ESSEE

Syyn kasite
ladketieteessa

Pekko Louhiala

Syyn késite ymmarretddn laaketieteessi monin eri tavoin, mistd aiheutuu sekaannuksia. Kirjoituksessa
selvennet&an kasitteen eri sisaltdja ladketieteen historiassa ja nykypéivina.

daketieteen professorit Kiistelevat oikeudessa ja

paivalehtien palstoilla siitd, aiheuttaako tupakointi

syopad. Oikeusoppineet ja ladkarit ovat eri mieltd
siitd, milloin ihmisen voidaan sanoa tehneen jonkin
teon ymmadrrystd tai tayttd ymmarrystd vailla
Geenitutkijat raportoivat tutkimuksesta, jonka mukaan
pahantapaisuus johtuu osittain geeneis.ta.
Lastenpsykiatrian professori vakuuttaa, etta rikollisuus
ei johdu geeneistd. Nd&mé& ovat tuoreita esimerkkeja
siitd, miten eri tavoin syyn késite ymmarretddn
puhuttaessa ihmisen sairauksista tai kdyttaytymisesta.
Sindnsd syyn ja seurauksen valisen suhteen ongelma
on ikivanha filosofinen kysymys.

Erds klassinen syiden luokittelu on perdisin
Aristoteleelta, joka jakoi syyt neljadn luokkaan
(Aristoteles 1992). Naistd luokista kéytetddn yleisesti
keskiajalta perdisin olevia latinankielisid nimityksia.
Materiaalinen syy (causa materialis) patsaalle on
marmori, josta se on tehty. Muodollinen syy (causa
formalis) samalle patsaalle on siitd ennen veistdmista
tehty piirustus tai suunnitelma. Vaikuttava syy (causa
efficiens) patsaalle on sen tekija. Paadmaarasyylla (causa
finalis) Aristoteles viittasi siihen, mitd tarkoitusta
varten jokin on. Patsaan paamaarasyy saattoi olla
esimerkiksi juhla, jota varten se tehtiin. Viimeksi
mainittu syyluokka on mielenkiintoinen sikéli, ettd
siind syy ilmenee ajallisesti vasta vaikutuksen jalkeen.

Nykyisessa kielenkéytdssa tarkoitamme syylla
yleensd Aristoteleen vaikuttavaa syytd. On kuitenkin
kiintoisaa ajatella ladketiedettd myds padd-maardsyyn
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koko  kliininen  ladketiedehan saa
tulevaisuudesta, eli toiminnan
kivuttomammaksi jne.

kannalta:
perustelunsa
paamadrasyy on terveeksi,
tuleminen.

Syyn kasitettd kaytetddn nykyladketieteessa monella
tavalla, mistd aiheutuu ilmeisid sekaannuksia. Alussa
mainitut ladketieteen professorit tarkoittivat eri asioita
antaessaan lausuntoja tupakoinnin ja keuhkosydvén
yhteydestd. Syy-yhteyden puolesta puhunut tulkitsi
syyn kasitettd pro-babilistisesti eli todennakoisyyden
pohjalta, vastapuoli taas niin, ettd suuria joukkoja
tutkimalla ei  voida tehdd  johtopédatelmia
yksittaistapauksista. Tupakoinnin merkitys monien
tautien syynd onkin véestdtasolla péivanselva. Sen
sijaan ollaan kaukana siitd, ettd yksittdisen potilaan
sybvan valttaméattomaksi ja riittavaksi syyksi voitaisiin
nimetd tupakointi. Yleinen oikeuskdytdntd perustuu
paljolti siihen, ettd ndytoksi riittdd selvitys siitd, mika
on tapahtuman todennékdisin syy vallitsevan tiedon
mukaan (Kurki-Suonio ja Voipio 1997). Myos
vakuutustoiminta perustuu todennakdisyyksien
arviointiin. Onkin vaikea kuvitella, miten oikeus- tai
vakuutuslaitokset ~ voisivat  toimia, jos  aina
edellytettdisiin  valttdmattoman ja riittdvdn syyn
osoittamista.

