laajaan tutkimustyohon perustuvan potilasaineis-
ton, kun oikeusistuin oli antanut sosiologian do-
sentti Eva Kirfvelle oikeuden tutustua siihen.
Kirfe (2000) on omassa kirjassaan kirkevasti ar-
vostellut Gillbergin tarkkaavuushairiota koskevaa
tutkimusta.

TARKKAAVUUSHAIRIO TUTKITTAVANA ILMIONA

Tarkkaavuushdirion tutkiminen laajasta yhteis-
kuntatieteellisestd nikokulmasta on monessa suh-
teessa ongelmallista. Mitdin kiistatonta totuutta
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hidirion synnystd ei ole loydettavissd. Hiirio on
ollut hyvin monen eri tieteenalan, niin laaketie-
teen, genetiikan, psykologian kuin sosiologiankin
tutkimuskohteena. Hairion ensisijaiseksi syyksi
on esitetty mm. lapsen geneettistd tai neurologis-
ta hdiriotd, hairiotd lapsen varhaisessa vuorovai-
kutuksessa, vanhempien riittimattomyyttd, so-
siaalista huono-osaisuutta tai lapsen ymparistos-
sd ja myoOs laajemmin yhteiskunnassa tapahtunei-
ta muutoksia. Tutkimustulokset ovat usein risti-
riitaisia. Ne saattavat olla kiytettyjen perusolet-
tamusten tai kisitejarjestelmien takia niin erilai-
sia, ettei niitd voida verrata.

Useimmat tarkkaavuushdiriotd koskevat tut-
kimukset ovat oman tieteenalansa tai tutkimus-
ajankohtaan nojaavien perusolettamusten suhteen
oikeita ja siten luotettavia. Selva poikkeus lienee
ainoastaan Straussin ja Lehtisen tutkimus vuodel-
ta 1947, jossa esitetdan suora syy-yhteys tarkkaa-
vuushdirion ja aivovamman vililla (Strauss ja
Lehtinen 1947). Tyo perustui kaikilta osin vaariin
yleistyksiin, mutta sen vaikutukset lapsen tukijar-
jestelmien kehittimiseen olivat Yhdysvalloissa
kuitenkin merkittavia (Schachar 1986, Suominen
2003). Jonkin tutkimusperinteen katkeamiseen ei
kuitenkaan useimmiten ole vaikuttanut se, etta
tutkimustulokset olisi osoitettu virheellisiksi,
vaan se, ettd tutkimuksen suuntautumista ohjaa-
vissa valtavirroissa on tapahtunut muutos.

1900-luvun alussa tutkittiin tarkkaavuushai-
rioon johtavia geneettisia ja neurologisia tekijoitd
(Schachar 1986). Psykodynaamisesti suuntautu-
nut, lapsen psykologista ymparistod painottava
suuntaus vahvistui vihitellen ja jossain vaiheessa
jopa kokonaan sivuutti orgaanisesti suuntautu-
neen tutkimusperinteen (Kessler 1980, Laufer
1975). 1950-luvun alusta alkaen lapsen laajempi
kasvuymparistod otettiin tarkastelun kohteeksi,
kun psykiatristen hairididen syita tutkittiin (Rut-
ter 2002). Tarkkaavuushiirion selittaviksi teki-
jaksi esitettiin sosiaalista heikko-osaisuutta
(Schachar 1986, Sandberg 1983). Vihitellen neu-
rologisten tekijoiden painottaminen tarkkaavuus-
hdirion synnyssa taas vahvistui, ja vuosisadan
loppua kohden perinnollisten tekijoiden tutkimus
muodostui ensisijaiseksi tarkkaavuushairion syitd
tutkittaessa. Tilanne on tissd suhteessa sama kuin
sata vuotta aikaisemmin. Anthonya (1973) laina-
ten voitaisiin osuvasti todeta, etta tarkkaavuus-
hairio kuuluu normaalisti ja selvisti poikkeavalla
tavalla toimivan neurologisen jdrjestelman har-
maaseen valivyohykkeeseen, joka on hyvin altis
tieteessd tapahtuville tulkinnan muutoksille.



Tarkkaavuushdirion tutkimuksen arvioinnin
tekee hankalaksi myos se, ettd samat hiirion tut-
kijat saattavat muuttaa suhtautumistaan hairion
selitysmalleihin. Muutos suhtautumisessa on
usein liitettdvissd muutoksiin tutkimuksen valta-
virroissa, mutta se liittyy myos muutoksiin hen-
kilokohtaisessa vakaumuksessa. Stimulanttilaak-
keen loytdja Bradley (1937) esitti ensimmadisend
teorian ladkkeen neurologisen jarjestelman kor-
jaavasta vaikutuksesta, mutta hin muutti teo-
riaansa muutamaa vuotta myohemmin. Uuden
teorian mukaan lapset olivatkin onnettomia ih-
misid, ja amfetamiini sai heiddt voimaan parem-
min, ja ndin ollen he toimivat paremmin (Bradley
1941).

Monet tutkijat ovat myos aikaisemmin tah-
dentdneet psykososiaalisten tekijoiden merkitysta
hdirion synnyssd, mutta myohemmin siirtyneet
geenien merkitysten korostamiseen. Erityisen sel-
vasti tima nakyy Schacharin kohdalla. Kirjoituk-
sessaan vuodelta 1986 hin korostaa sitd, ettd
sosiaalinen huono-osaisuus on selvisti sivuutettu
hairion selitysmalleja tutkittaessa, mutta han tih-
dentda hairion geneettistd periytyvyytta psykiat-
rian oppikirjassa vuonna 2002 (Schachar ja
Tannnock 2002). Seija Sandberg on kirjoitukses-
saan vuodelta 1983 korostanut psykososiaalisten
tekijoiden merkitystad hairion synnyssa, mutta
vuonna 2002 toimittamassaan tarkkaavuushairio-
td kasittelevissd teoksessa hian korostaa selvem-
min geneettista periytyvyyttd. On kuitenkin huo-
mioitava, ettd kirjassa on hinen kirjoittamansa
osuus psykososiaalisten tekijoiden merkityksesta
hairion synnyssa (Sandberg 2002). My6s Barkley,
joka on tarkkaavuushairion geneettiseksi esitta-
van julkilausuman ensimmadinen allekirjoittaja
(Barkley ym. 2002a, 2002b) on ollut aikaisemmin
osallisena tutkimuksessa, jossa on havaittu selva
yhteys tarkkaavuushdirion ja psykososiaalisten
tekijoiden valilld (Barkley 1990). Uudet geneetti-
set tutkimukset eivit kuitenkaan ole mitdtoineet
aikaisempien psykososiaalisten tekijoiden osuutta
selvittdvien tutkimuksien tuloksia. Namad ovat
vain ikddn kuin vaistyneet sivulle, kun geneetti-
nen tutkimus on vallannut alaa.

TUTKIMUKSEN TAVOITTEET JA MENETELMAT

Danzigerin (1997) mukaan inhimillisestd kayttay-
tymisestd antamamme selitysmallit eivit suinkaan
perustu uusiin oivalluksiin psyyken normaalista
ja luonnollisesta toimintatavasta, vaan ne ovat
selvisti sidottuja ajan ja paikan mukaan muuttu-
viin muotiteorioihin. Tdma ei kuitenkaan tee niis-

td vihemman tieteellisid. Raskin ja Lewandowski
(2000) toteavatkin poikkeavuuden konstruktiois-
ta yleisesti, ettd ne liittyvit aina tiettyihin filoso-
fisiin nikokulmiin, vaikka ne olisivatkin tieteelli-
sesti kehiteltyja.

