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Syyn Kisite
ladketieteessa

Pekka Louhiala

Syyn kisite ymmirretiin lidketieteessi monin eri tavoin, misti aiheutuu sekaannuksia.
Kirjoituksessa selvennetiin kisitteen eri sisiltoji lidketieteen historiassa ja nykypiivini.

ddketieteen professorit kiistelevit oikeudessa

ja pidivilehtien palstoilla siitd, aiheuttaako tu-

pakointi syopdi. Oikeusoppineet ja lddkirit
ovat eri mieltd siitd, milloin ihmisen voidaan sa-
noa tehneen jonkin teon ymmirrysti tai tiyttd
ymmirrystd vailla. Geenitutkijat raportoivat tut-
kimuksesta, jonka mukaan pahantapaisuus joh-
tuu osittain geeneistd. Lastenpsykiatrian profes-
sori vakuuttaa, ettd rikollisuus ei johdu geeneista.
Nimi ovat tuoreita esimerkkejd siitd, miten eri
tavoin syyn kisite ymmirretdin puhuttaessa ih-
misen sairauksista tai kidyttiytymisesti. Sininsi
syyn ja seurauksen vilisen suhteen ongelma on
ikivanha filosofinen kysymys.

Eris klassinen syiden luokittelu on periisin
Aristoteleelta, joka jakoi syyt neljiin luokkaan
(Aristoteles 1992). Niistd luokista kiytetddn ylei-
sesti keskiajalta perdisin olevia latinankielisid ni-
mityksid. Materiaalinen syy (causa materialis) pat-
saalle on marmori, josta se on tehty. Muodolli-
nen syy (causa formalis) samalle patsaalle on siitd
ennen veistimistd tehty piirustus tai suunnitel-
ma. Vaikuttava syy (causa efficiens) patsaalle on
sen tekijd. Padmiirisyylli (causa finalis) Aristote-
les viittasi siihen, miti tarkoitusta varten jokin
on. Patsaan pdimidrisyy saattoi olla esimerkiksi
juhla, jota varten se tehtiin. Viimeksi mainittu
syyluokka on mielenkiintoinen sikili, ettd siinid
syy ilmenee ajallisesti vasta vaikutuksen jilkeen.

Nykyisessd kielenkiytossid tarkoitamme syylld
yleensi Aristoteleen vaikuttavaa syyti. On kui-
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tenkin kiintoisaa ajatella liiketiedettd myos pdi-
madiridsyyn kannalta: koko kliininen lidketiedehin
saa perustelunsa tulevaisuudesta, eli toiminnan
pddmaidrisyy on terveeksi, kivuttomammaksi jne.
tuleminen.

Syyn kisitettd kdytetddn nykylddketieteessd mo-
nella tavalla, misti aiheutuu ilmeisii sekaannuk-
sia. Alussa mainitut liiketieteen professorit tar-
koittivat eri asioita antaessaan lausuntoja tupa-
koinnin ja keuhkosyévin yhteydesti. Syy-yhtey-
den puolesta puhunut tulkitsi syyn kisitettd pro-
babilistisesti eli todennikdisyyden pohjalta, vas-
tapuoli taas niin, ettd suuria joukkoja tutkimalla
ei voida tehdi johtopidtelmid yksittdistapauksis-
ta. Tupakoinnin merkitys monien tautien syyni
onkin viestotasolla piivinselvi. Sen sijaan ollaan
kaukana siitd, ettd yksittiisen potilaan sy6vin
vilttimattomiksi ja riittdviksi syyksi voitaisiin ni-
metd tupakointi. Yleinen oikeuskiytinté perus-
tuu paljolti sithen, ettdi niytoksi riittdd selvitys
siitd, mikd on tapahtuman todennikoisin syy val-
litsevan tiedon mukaan (Kurki-Suonio ja Voipio
1997). My6s vakuutustoiminta perustuu toden-
nikoisyyksien arviointiin. Onkin vaikea kuvitella,
miten oikeus- tai vakuutuslaitokset voisivat toi-
mia, jos aina edellytettiisiin vilttimittomin ja
riittdvin syyn osoittamista.

Probabilistisen syykisityksen mukaan jokainen
tekijd, joka lisdd sairauden esiintymisen toden-
nikoisyyttd, on sen syy. Syiden lukumiiri on til-
16in hyvin suuri eikid lopulta edes midritettivissi.