Probabilistinen syykésityksen mukaan jokainen
tekija, joka lisdad sairauden esiintymisen toden-
nakoisyyttd, on sen syy. Syiden lukuméaara on tallgin
hyvin suuri eikd lopulta edes méaaritettévissa.
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Epidemiologiassa onkin 1960-luvulta alkaen puhuttu
syiden verkosta, jolla viitataan niihin lukuisiin ja
monimutkaisiin kytkentdihin, joilla syyt ja seuraukset
liittyvat toisiinsa (Krieger 1994). Nain ymmarrettyjen
syiden laatu vaihtelee: esimerkiksi miessukupuoli,
ruisleivdn sydminen ja BRCALl-geenin tietty alleeli
voivat olla téllaisia syitd. Epidemiologisen tutkimuksen
haasteena on selvittdd, miten eri syytekijat liittyvat
toisiinsa. Sairauksia voidaan onneksi ehkaistd, vaikka
koko verkkoa ei tunnettaisikaan.

Termit valttdmaton ja riittava syy liittyvat klassiseen
syy késitykseen. Ns. spesifisen etiologian teorian
mukaan kullakin sairaudella on yksi valttdmaton ja
samalla riittdvd syy (Vuori 1979, Lagerspetz 1983).
Teoria on Vuoren mukaan ehkd kaikkein
merkittdvimmin ladketieteen kehitykseen vaikuttanut
oppi. Siihen on viitteitd kautta la4ketieteen historian,
mutta lopullisen valta-aseman se sai viime vuosisadalla
Pasteurin ja Kochin tutkimustyén myd6td. Yha uusien
mikrobien I6ytyminen tuki teoriaa, mutta sen
rajoitukset kavivat pian myds ilmeisiksi. Havaittiin
olevan itse asiassa hyvin harvinaista, ettd jokin tekija
olisi sekd valttamaton ettd riittdva syy sairauden
puhkeamiseen yksil6lla.

Kolmas tapa kéyttdd syyn késitettd on maallikon
késitys, jonka perusteella kahden tapahtuman vélisesté
yhteydestd péatellddn, ettd toinen on toisen syy.
Esimerkiksi  yskdn  paraneminen  pian tietyn
yskénladkkeen kaytdn aloittamisen jalkeen tulkitaan
johtuneeksi ladkkeestd. Taméa syy-kasitys ei toki rajoitu
vain maallikoihin, vaan todennékdisesti useimmat
potilastyotd tekevéat l&akérit soveltavat sitd usein
omassa tydssddn. Suureen osaan l&dkarin pdivittdin
kohtaamista kysymyksistd ei ole olemassa vahvaan
tieteelliseen ndyttéon perustuvia vastauksia, ja ladkari
joutuu tekeméan paatoksia tieteen, perinteen ja oman
kokemuksensa pohjalta. Etenkin viimeksi mainittu
perustuu useimmiten maallikon syykasityk-seen: koska
hoito A naytti tehoavan edelliseen potilaaseen, jolla oli
samanlainen vaiva, sovellan samaa hoitoa nytkin.
Laékari voi kokemuksensa perusteella olla vakuuttunut
jonkin hoidon tehosta, vaikka tieteellinen nayttd olisi
sitd vastaan (Schwartz ym. 1989).

Syyn kasite ladketieteessa

Geenit vai ymparistd?

Erityisesti la&ketiedettd popularisoivissa artik-
keleissa ja Kirjoissa mutta myds tieteellisissa jul-
kaisuissa on viime vuosina Kkorostunut se, ettd
sairauksille ja ominaisuuksille etsitddn geneettisid
selityksid. Geenitutkimuksen edistyminen on johtanut
ajoittain  ylilydnteihin ja asioiden esittdmiseen
yksinkertaisempina kuin ne todellisuudessa ovat.
limidlle on tietysti monia syitd: geenitutkimuksen
todelliset saavutukset, joukkoviestimien tapa etsid
yksinkertaisia selityksia ja sensaatioitakin,
tutkimuspoliittiset tekijat, poliittiset virtaukset jne.