Danzigerin sekd Raskinin ja Lewandowskin
havainnot ovat laheistd sukua sosiaaliselle kons-
truktionismille, jossa ajatellaan, ettei todellisuut-
ta sinidnsi ole olemassa, vaan ettd se aina maarit-
tyy sitd tulkitsevan merkitysjirjestelman kautta.
Todellisuutta rakennetaan ja sitd yllipidetaan,
kun ihmiset ovat toinen toistensa kanssa vuoro-
vaikutuksessa. Todellisuus on siis merkitysjarjes-
telmille alisteinen suure. Merkitysjarjestelmia ei
puolestaan voida erottaa niitd maarittavista his-
toriallisista, kulttuurisista ja paikallisista olosuh-
teista (Burr 1996, Berger ja Luckman 2003). Tas-
sd tutkimuksessa sosiaalinen konstruktionismi on
auttanut ymmartimaan, jasentimadin ja selit-
tamaan tarkkaavuushdirion ristiriitoja ja vasta-
kohtia.

Edelld mainitun Danzigerin (1997) havainnot
perustuvat inhimillisen kdyttaytymisen psykolo-
gisista selitysmalleista tehtyyn meta-analyysiin.
Myos tima artikkeli perustuu tarkkaavuushiirion
eri tieteisiin perustuvien teorioiden ja selitysmal-
lien meta-analyysiin. Artikkeli on jatkoa edelli-
seen tarkkaavuushiiriotd koskevaan tutkimusar-
tikkeliini, jossa tutkin tarkkaavuushdirion muo-
dostumista lddketieteelliseksi diagnoosiksi (Suo-
minen 2003). Tutkimuksen tavoite on kehittia
sellaisia ymmartamisen malleja, joiden kautta
hairion selitysmalleihin liittyva ristiriitaisuus olisi
paremmin ymmarrettavissa. Kysymyksenasettelu
johtaa my6s pohtimaan eri selitysmallien perus-
olettamuksia ja niiden totuusarvoa. Artikkelin
kirjoittaminen on edellyttanyt perehtymista tark-
kaavuushiirion tutkimuksen valtavirtaan, siis
laaketieteelliseen ja psykologiseen kirjallisuuteen
sekd myos sitd arvioivaan lddketieteen sosiolo-
giaan.

Artikkeliin valitsemani kirjallisuus ei ole pe-
rustunut jarjestelmalliseen hakuun. Jarjestelmal-
linen haku olisi johtanut lukemattomiin tutki-
muksiin, jotka edustavat tutkimuksen valtavirtaa.
Piamaarini on ollut 16ytia sellaista kirjallisuutta,
joka ensisijaisesti on auttanut minua ymmarta-
main tutkimusalueen ristiriitaisuutta, mutta
myos luokittelemaan ja punnitsemaan eri tutki-
musten totuusarvoa.

Kirjallisuuden hakeminen on alkanut Barkleyn
(Barkley ym. 2002a, 2002b) julkilausumasta ja
Timimin (Timimi ym. 2004) vastineesta. Olen
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yrittanyt l0ytda kirjallisuutta, jonka kautta tama
vastakkainasettelu olisi ymmarrettavissa. Erityi-
sesti minua on inspiroinut yhteiskuntafilosofi
Foucault (1998, 71-72), jonka mukaan valtaa ei
tule erottaa siihen aina liittyvastd vastavallasta,
molemmat ovat saman ilmion eri puolia. Kirjalli-
suuden hakemista olen jatkanut, kunnes olen kat-
sonut saaneeni hiirion vastakkainasettelusta sel-
laisen ymmarryksen, joka on lukijalle selvisti
selitettavissd, eikd uusi kirjallisuus luultavasti
enda olisi muuttanut syntynyttd ymmarrysta.

Loytamani erilaiset tarkkaavuushairion seli-
tysmallit olen jasentinyt neljaan eri luokkaan.
Luokittelu ei kuitenkaan auta ymmartimaan
mallien erilaisuutta ja niiden vilista ristiriitaisuut-
ta. Ymmarryksen saavuttamiseksi esittelen luokit-
telun jalkeen kolme erilaista lihestymistapaa,
jotka auttavat meita selitysmallien ymmartami-
sessd. Lahestymistavat ovat tieteenfilosofisia yla-
kasitteitd selitysmalleille.

NELJA ERILAISTA SELITYSMALLIA

Ensimmaiinen selitysmalli ADHD geneettisend
hdiriénd edustaa tutkimuksen valtavirtaa, siis
erddnlaista teesid. Tassd yhteydessd kisittelen
myos geeniyhteyden kieltdvien tutkijoiden vasta-
viitettd, siis antiteesid. Toinen selitysmalli on gee-
nitiedon vastuullinen kaytto, ja sen selvittimises-
sd paneudun pidasiassa Michael Rutterin ja hai-
nen tutkijakollegojensa tekemain tyohon, jossa
he korostavat geenien ja ympariston yhteisvaiku-
tusta. Kolmantena kisittelen kayttaytymishairioi-
den ja erityisesti tarkkaavuushairion sosiologista
selitysmallia. Neljantena selitysmallina kisittelen
sellaisia tarkkaavuushdirion tutkimuksia, joissa
korostetaan eri tieteenalojen oikeutusta tehdi
hiiriosta omat johtopditoksensd. Mallien esitte-
lyn jilkeen pohdin eri selitysmallien olemusta ja
suhdetta toinen toisiinsa.

GENEETTINEN SELITYSMALLI
Tarkkaavuushiiriota selittavit tutkimukset ovat
nykydin pddosin geenitutkimuksia, jotka siis
edustavat tutkimuksen valtavirtaa. T4td suuntaus-
ta edustavien tutkijoiden johtopditokset ovat
tiivistetyssda muodossa luettavissa vuonna 2002
julkaistussa tarkkaavuushiiriotd koskevassa jul-
kilausumassa (Barkley ym. 2002a, 2002b), joka
on yli 80 johtavan kansainvilisen tarkkaavuus-
hiirion tutkijan allekirjoittama.

Julkilausuman tarkoituksena on osoittaa, ettd
ADHD on neurobiologinen hiirid, jonka syyt
l6ytyvit geenijarjestelmdstd (Barkley ym. 2002a,
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2002b). Viestopohjaiset arviot hdirion geneetti-
sestd periytyvyydestd (nk. kvantitatiivinen gene-
titkka) ovat kirjoittajien mukaan osoittaneet sen
olevan jopa 70-95 %:n luokkaa. Varsinainen gee-
nien tutkimus (nk. kvalitatiivinen genetiikka) on
heidan mukaansa selviasti tuonut ilmi kaytoshai-
rion yhteyden yhteen geeniin, ja hairiotd pidetdan
lahes yhtd paljon geneettisesti perinnollisend kuin
ihmisen pituuskasvua. Ymparistotekijoiden mer-
kitys arvioidaan sekundaariseksi. Allekirjoittajien
mukaan hairioon liittyy selvisti myos osoitetta-
vissa olevia neurologisia muutoksia. Edelld mainit-
tujen tarkkaavuushairion tutkijoiden mukaan poik-
keavuuksien yhteys tiettyyn osaan geneettistd jar-
jestelmdd on niin ilmeinen, ettd geneettistd yhteyt-
td ei voida kieltda (Barkley ym. 2002a, 2002b).

Barkleyn (Barkley ym. 2002a, 2002b) julki-
lausumaa on seurannut Timimin ja usean muun
kriittisen tutkijan allekirjoittama vastine (Timimi
ym. 2004). Vastineessa kiinnitetidn huomiota
sithen, ettd tarkkoja arvioita hiirion esiintyvyy-
desti ei voida antaa, vaan arviot vaihtelevat 0,5
prosentin ja 26 prosentin vililli. Diagnoosin te-
kee problemaattiseksi my0s se, ettd tarkkaavai-
suushdirio esiintyy yleensd yhdessa muiden hai-
ridviden kanssa, joissakin tutkimuksissa jopa kol-
me neljasosaa ADHD-diagnosoiduista lapsista
tdyttdd myos jonkun muun psykiatriseksi luon-
nehdittavan hdirion tunnusmerkit.