P. Louhiala



Epidemiologiassa onkin 1960-luvulta alkaen pu-
huttu syiden verkosta, jolla viitataan niihin lukui-
siin ja monimutkaisiin kytkento6ihin, joilla syyt ja
scuraukset liittyvit toisiinsa (Krieger 1994). Niin
ymmirrettyjen syiden laatu vaihtelee: esimerkiksi
miessukupuoli, ruisleivin syéminen ja BRCAI-
geenin tietty alleeli voivat olla tillaisia syitd. Epi-
demiologisen tutkimuksen haasteena on selvit-
tdd, miten eri syytekijit liittyvit toisiinsa. Sairauk-
sia voidaan onneksi ehkiistd, vaikka koko verk-
koa ei tunnettaisikaan.

Termit vilttimiton ja riittava syy liittyvit klas-
siseen syykisitykseen. Ns. spesifisen etiologian
teorian mukaan kullakin sairaudella on yksi vilt-
timiton ja samalla riittavi syy (Vuori 1979, La-
gerspetz 1983). Teoria on Vuoren mukaan ehki
kaikkein merkittivimmin lidketieteen kehitykseen
vaikuttanut oppi. Sithen on viitteitd kautta lddke-
tieteen historian, mutta lopullisen valta-aseman
se sai viime vuosisadalla Pasteurin ja Kochin tut-
kimustyon myotd. Yhi uusien mikrobien 16yty-
minen tuki teoriaa, mutta sen rajoitukset kivivit
pian myos ilmeisiksi. Havaittiin olevan itse asias-
sa hyvin harvinaista, etti jokin tekiji olisi sekd
vilttimaton ettd riittdvd syy sairauden puhkeami-
seen yksilolld.

Kolmas tapa kdyttdd syyn kisitetti on maalli-
kon Kkisitys, jonka perusteella kahden tapahtu-
man vilisestd yhteydestid piitellddn, ettd toinen
on toisen syy. Esimerkiksi yskin paraneminen
pian tietyn yskinldikkeen kiyton aloittamisen jal-
keen tulkitaan johtunecksi lidkkeesti. Tami syy-
kisitys ei toki rajoitu vain maallikoihin, vaan to-
dennikoisesti useimmat potilastyoti tekevit 1da-
kirit soveltavat sitd usein omassa tyossddn. Suu-
reen osaan ladkirin paivittdiin kohtaamista kysy-
myksistdi ei ole olemassa vahvaan tieteelliseen
niyttoon perustuvia vastauksia, ja ladkiri joutuu
tckemiin piaitoksii tieteen, perinteen ja oman
kokemuksensa pohjalta. Etenkin viimeksi mainit-
tu perustuu useimmiten maallikon syykisityk-
seen: koska hoito A niytti tehoavan edelliseen
potilaaseen, jolla oli samanlainen vaiva, sovellan
samaa hoitoa nytkin. Liikiri voi kokemuksensa
perusteella olla vakuuttunut jonkin hoidon te-
hosta, vaikka tieteellinen niytto olisi sitd vastaan
(Schwartz ym. 1989).

Syyn kasite ladketieteessd

Geenit vai ymparisto?

Erityisesti lddketiedettd popularisoivissa artik-
keleissa ja kirjoissa mutta myos ticteellisissd jul-
kaisuissa on viime vuosina korostunut se, cttd
sairauksille ja ominaisuuksille etsitdin genecttisid
selityksid. Geenitutkimuksen edistyminen on joh-
tanut ajoittain ylilyonteihin ja asioiden esittimi-
seen yksinkertaisempina kuin ne todellisuudessa
ovat. Ilmiolle on tietysti monia syitd: geenitutki-
muksen todelliset saavutukset, joukkoviestimien
tapa etsid yksinkertaisia selityksid ja sensaatioita-
kin, tutkimuspoliittiset tekijit, poliittiset virtauk-
set jne.

Nikemyksemme geenien ja ympiriston osuu-
desta sairauksien synnyssd voivat olla yksioikoi-
sia, minki osoittaa seuraava esimerkki (Hesslow
1984). Eriissi tutkimuksessa selvitettiin taudin
X esiintymisen todennikoisyytti perheissd silloin,
kun yhdelli perheenjisenelld oli todettu X. Ky-
seisen taudin vallitsevuus viestossi oli 1.4 %. Tut-
kimuksessa todettiin, ettd potilaan isin tai didin
osalta todennikoisyys sairauden esiintymiseen sa-
manaikaisesti oli 17 %, sisarella tai veljelli 26 %,
sisar- tai velipuolella 12 %, ei-identtiselld kakso-
sella 26 % ja identtiselld kaksosella 87 %.