Timimin johdolla julkaistun vastineen allekir-
joittajat pitavat myoOs hdirion geneettistd yhteytta
toteen ndyttamattomand, samoin hairioon liitty-
vid neurologisia 10ydoksia epatarkkoina (Timini
ym. 2004). Psykososiaalisten tekijoiden osuutta
hidirion synnyssa on heiddn mukaansa Barkleyn
julkilausumassa vahitelty. He eivdat myoskaan
pida lddkkeiden kayttoa turvallisena. Lisaksi he
kyseenalaistavat alkuperiisessa julkilausumassa
esitettyjen mielipiteiden puolueettomuuden ja
epasuorasti my0s eettisyyden, koska useimmilla
ladkehoitoa puoltaneista allekirjoittaneista on
pitkid yhteistyosopimuksia laaketehtaiden kans-
sa.

Diagnoosin ja lddkkeiden kiyton yleistymisen
nihdddn johtuvan siita, ettd lapsuus erdanlaisena
viattomuuden aikana on moderneissa lansimaisis-
sa yhteiskunnissa kaynyt mahdottomaksi. Lapset
paasevit nykydan kasiksi samaan tietoon kuin
aikuisetkin, samalla kun vanhemmuus on tutki-
muksen ja tieteellistymisen kautta muodostunut
vaikeaksi ja ristiriitaisena koetuksi, ja tima on
johtanut aikuisten auktoriteettiaseman romahta-
miseen (Timini ym. 2004).



VASTUULLINEN GENEETTISEN TIEDON KAYTTO

Huolta geneettisten selitysmallien ylivallasta eivit
ole tuoneet esiin vain konsensus-julkilausuman
vastustajat tai sosiologit. My0s useat geneetikot,
joita voitaisiin mielestiani kutsua vastuullisiksi,
varoittavat, ettd tima nakemys geenien determi-
nistisyydestd on yksipuolinen, ja he nimittavit
sitd geneettiseksi evankeliumiksi tai imperialis-
miksi (esim. Rutter ja Silberg 2002). Seuraavan
osan rakennan padosin Michael Rutterin johta-
man tutkimustyon varaan. Rutter on jo pitkdin
ollut kansainvilisen lasten- ja nuorisopsykiatrian
tutkimustyon johtavia nimia

Rutter (2002) toteaa, ettd kadyttiytymisen ja
geenien vilinen yhteys ei esta sitd, ettd ymparis-
tolld olisi jopa geenejd suurempi merkitys. Jonkin
piirteen havaitseminen geneettisen vaikutuksen
alaiseksi el siis sininsd auta ymmartimaan sen
syntymekanismia (Rutter 2002, Rutter ja Silberg
2002). Tarkkaavuushiiriosti ei esimerkiksi tiede-
td, vaikuttavatko altistavat geenit suoraan hairion
syntyyn vai altistavatko geenit tietyntyyppiselle
ympiristolle, joka sitten johtaa tarkkaavuushaii-
rioon (McGuffin ja Rutter 2002, Rutter ja Silberg
2002). Moniulotteisten psyykkisten hairiciden
taustalla saattaa olla useiden geenien, neuro-
logisen jarjestelman ja ympariston vilinen vuoro-
vaikutus (McGuffin ja Rutter 2002). Ei-geneettis-
ten tekijoiden huomattava merkitys on Rutterin
(2002) mukaan juuri korostunut geneettisen tut-
kimuksen kautta. Suoraan jonkin sairauden puh-
keamiseen vaikuttavat vain harvoin yksittaiset
geenit, ja ne koskettavat korkeintaan yhtd pro-
senttia vaestostd (McGuffin ja Rutter 2002).

Monikausaliteetin rakentajat ovat todenneet,
ettd geneettisten tekijoiden on voitu osoittaa liit-
tyvan hyvin erilaisiin asioihin, kuten esim. avio-
eron kokemiseen, uskonnollisuuteen ja vanhem-
muuteen. Tarkkaavuushiiriolle altistavat geneet-
tiset tekijat altistavat myos muille psykiatrisen
tautiluokituksen tuntemille, mutta eri tavoin
madrittyville poikkeavuuksille. Samantyyppiset
geneettiset tekijat saattavat siis liittya hyvin eri-
laisiin psyykkisiin hairiihin (Rutter 2002, Taylor
ja Rutter 2002).

Vastuulliset geneetikot muistuttavat my®os sii-
td, ettd kdytoshdirion taustalla vaikuttavia geene-
ja ei tulisi nihdd huonoina tai epinormaaleina
mutaatioina. Vaikka erilaiset geenit voivat liittyd
psykiatristen hiirididen syntyyn, on useimmiten
kysymys geenien normaalista variaatiosta. Kysy-
myksessi ei siis olisi viallinen tai huono geenipe-
rimd, vaan se, ettid samoilla geeneilld voi olla seka

haitallisia ettd suojaavia tai myonteisid vaikutuk-
sia (McGuffin ja Rutter 2002). Erddssa tutkimuk-
sessa todettiin esimerkiksi, ettd tarkkaavuushiirio
ja luovuus voivat olla etiologialtaan hyvin saman-
tyyppisid (Cramond 1994). Jotkut tarkkaavuus-
hairiosta karsivat lapset saattavatkin elamassaan
selviytyd erittdin hyvin (Cook 1999). Hartmann
(1993) on esittanyt ajatuksen siitd, ettd tarkkaa-
vuushdiriossd saattaa olla kysymys piirteesta,
joka aikaisemmin ihmiskunnan historiassa on ol-
lut hyvinkin tarpeellinen, mutta joka vasta tassa
kehityksen vaiheessa on osoittautunut ongelmak-
si. Entisajan metsastdjakansalta vaadittiin hinen
mukaansa aivan eri tarkkaavuuden siditelya kuin
viljelijakansalta, josta nykyihmiset polveutuvat.

SOSIOLOGISET SELITYSMALLIT
Tarkkaavuushiirion maarittamistd ladketieteelli-
seksi diagnoosiksi ja geenien nikemisti sen pai-
asialliseksi selittdjaksi on sosiologiassa ilmaistu
termeilli medikalisaatio (Zola 1992, Conrad
1976) ja genetisaatio (Lippman 1991). Medikali-
saatiolla tarkoitetaan prosessia, jossa aikaisem-
min lddketieteen ulkopuolella oleville ilmioille,
kuten poikkeavalle kaytokselle, esitetdin ladke-
tieteellinen selitys (Zola 1972). Tarkkaavuushai-
riotd medikalisaation nikokulmasta on ensim-
maisend laajemmin tutkinut Conrad (1976) teok-
sessaan ”Identifying Hyperactive Children”.
Genetisaatio kuvaa kehitysti, jossa geenien
yhi selvemmin ajatellaan selittdvin seka poikkea-
vuutta ettd yksiloiden vilisid eroja yleensa (Lipp-
man 1991, 1992a, 1992b). Genetisaatio ja medi-
kalisaatio ovat samantyyppisia kasitteitd. Geneti-
saation mukaan geenit nihddidn deterministisind
(Lippman 1992a), ja hoito madrittyy tista viite-
kehyksesta kasin (Lippman 1991, 1992a), jolloin
ladkarin ja potilaan eriarvoinen asema vahvistuu
(Lippman 1991). Lippmanin (1992a) mukaan
myos maallikot ovat hyviksyneet nikemyksen
geenien deterministisestd vaikutuksesta.
Medikalisaatioon ja myohemmin genetisaa-
tioon perustuvan kritiikin tarkein nikokulma on
se, ettd medikalisaatio- tai genetisaatiokehityksen
kautta huomio kiinnittyy yksiléon ja hinen bio-
logiseen rakenteeseensa, jolloin taustalla vaikut-
tavat yhteiskunnalliset muutokset jadvit huomioi-
matta. Lidketieteesti muodostuu ndin myos so-
siaalisen kontrollin viline (Zola 1972). Sosiolo-
gisen varhaisen kriittisen nikokulman tavoitteena
oli siirtdd tutkimuksen kiinnostus yksilotasolta
yhteiskunnan rakenteisiin. Monet sosiologit
(esim. Conrad ja Potter 2000, Lippman 1991,
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1992a) ovat my0s esittaneet huolensa siita, ettd
poikkeavuuden ymmartidminen selvisti geneetti-
seksi johtaa helposti siihen, etti lidkehoito muo-
dostuu sen tirkeimmaksi hoitomuodoksi.

Laajemmin sosiologisessa tutkimuksessa on
esitetty huoli siitd, ettd geneettiset selitysmallit
ovat saaneet yha tirkeimman sijan terveytta, sai-
rautta, normaaliutta ja poikkeavuutta selitettdes-
sa (Kerr ja Cunningham-Burley 2000, Conrad ja
Gabe 1999, Lippman 1991, 1992a, 1992b, Se-
gerstrale 2000). Inhimillisen geeniperimin kartoi-
tuksen puolestapuhujat odottivat heidan mukaan-
sa geenitutkimuksen merkittavasti vaikuttavan
sairauksien ymmartimiseen, niiden hoitoon ja
ennustettavuuteen. Sitd verrattiin 1990-luvun
alussa jopa elimin ”pyhin pikarin” loytimiseen
(Kerr ja Cunningham-Burley 2000, Lippman
1992a, 1992b).

KAIKKIEN SELITYSMALLIEN OIKEUTUS

Kehityspsykologi Kalverboer (1999, 168) pohtii
omassa tarkkaavuushiiriotid koskevassa kirjoi-
tuksessaan, miten eri tieteet tuottavat erilaista
ymmarrystd tarkkaavaisuushairiosti. Hian suh-
tautuu tieteiden viliseen dialogiin pessimistisesti.
Eri tieteistd perdisin olevien teorioiden ominai-
suuksissa ja kattavuudessa on Kalverboerin
(1999) mukaan huomattavia eroja, samoin eri
tieteistd perdisin olevien kisitteiden merkityksissa
ja historiallisissa taustoissa, niiden perusoletta-
mubksissa ja kehittyneisyydessa. Neljakymmenta
vuotta jatkunut monitieteinen tutkimus on hinen
mukaansa vain vihiisessd mairin johtanut sel-
laisten teorioiden syntyyn, jotka ylittdisivit tietyn
tieteenalan rajat. Myos Rutterin (2002) mukaan
geneettinen tutkimus moniulotteisten psyykkisten
hiirioiden selvittimisessa on vield lapsenkengissa,
ja tutkimuksen edistyminen vaatisi hinen mu-
kaansa toimivaa yhteisty6td biologian ja psyko-
sosiaalisen ympariston tutkijoiden kesken. Mutta
vaikeutena voi Kalverborgin mukaan olla se, ettd
eri tieteenaloista perdisin olevia tutkimustuloksia
on vaikea vertailla.

Kalverboer (1999) lainaa kirjoituksessaan
neurobiologi Steven Rosen vuodelta 1976 olevaa
ajatusta kayttdytymisen tai sen hairioiden selityk-
sien erilaisista hierarkkisista tasoista. Ajatusta
hin pitda nyt yhtd ajankohtaisena kuin sen esit-
tamisen aikoihin. Rosen (1976) mukaan ylimpina
abstraktiotasolla ovat sosiologiset ja sosiaalipsy-
kologiset selitysmallit, alimpina fysiologiset ja
kemialliset selitysmallit. Eri hierarkkisista tasois-
ta perdisin olevia selitysmalleja ei Rosen (1976)
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mukaan saisi sekoittaa toisiinsa. Riippuen tarkoi-
tusperistd voidaan hinen mukaansa kuitenkin
kdyttda eritasoisia selitysmalleja.

Rosen (1976) mukaan hinen kirjansa ilmes-
tymisen aikoihin kayty keskustelu siitd, onko
skitsofrenia biokemiallinen vai sosiaalinen sai-
raus, juontaa juurensa siitd, ettid on sekoitettu eri
selityksien tasoja toisiinsa yrityksena todistaa
jonkin selitystason ensisijaisuus toiseen verrattu-
na. Hin esittdd, ettd on hankalaa tehdi kausaa-
lista syy—seuraus-tulkintaa kayttaytymisen suh-
teen esimerkiksi silloin, kun rakastumisen nih-
dddn olevan seurausta aivojen molekyyliraken-
teessa tapahtuneista muutoksista. Eri selityksien
tasoilla olevilla tapahtumilla on tiettya rinnakkai-
suutta, mutta ne ovat vaikeasti selitettivissa. Ka-
usaalisuhteen sijaan tulisi puhua eri selitystasojen
vilisesta korrelatiivisesta yhteydestd (Rose
1976).

Varhaislapsuuden kehitysta ja siihen liittyvia
riskejd tutkivat Sameroff ja Fiese (2000) naytta-
vit olevan samoilla linjoilla kuin Rose. Eri tieteet
tai opinalat tutkivat tunnetason ongelmia eri ta-
voin, my6s tutkittavat ilmiot avautuvat eri tieteis-
sd eri tavoin. Sameroffin ja Fiesen (2000) mukaan
taloustieteilijat ovat keskittyneet koyhyyteen ja
deprivaatioon selittaen niilla sosiaalista sopeutu-
mattomuutta, sosiologit puolestaan tutkivat yh-
dyskuntia, yhteisoja tai perherakennetta yrittaes-
saan selittdd poikkeavaa kdyttaytymista, psyko-
logit sen sijaan selvittelevit perheensisiisia tai
perheenjdsenten vilisid prosesseja, ja he ovat esit-
tdneet niitd tirkeimmiksi myonteistd/kielteistd
kehitysta ennakoiviksi ymparistotekijoiksi.

ERI SELITYSMALLIT JA NIDEN VALINEN SUHDE

Olen kasitellyt geneettistd selitysmallia (Barkley
ym. 2002a, 200b) yhdessi sitd kyseenalaistavan
vastineen (Timimi ym. 2004) kanssa. Yhteiskun-
tafilosofi Foucaultin mukaan valtaa (tdssi tapauk-
sessa madrittimisen valtaa) ei pidikdin nahda
erillisend sitd kritisoivasta tai kyseenalaistavasta
perspektiivistd tai vastavallasta. Vastavalta on
ikdan kuin kietoutunut valtaan, eiki ole siihen
nihden koskaan ulkopuolista (Foucault 1998,
71-72). Timimin ynnd muiden vastineen ongel-
mana onkin, ettei se nojaa mihinkdin yhtenaiseen
tutkimusperinteeseen. Se kyseenalaistaa geneetti-
sen selitysmallin elden tdssd ja nyt, niin kauan
kuin geneettinen selitysmalli pysyy ensisijaisena.
Lausumassa ei myoskdan huomioida, etta hiirio
ei tdysin selity yhteiskunnan rakennemuutosten
kautta, koska se on hiiriona kuvattu jo yli 200



vuotta sitten (Palmer ja Finger 2001), eika sita,
ettd kaikki kayttaytymisen perusteella tehdyt
diagnoosit eivit suinkaan perustu selviin neuro-
logisiin 1oydoksiin.