Misti taudista oli kysymys? Prosenttiluvut joh-
tavat ajatukset selvisti perinnollisiin sairauksiin.
Kysymyksessi oli kuitenkin tuberkuloosi, jota
emme ensisijaisesti mielld perinnollisesti madrdy-
tyviksi. Asia tulee ymmirrettavimmiksi, kun il-
menee, etti tutkimus tehtiin 1940-luvulla, jol-
loin ldhes kaikki altistuivat tartunnalle ja sairastu-
minen miiriytyi suurelta osin geneettisesti.

Geenien ja ympiriston merkitystid sairauksien
syinid havainnollistaa seuraava jaottelu, jossa kiy-
tetdin hyviksi klassisen syykisityksen yhteydessi
esitettyjd kasitteita (Wulff 1984). 1) Geenivirhe
on taudin vilttimiton ja riittdvd maire ymparis-
tostd riippumatta, esimerkkind Marfanin oire-
yhtymi. Jos potilaalla on tietty geenivirhe, hin
sairastuu vilttimittd. 2) Geenivirhe on taudin
vilttimidton mutta ei riittivi miire; taudin mah-
dollistavat ympiristotekijit ilmenevit normaali-
ympiristossi, esimerkkini fenyyliketonuria. Poti-
las sairastuu viistimittd, mikili hinen ymparis-
todin el muokata tavanomaisesta poikkeavaksi
(esimerkkitapauksessa ruokavaliota). 3) Geeni-
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virhe on taudin vilttimitén mutta ei riittivi
miire; taudin mahdollistavat ympiristotekijit
ovat harvinaisia, esimerkkini suksametoniyliherk-
kyys. Potilas sairastuu vain, jos hin joskus altis-
tuu tietylle ympiristotekijille. 4) Geenivirhe ei
ole vilttimiton eikid rittivi miire, esimerkkini
HLA B27 -antigeenin yhteys selkirankareumaan.
Potilas vot sairastua geeneistiin riippumatta,
mutta tietty perimi moninkertaistaa sairastumis-
riskin. 5) Ympiristotekiji on sekid vilttimiton
ettd riittivdi mdire, geeneilld ei ole osuutta; esi-
merkkind useimmat myrkytykset. Potilaan riski
sairastua ei riipu lainkaan perimisti.

Timi Wulffin esittimi luokittelu on havain-
nollinen, mutta todellisuus on joskus vielikin ih-
meellisempid kuin teoria. Diez ym. (1997) ovat
kuvanneet identtiset kaksoset, joilla on sama mu-
taatio BRCA1-geenissi sckd samanlaiset elintavat
ja lisddntymishistoria. Kuitenkin toisella parikilla
on kaksi BRCALgcemh aiheuttamaksi sopivaa
syopii ja toisella ei yhtdin.

Piaitelmia

Kun puhumme jonkin sairauden syysti tai syis-
ti, olemme jo rajannect nikokulmaa jotenkin.
Koska lidketiede on totuutta tavoittelevan tie-
teen lisiksi potilaiden parasta tavoittelevaa kiy-
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tintod, sen logiikkaan kuuluu, etti ajateltu syy
saisi mielelliin olla sellainen, johon voimme vai-
kuttaa. Jos potilaalla on giardiaasi, kliinikon ni-
kokulmasta ongelmana on Giardia lamblian ai-
heuttama tauti, ehkiisevin terveydenhuollon ni-
kokulmasta taas vesihygienia.

Se, miti nimitimme sairauden syyksi tai yli-
pdinsi sairaudeksi, riippuu vertailujoukosta, ku-
ten edelld oleva tuberkuloosiesimerkki osoittaa.
Laktoosi-intoleranssi ei ole ongelma silloin, kun
maitotuotteet eivit kuulu tavanomaiseen ruoka-
valioon. Heikkolahjaisuus ei aiheuta ongelmia
ympiristossd, joka ei edellyti ilyllisesti vaativaa
kiyttaytymisti.

Se, mitd nimitimme sairauden syyksi, kertoo
myos yleisemmin nikemyksistimme. Jos ajatte-
lemme, ettdi ihmisen kiyttiytyminen miiriytyy
suurelta osin geneettisesti, etsimme tautien syiti
ensisijaisesti geeneistd. Jos taas katsomme, ettd
elinolosuhteet ja ympiristd vaikuttavat enemmiin,
etsimme syitd niistd. Kisityksemme sairaudesta ja
terveydesti puolestaan perustuu ihmiskisityk-
seemme, joka meilld vilttimitti on, vaikka emme
sitd koskaan tismillisesti muotoilisikaan.

* % *
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