Sosiologiset selitysmallit muodostavat toisen
antiteesin geneettiselle selitysmallille. Antiteesi se
siind mielessd onkin, ettd se ammentaa voimansa
niistd tutkimuksista, joissa tarkkaavuushiirio esi-
tetdan selviksi geneettiseksi hairioksi, joissa sitd
pidetdin alidiagnosoituna ja joissa ensisijaiseksi
hoitomuodoksi esitetddn lidkehoitoa. Sosiologis-
ten selitysmallien sisaltamaa kritiikkid ei kuiten-
kaan voida kohdistaa Rutterin johtamiin tutki-
muksiin. Naissd tutkimuksissa itsessdan muistu-
tetaan, ettd jonkin piirteen havaitseminen geneet-
tisen vaikutuksen alaiseksi ei saisi tarkoittaa sen
medikalisoitumista (McGuffin ja Rutter 2002,
Rutter ja Plomin 1997). Talld he tarkoittavat (1)
sosiaalisten ongelmien niakemistd ladketieteellisi-
nd, (2) niiden hoitamista paadasiassa ladkkeilla
psykososiaaliset interventiot sivuuttaen ja (3) ris-
kigeenien nikemisend patologisina. Saman suun-
tauksen tutkijat toteavat my®0s, ettd geenit vaikut-
tavat vain erittdin harvoin suoraan jonkin sairau-
den puhkeamiseen, toisin sanoen ne eivit ole
deterministisid eivatkad vapauta yksilod vastuusta
tai vapaan tahdon harjoittamisesta (McGuffin ja
Rutter 2002, Rutter ja Plomin 1997). Rutter ot-
taa siis vakavasti medikalisaatiokritiikin ja on
selvisti tietoinen geneettisten selitysmallien yksi-
puolisuudesta. Hanen mukaansa tarkkaavuushii-
rioon ja muutamaan muuhun psyykkiseen hai-
rioon liittyy selvd geneettinen piirre, mutta Rutter
kieltdd siis jyrkasti deterministisyyden (Rutter
2002). Rutter ei myoskadn ole allekirjoittanut
tarkkaavuushairion konsensusjulkilausumaa vuo-
delta 2002.

Varsin erikoiselta tuntuu, etti tarkkaavuus-
hadirion geneettinen selitysmalli ja Rutterin vas-
tuulliseen geneettisen tiedon kdyttoon perustuvat
tutkimustulokset ovat ikddn kuin ”voimassa sa-
manaikaisesti” toinen toisistaan riippumatta. Ge-
neettisen selitysmallin puoltajat eivit naytd viit-
taavan Rutterin tutkimuksiin muuten kuin silloin,
kun se puolustaa heidin omia nikemyksidan.

KOLME LAHESTYMISTAPAA

Seuraavaksi esittelemini kolme lihestymistapaa
kuuluvat tieteenfilosofiaan ja auttavat meiti pa-
remmin ymmartimain selitysmalleja ja erityises-
ti niiden valistd suhdetta. Ensimmaiisen perustuu
ajatukselle siitd, ettd kaytoshdiriolle on mahdol-
lista loytdd selitys, ”suuri teoria”. Kutsun titd

suurteoriaksi. Tutkimuksen karttuminen johtaa
lopulta timin oikean selitysmallin 16ytamiseen,
joka siis my6s muodostuu lopulliseksi totuudeksi.
Suurteoria edustaa valistusajan tai modernin ajan
uskoa siihen, etta oikea ja lopullinen vastaus jo-
honkin ihmiskuntaa askarruttaneeseen ilmioon
on loydettavissd. Tdstd nakokulmasta kasin tark-
kaavuushdirion erilaiset selitysmallit ovat keske-
nddn ristiriitaisia, totuudesta kamppailevia mal-
leja.

Konstruktionistisella lihestymistavalla viit-
taan puolestani lihestymistapaan, joka ei usko
kaytoshairividen selittimisen olevan mahdollista
milladn universaalilla, kontekstin ylittavalla ta-
valla. Jokainen tieteenala tuottaa hdiriostd oman
ymmairryksensa tai selityksensa, jonka oikeelli-
suus arvioidaan saman tieteenalan piirissa olevien
kasitteiden kautta. Tarkkaavuushiirié voidaan
taman nakemyksen mukaan ”vedenpitdvisti” se-
littdd erilaisista tieteistd kasin. Koska ”oikeaa”
selitysmallia ei ole, eivdat myoskaan eri selitysmal-
lit voi olla keskenddn ristiriitaisia. Havaintojen
vieminen tieteestd toiseen on kasitteiden erilai-
suudesta johtuen ongelmallista

Monikausaalisuus ja riskitekijit puolestaan
lahtee ajatuksesta, ettd mikaan tieteenala ei yksi-
nddn ole riittava selittimain kyseessd olevaa il-
miota. Tarvitaan siis tieteiden valistd vuoropuhe-
lua, dialogisuutta. Eri tieteistd perdisin olevien
tulosten vertaaminen on kuitenkin hankalaa. Eri-
laisten tutkimustulosten yhteinen kaytto voi kui-
tenkin mahdollistua riskitekijd-kasitteen kautta.
Riskitekijdt ovat erilaisia taloudellisia, sosiaalisia,
psykologisia ja biologisia tekijoitd, jotka lisaavat
hiirion esiintyvyyden todennikoisyytta.

SUURTEORIA

Geneettinen selitysmalli on tilld hetkelld johtava
tarkkaavuushdirion selitysmalli, aikamme suur-
teoria. Tarkkaavuushiirion etiologiaa selvittavit
tutkimukset ovat nykydan valtaosaltaan geenitut-
kimuksia (Joseph 2003, Rubia ja Smith 2001).
Luottamus geenitiedon ensisijaisuuteen muiden-
kin hiirididen synnyssid on vahva, ja sitid on ver-
rattu “elimain jaksollisen jarjestelman” l6ytami-
seen (Mc Guffin ja Thapar 2004, Peltonen ja
McKusick 2001).

Hedgecoen (2001) mukaan me elimme ”ni-
kymattomassa todellisuudessa”, oletetussa siirty-
mivaiheessa geneettiseen maailmanjirjestykseen.
Samaa kieltd puhuu itse asiassa Barkleyn ynna
muiden (2000a, b) julkilausuma, jonka mukaan
eri puolilla maailmaa suoritettavat geenitutki-
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mukset tulevat todistamaan hairion selvin geeni-
yhteyden. Hedgecoe (2001) on analysoinut skit-
sofrenian geneettistd periytymista esittavia ladke-
tieteellisid artikkeleita, joista han 1oytda tarinan
tutkimuksen ”menneistd epaonnistumisista ja va-
loisasta tulevaisuudesta, joka odottaa tutkijoita
teknisen kehityksen ansiosta”.

Hinen mukaansa teesi sairauden geneettisesta
alkuperastd vahvistaa jatkuvasti asemaansa, il-
man ettd sitd koskaan todistetaan oikeaksi. Vah-
vistuminen tapahtuu niin kutsutun valistuneen
genetisaation narratiivin (Narrative of Enlighte-
ned Geneticization) kautta. Narratiivin kayttami-
nen antaa genetiikan tutkijoille mahdollisuuden
samanaikaisesti liikkkua tdssd ajassa, jolloin hai-
rividen nahddan syntyvan monimutkaisina gene-
tiitkan ja ympariston vuorovaikutuksina, samalla
kun liikutaan loistavassa tulevaisuudessa, jolloin
hairiot on teknologian kehittymisen kautta voitu
todistaa geneettisiksi (Hedgecoe 2001). Pitaimalla
ovea auki teorioihin, jotka selittavit periytyvyyt-
td yhden geenin kautta, skitsofrenian genetiikan
tutkijat yllapitavat geneettisen selitysmallin ensi-
sijaisuutta, vaikka monimutkainen periytyvyys
usean geenien kautta edellyttiisi epamaaraisiksi
madriteltyjen ymparistotekijoiden samanarvoista
huomioimista (Hedgecoe 2001).

Hedgecoen mukaan geneettiset selitysmallit
ovat skitsofrenian tutkijoille tilld hetkella ensisi-
jaisia. Ensisijaisia ne ovat myos tarkkaavuushai-
rion tutkijoille. Tarkkaavuushdirion tutkimustie-
toon on kuitenkin sisddnrakennettu optio kayttaa
my6s monikausaalista selittamistd. Tarkkaavuus-
hdirion osalta samat tutkijat saattavat samaan
aikaan eri yhteyksissd esittda tarkkaavuushairio-
ta sekd suoraan geneettisesti perittyna etta hdirio-
nd, johon myos ymparistotekijat vaikuttavat.
Tata voisi kutsua myos kaksoisstrategiaksi.

Tarkkaavuushdirion yhteys yhtddlta geneetti-
siin tekijoihin ja toisaalta ymparistotekijoihin ei
alan johtaville tutkijoillekaan ndyta olevan ongel-
matonta. Psykiatrian oppikirjassa Schachar ja
Tannock (2002, 405) toteavat ADHD:n alttiuden
olevan ”perinnéllinen, mutta etiologialtaan hete-
rogeeninen ilmio”, jonka syyt loytyvit erilaisista
biologisista, psykososiaalista ja sosiaalisista teki-
joistd tai ndiden yhteisvaikutuksista. Samassa
oppikirjassa Taylor esittia ADHD:n olevan ku-
vaus tarkkaamattoman ja impulsiivisen lapsen
kayttaytymisesta, eikd kuvaus sairaudesta, joka
selittdisi, miksi lapsi kdyttaytyy tietylld tavalla
(Taylor ja Rutter 2002). Toisessa yhteydessa Tay-
lor korostaa hadirion monisyisyytta seka geneettis-
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ten ja ymparistotekijoiden yhteisvaikutusta (Cur-
ran ja Taylor 2000). Kuitenkin sekd Schachar,
Tannock ettd Taylor ovat myos allekirjoittaneet
ylld mainitun lastenpsykiatrien julkilausuman
(Barkleyn ym. 2002a, 2002b), jossa ADHD esite-
tddn selvdksi geneettiseksi hdirioksi ja ymparisto-
tekijat sekundaarisiksi.

Joseph Biederman toteaa monen psykososiaa-
lisen riskitekijan liittyvan tarkkaavuushdirioon
(Faraone ja Biederman 2000), mutta liittdd hai-
rion myohemmin selvdsti madrittyyn osaan ge-
neettista jarjestelmaa (Wilens, Biederman ja Spen-
cer 2002). Samojen tutkijoiden siirtyminen teo-
riasta toiseen ei ndytad tuottavan ongelmia. Kun
Joseph (2000) kritisoi teoriaa ADHD:n geneetti-
sestd alkuperastd, edelld mainittu Biederman (Fa-
raone ja Biederman 2000) toteaa my6s ymparis-
totekijoiden vaikuttavan ADHD:n syntyyn. Tal-
lainen monidanisyys tukee Hedgecoen (2001)
tulkintaa siit4, ettd tutkimuksessa saa paljolti ti-
laa hdnen valistuneen genetisaation narratiiviksi
kutsumansa selitystapa, joka pitdd geneettista se-
litysmallia ensisijaisena, mutta jattaa tilaa myos
multikausaalisuuden mahdollisuudelle.

Tarkkaavuushdirion osalta on havaittu yhteys
sekd perinnollisyyteen ettd ymparistotekijoihin.
Ajankohtaisin kansainvilinen tutkimus, jossa yh-
teys hdirion ja psykososiaalisten riskitekijoiden
valilld havaittiin, lienee Biedermanin ynna mui-
den tutkimus vuodelta 1995. Biedermanin mu-
kaan yhteys on tilastollinen, (ei siis kausaalinen).
Hairion geneettinen yhteys tulkitaan kuitenkin
Barkleyn ynnd muiden julkilausumassa selvasti
kausaaliseksi. Rutter (2002) puolestaan tulkitsee
kayttaytymishdirioiden geneettisen yhteyden ti-
lastolliseksi, ei kausaaliseksi syy-yhteydeksi (myos
Rutter ja Silberg 2002).

Niyttaa kuitenkin siltd, ettd geneettinen seli-
tysmalli ei ole ainoa suuresta totuuden esittami-
sesta kilpaillut selitysmalli. Psykodynaamisen
koulukunnan hallitsevuus nikyy selvisti Cle-
mentsin ja Petersin (1962, 185) tarkkaavuushai-
riotd koskevassa artikkelissa, jossa kirjoittajat
kritisoivat psykodynaamisia teorioita siitd, ettd
niiden pyrkimyksend on “rakentaa tiydellinen
kausaalinen tehdas sellaisista stereotypioiden
hauraista rihmoista kuin sisarkateus, torjuvat
vanhemmat, tukahdutettu viha, oidipaalinen kon-
flikti ja tukahdutettu seksuaalisuus.”

KONSTRUKTIONISTINEN LAHESTYMISTAPA
Rosen (1976) ja myohemmin Kalverboerin (1999)
hineltd lainaamansa teoria siitd, ettd psyykkisten



hairididen selittimiseen voitaisiin kiyttaa eri ta-
soilta periisin olevia selitysmalleja, on hyvin mie-
lenkiintoinen. Téstd nikokulmasta tarkkaavuus-
hairion geneettinen selitysmalli voisi olla oikea,
mutta yhtd oikea voisi olla sen liittiminen sosiaa-
liseen huono-osaisuuteen, psykososiaalisiin riski-
tekijoihin yleensd tai psykodynaamisen teorian
kautta lapsen vilittomadn psykologiseen kasvu-
ympdristoon taikka sosiologisten teorioiden kaut-
ta yhteiskunnan muutoksiin.

Rosen teorian mukaan ongelmallista on
ainoastaan se, ettd jokin selitysmalli julistautuu
muita oikeammaksi. Se ikdin kuin sivuuttaa
muut tai tunkeutuu niiden edustaman patevyyden
alueelle ja mitatoi ne. Niin ei Rosen teorian mu-
kaan saisi tapahtua, selitysmalleja ei voi viedd
yhdesti tieteenhaarasta toiseen. Juuri ndin on ge-
neettisen selitysmallin kohdalla tapahtunut; se on
nostettu ensisijaiseksi ja muut yhteydet kielletty.
Jokin selitysmalli on kuitenkin vaara vain, jos sen
perusolettamukset, tutkimusmenetelmat ja -tu-
lokset osoitetaan vaariksi ja, kuten aikaisemmin
pyrin osoittamaan, ndin ei kansainvalisestd nako-
kulmasta katsoen ole tarkkaavuushdirion histo-
riassa yleisesti tapahtunut.

Voisi myos ajatella, ettd hairio ilman ndita
monilta tasoilta perdisin olevia selitysmalleja ja
niiden tuomaa lisdarvoa jaa torsoksi. Hairion liit-
taminen varhaiseen vuorovaikutukseen johtaa
meita kehittimaan ohjelmia, joissa lapsen ja van-
hemman vilistd suhdetta voidaan vahvistaa. Sen
liittAminen sosiaaliseen huono-osaisuuteen auttaa
meitd laajemmin ymmartimaan syrjaytymiskehi-
tyksen riskeja. Julkisen sektorin sddstotoimet ja
siitd seuraavat suuremmat koululuokat synnytta-
vit helposti tarpeen diagnosoida yha suurempi
madra lapsia, jotka sitten joutuvat erityistoimen-
piteiden kohteeksi. Tahin tarvitaan sosiologian
kriittistd tutkimusta selvittimaiin, aiheuttaako
tdma leimautumista, mikd puolestaan vaikeuttaa
lapsen integroitumista yhteiskuntaan. Juuri nais-
td syistd johtuen tarvitaan tarkkaavuushiirion
laaja-alaista pohtimista.

Teoriassaan Rose esittdd myos, ettd eri seli-
tyksien tasoilla olevilla tapahtumilla on tiettya
rinnakkaisuutta, mutta ne ovat vaikeasti selitet-
tdvissd. Psykiatrian alalla on osoitettu, ettd neu-
rologisessa jarjestelmassa havaittu toimintahdirio
voi korjaantua normaaliksi sekd liakehoidolla
ettd psykoterapialla. My0s tarkkaavuushdirion
osalta Rosen rinnakkaisuudesta 16ytyy nayttod.
Pelhamin (1999) mukaan hairiosta karsivan lap-
sen ladkitys tehoaa huomattavasti pienemmalld

annostuksella, kun se aloitetaan psykososiaalisel-
la interventiolla. Merkittavin amerikkalaisen
MTA- tutkimuksen mukaan pelkka lddkitys te-
hoaa tarkkaavuushdirion primaarioireisiin, kun
taas yhdistelmahoito (ladkitys ja psykososiaalinen
interventio) tehoaa paremmin myos muihin osa-
alueisiin, kuten kaytoshairioihin, oireiden sisiis-
tamiseen, suoritustasoon, vanhempi-lapsi-suhtei-
siin ja sosiaalisiin taitoihin (The MTA Coopera-
tive Group 1999). Nama havainnot puhuvat sen
puolesta, ettd lasta voidaan auttaa erilaisilla ta-
soilla olevien keinojen kautta.

Rosen havainto, jonka mukaan eri selityksien
tasoilla olevilla tapahtumilla on tiettyd rinnakkai-
suutta, ei kuitenkaan ole konstruktionistisen 13-
hestymistavan keskeinen sanoma. Tarkein ha-
vainto on, etti tarkkaavuushiirioti voidaan selit-
tdd hyvin erilaisista selitystasoista tai tieteista
kisin ja ettd eri tieteista perdisin olevia tuloksia
on vaikea verrata, koska yhteistd, kaikkia tieteitd
ylittavaa merkitysjdrjestelmaa ei ole. Tutkimustie-
to on sidottu omaan kontekstiinsa. Tahan tulok-
seen on tullut myos Watkins (1994), joka on sel-
vittanyt tutkimustiedon kayttod postmodernista
kriittisestd nakokulmasta kasin. Vain informaa-
tiota, tiedon palasia, voidaan hinen mukaansa
siirtdd kontekstista toiseen.

MONIKAUSAALISUUS JA RISKITEKIJAT
Monikausalisuus edustaa ajatusta vapautua seki
suurteorian hegemoniasta, ettd myos konstrukti-
onististen selitysmallien vaikeasta yhteensovitet-
tavuudesta. Lidketieteen sosiologi David Arm-
strongin (1983) mukaan sairauksille etsittiin
yleensa aiemmin yhti selitystd, jonka usein arvel-
tiin 1oytyvan mikrobien tai viruksien maailmasta.
Teoria sairauksien multikausaalisuudesta vahvis-
ti asemaansa vasta 1950-luvun alusta alkaen.
Tama kehitys perustui yleisesti hyviksyttyyn ha-
vaintoon, jonka mukaan tuberkuloosiin sairastu-
neilla aina oli tuberkuloosimikrobi, mutta tuber-
kuloosimikrobin esiintyminen ruumiissa ei aina
johtanut taudin puhkeamiseen. Vaikka mikrobi-
teoriaa timin jilkeen edelleen pidettiinkin ensi-
sijaisena selityksend sairaudelle, mikrobia alettiin
kuitenkin pitdd vain sairauden ituna, joka kehit-
tydkseen sairaudeksi vaatii otollisen maaperan.
Jo varhain on esitetty havaintoja siitd, etta
biologiset riskitekijat heikentdvit lapsen ennus-
tetta silloin, kun ne yhdistyvit psykososiaalisiin
riskitekijoihin (esim. Werner ym. 1971). Moni-
kausaliteettia tukevia havaintoja esitetdan kuiten-
kin jatkuvasti erityisesti vastuullista genetiikkaa
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edustavien tutkijoiden taholta. Rutterin (2002)
mukaan epdsuotuisa kasvuymparistd ndyttaisi
olevan kaikista vahingollisin juuri geneettisesti
haavoittuvalle yksilolle. Tarkea on myos Rutterin
ja Silbergin (2002) havainto, jonka mukaan yksi-
16 altistuu samojen geenien vaikutuksille kahdel-
la tavalla. Ensinndkin biologisesti kantamiensa
geenien kautta ja toiseksi vuorovaikutuksessa
omien vanhempiensa kautta, jotka kantavat sa-
moja geeneja. Tarkkaavuushdirion erilaisten syy-
yhteyksien selvittiminen saattaakin edelld maini-
tuista syistad olla vaikeaa. Geneettisesti perinnol-
lisid eivit ole ainoastaan sairaudet ja poikkeavuu-
det, vaan kaikki monimutkaiset inhimilliset piir-
teet, ominaisuudet ja kadyttaytyminen (Rutter ja
Plomin 1997). Nayttdisi esimerkiksi siltd, ettd
”geneettisesti perittyd” ei ole ainoastaan ADHD-
diagnoosiin johtava kdyttaytyminen, vaan yhta
lailla lievemmat, samantyyppisen kdyttaytymisen
piirteet (Rutter 2002, Taylor ja Rutter 2002).
Lastenpsykiatrit Sameroff ja Fiese (2000) pai-
nottavat nimenomaan multikausaalisten, eri tie-
teistd perdisin olevien havaintojen yhdistamista,
kun tutkitaan lapsuuden kehitysta ja siihen liitty-
via riskeja. Mitkdan yksittdiset tekijat eivit hei-
ddn mukaansa riita selittimaan lapsen kehityk-
seen vaikuttavien moninaisten tekijoiden yhteis-
vaikutusta. Esimerkiksi koyhyys on merkittava
yksittdinen riskitekija, mutta se ei yksinddn vai-
kuta merkittavasti, ellei sithen yhdisty muita koy-
hyydelle tunnusomaisia piirteitd. Myoskaan vas-
tasyntyneen vahvuudet ja kyvykkyys eivit suojaa
hinta riskitekijoiden kasaantumisesta johtuvilta
tuhoisilta seurauksilta. Lapsen kehitykseen vai-
kuttavat lapsen geneettiset, orgaaniset ja persoo-
naan liittyvat tekijit monimutkaisessa vuorovai-
kutuksessa lapsen kasvuympariston ja koko yh-
teiskunnan kanssa (Sameroff ja Fiese 2000).

LOPUKSI

Olen artikkelissani pyrkinyt osoittamaan, etti
tarkkaavuushiirion erilaiset selitysmallit ovat
parhaiten ymmarrettavissa kolmen erilaisen la-
hestymistavan kautta. Ensinnikin ne voidaan
nihdai yritykseni loytia lopullinen ja oikea, muut
teoriat kumoava selitysmalli. Olen kutsunut titid
mallia suurteoriaksi, ja tilla hetkell sitd edustaa
geneettinen selitysmalli. Toisen, konstruktionisti-
sen ldbestymistavan mukaan eri tieteet voivat
tuottaa erilaisia selitysmalleja, joita on vaikea
verrata toisiinsa. Taman lihestymistavan mukaan
ei voida luoda yleistd kaikkia tieteenhaaroja yh-
distavdd oikeaa selitysmallia muttei myoskdan
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julistaa toisen tieteenalan selitysmallia vaaraksi.
Jokaisella mallilla voi olla oma tirkea tehtavansa
hdirion ymmartamisessd. Kolmannen mallin,
multikausaalisuus ja riskitekijat, mukaan hairion
syntyyn tarvitaan enemman kuin yhden tekijan
vaikutus (esim. genetiikan ja ympariston). Tarvi-
taan siis eri tieteiden valista yhteistyotd, joka kui-
tenkin voi kdytettyjen erilaisten perusolettamus-
ten ja kaytettyjen eri kisitteiden johdosta olla
vaikeaa. Eri tieteistd perdisin olevien riskitekijoi-
den identifioiminen voi viedd keskustelua eteen-
pain.

Viimeaikainen tutkimus ei ole vahvistanut
oletusta psyykkisten hairididen selvisti ja suoras-
ta syy-yhteydestd geneettiseen jirjestelmain, ja
alan johtavan tutkijan Kendlerin (2005) mukaan
on epatodennakoista, ettd naitd geenejd koskaan
loydetdaankdan. Tama ei kuitenkaan tarkoita, et-
tei hairioilld ole geneettista yhteytta. Monet hai-
riot saattavat periytyd hyvin epdspesifisesti moni-
en geenien kautta (DeLisi 2000, Plomin 2001).
Myos ympariston merkitys on korostunut nyky-
tutkimuksessa. Tarkkaavuushdirion on katsottu
liittyvan lapsen itsesddtelyyn, jonka oppiminen
tapahtuu varhaisessa vuorovaikutuksessa lapsen
ja hdnen huoltajansa vililla (Olson 2002). Hairio
voi my®os liittyd didin pitkdaikaiseen masennuk-
seen (Sandberg 2002). Kaikki nima havainnot
puhuvat selvisti sen puolesta, ettd tarkkaavuus-
hidirion monialainen tutkimus on paikallaan.

Tarkkaavuushiirion geneettisen selitysmallin
saama ylivalta on kuitenkin monessa suhteessa
problemaattinen. Ladkehoidon muodostumista
ensisijaiseksi hoitomuodoksi olen kisitellyt aikai-
semmassa artikkelissani (Suominen 2003). Kun
lapsen biologinen rakenne nahdaan hairion syyk-
si, saattavat hairioon liittyvat ympdristotekijat,
kuten lapsen perheen syrjaytymiskehitys, liian
suuret koululuokat, TV:n katselu, tietokonepelien
pelaaminen ja muut ymparistotekijat jaada tar-
kastelun ulkopuolelle. Hiirion julistaminen ge-
neettiseksi sairaudeksi saattaa myos aiheuttaa
lapsen voimakasta leimautumista, joka voi tar-
koittaa itseddn toteuttavaa heikkoa ennustetta
(Goffman 1961). Tastd syysta tarvitaan my0s so-
siologien valppautta.

Lopuksi haluaisin vield palata kahteen artik-
kelista esiin nousevaan teemaan. Ensinnakin ky-
symykseen, miten on mahdollista, etta tarkkaa-
vuushdirion geneettinen malli on saavuttanut
hegemonisen aseman, vaikka timin tyyppiset
hiiriot ovat Rutterin johtamissa tutkimuksissa
selvasti osoittautuneet genetiikan ja ympariston



yhteisvaikutuksiksi. Toinen kysymys on se, voi-
daanko tarkkaavuushiirion kansainvilista tutki-
musta pitdd puolueettomana, jos valtaosa tark-
kaavuushdirion etiologian tutkimusta on geeni-
tutkimusta ja jos geeniteoria julistetaan ensisijai-
seksi hairiota selittaviksi malliksi. Kysymys on
selvisti my0s valtapoliittinen.

Valaistusta ensimmaiseen kysymykseen saavat
antaa Williams ja Calnan (1996). He toteavat
Giddensiin (1994) viitaten, ettemme vield eld
postmodernissa yhteiskunnassa vaan pikemmin-
kin elimme myohaismodernia tai posttraditionaa-
lista vaihetta, jossa modernin seuraamukset radi-
kalisoituvat, ja ne tehddin yleispateviksi. Tama
tarkoittaa tarkkaavaisuushiirion osalta siti, etti
maddrittelykamppailu sen eri selitysmallien edus-
tajien valilld on kirjistynyt ja ettd eri osapuolet
pyrkivit vakuuttamaan nimenomaan suuren ylei-
so6n oman selitysmallinsa voimasta.

Barkleyn ynna muiden (2002a, 2002b) julki-
lausumassa allekirjoittajat leimaavat tarkkaa-
vuushdiriotutkimuksen “toisinajattelijat”, so.
geneettisiin selitysmalleihin kriittisesti suhtautu-
vat tutkijat, poliittisesti epailyttaviksi henkiloiksi.
Tutkijat vetoavat tiedotusvilineisiin, joita pyyde-
tddn kasittelemdian ADHD:td ja siihen liittyvad
tutkimustietoa mahdollisimman oikein ja vastuul-
lisesti, siis ladketieteellisend ja geneettisena hai-
riond. Julkilausuman affektiivinen luonne kertoo
kuitenkin my0s sen kirjoittajan tai kirjoittajien
uhatuksi tulemisen tunteesta.

Tarkkaavuushdirion julistaminen geneettisek-
si hairioksi on myos vallan kayttod. Foucault
(1998, 71) on todennut vallasta, ettd vaikka val-
tasuhteet ovat sekd intentionaalisia ettd paamaa-
ritietoisia, niin valtaa ei voi palauttaa mihinkdan
esikuntaan, joka komentaa sen rationaalisuutta.
Myoskddn tarkkaavuushidirion geneettisen mallin
ensisijaisuuden edistimistd ei kukaan ole masi-
noinut. Geenitutkimuksen antamat mahdollisuu-
det ovat vetdneet puoleensa tarkkaavuushdirion
tutkijoita. Epamaaraisiksi maaritetylle hairioille
on haettu selkedd tieteellista perustaa. Barkleyn

ynnd muiden julkilausumaa voidaan kuitenkin
pitda selkedsti intentionaalisena ja paamaaratie-
toisena. Tadssa suhteessa sita ei voida pitdd arvo-
vapaana tiedettd edustavana kannanottona.

Tarkkaavuushdirion historiaa valaisevassa
artikkelissaan Schachar (1986) osoittaa, miten
1900-luvun alussa kurjuudessa eldvien lasten on-
gelmien selitettiin johtuvan huonosta perimastd,
ei sosiaalisesta epdtasa-arvosta. Hinen mukaansa
tama oli mahdollista, koska tiede ei ollut arvova-
paata, vaan tdysin sosiaalidarvinismin varjaamaa.
Mutta onko tilanne tilla hetkelld toinen? Erait
amerikkalaiset psykologian tutkijat, jotka vastus-
tavat ADHD:n nakemistd ainoastaan biologisesta
nikokulmasta, toteavat diagnoosin yhad selvem-
min olevan levidmassa virillisten lasten pariin,
joiden kasvuymparistod leimaa koyhyys ja sorto.
Niin ollen epdtasa-arvo, epaoikeudenmukaisuus,
huono vanhemmuus ja Yhdysvaltojen julkinen
koulutusjarjestelma jaaviat pohdinnan ulkopuo-
lelle ongelmien syita selvitettdessd (Galves ym.
2002). Tastd nakokulmasta katsoen tiede ei nayt-
taydy sen arvovapaampana nyt, kuin mita se oli
1900-luvun alkuvaiheessa.

Venaldinen kielitieteilija Mikhail Bakhtin on
omassa dialogisuuden teoriassaan korostanut ih-
misten keskustelun kautta heiddn viliinsd muo-
dostuvaa, alati muuttuvaa yhteistdi monidanistd
merkitysjarjestelmda. Jokainen keskustelun dani
liittyy aina edelliseen tai toisiin daniin. Totuuden
puhuminen on Bakhtinille problemaattinen, kos-
ka se on monologiin siirtymista, ja monologi tar-
koittaa muiden ddnien vaientamista. Totuutta ei
Bakhtinin mukaan keskustelussa ole, vaan se on
jatkuvasti muuttuva, yhdessa monidanisesti tuo-
tettu merkitysjarjestelma (esim. Emerson 1997).

Juuri ndin on asia my6s tarkkaavuushdirion
osalta. Eri selitysmallit ovat sitd koskevan kes-
kustelun eri 44nid, jotka siis eivit ole vastakohtia
vaan tiydentavit toinen toisiaan. Suurteoria on
monologi, konstruktionistinen lihestymistapa
keskustelun eri ddnet ja multikausaalisuus ja ris-
kitekijat yhteisesti luotu merkitysjarjestelma.
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Based on literature studies this article focuses on
the mutual relationships and conflicts among
three different approaches to ADHD. The first
approach can be called the search for a grand
theory or grand narrative. It is a modernist project
of the enlightenment, according to which there is
a definitive and final truth about ADHD, and thus
all other theories about ADHD are considered
false. The current grand theory is the model of the
genetic cause of ADHD. In the history of the dis-
order, the psychodynamic model has also served
as a grand theory. The second is a constructionist
approach. According to this view, each science
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