Nékemyksemme geenien ja ympériston osuudesta
sairauksien synnyssa voivat olla yksioikoisia, mink&
osoittaa seuraava esimerkki (Hesslow 1984). Eréassa
tutkimuksessa selvitettiin  taudin X esiintymisen
todenndkoisyyttd perheissa silloin, kun yhdella
perheenjasenelld oli todettu X. Kyseisen taudin
vallitsevuus véestdssa oli 1.4 9%. Tutkimuksessa
todettiin, ettd potilaan isdn tai &idin  osalta
todennékaisyys sairauden esiintymiseen sa-
manaikaisesti oli 17%, sisarella tai veljellda 26%, sisar-
tai velipuolella 12 %, ei-identtiselld kaksosella 26 % ja
identtiselld kaksosella 87 %.

Misté taudista oli kysymys? Prosenttiluvut johtavat
ajatukset selvasti perinnollisiin sairauksiin.
Kysymyksessa oli kuitenkin tuberkuloosi, jota emme
ensisijaisesti mielld perinndllisesti maaraytyvaksi. Asia
tulee ymmaérrettavammaksi, kun ilmenee, ettd tutkimus
tehtiin  1940-luvulla, jolloin l&dhes kaikki altistuivat
tartunnalle ja sairastuminen méaadréytyi suurelta osin
geneettisesti.

Geenien ja ympadristén merkitystd sairauksien syina
havainnollistaa seuraava jaottelu, jossa kéaytetdan
hyvéksi klassisen syykésityksen yhteydessé esitettyja
késitteitd (Wulff 1984). 1) Geenivirhe on taudin
valttdmaton ja riittdvd madre ymparistosta riippumatta,
esimerkkind Marfanin oireyhtymd. Jos potilaalla on
tietty’ geenivirhe, hén sairastuu vélttamattd. 2)
Geenivirhe on taudin valttdmatén mutta ei riittdva
madre;  taudin  mahdollistavat  ymparistotekijat
ilmenevat normaali-ymparistossa, esimerkkina
fenyyliketonuria. Potilas sairastuu véistaméatta, mikali
hanen ympdristdddn ei muokata tavanomaisesta
poikkeavaksi (esimerkkitapauksessa ruokavaliota). 3)
Geeni-
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virhe on taudin valttdmaton mutta ei riittdvd méére;
taudin mahdollistavat ~ ympdristotekijat ovat
harvinaisia, esimerkkind suksametoniyliherk-kyys.
Potilas sairastuu vain, jos hén joskus altistuu tietylle
ymparistotekijélle. 4) Geenivirhe ei ole valttdmaton
eika riittdva madre, esimerkkind HLA B27 -antigeenin
yhteys selkdrankareumaan. Potilas voi sairastua
geeneistddn riippumatta, mutta tietty perima
moninkertaistaa sairastumisriskin. 5) Ympéristotekija
on seka valttdmaton ettd riittdva madre, geeneilld ei ole
osuutta; esimerkkind useimmat myrkytykset. Potilaan
riski sairastua ei riipu lainkaan perimasta.

Témé& Wulffin esittdimd luokittelu on havain-
nollinen, mutta todellisuus on joskus vieldkin ih-
meellisempé&d kuin teoria. Diez ym. (1997) ovat
kuvanneet identtiset kaksoset, joilla on sama mutaatio
BRCAL-geenissd sekd samanlaiset elintavat ja
lisdédntymishistoria. Kuitenkin toisella parikilla on
kaksi BRCA1-geenin aiheuttamaksi sopivaa syopaa ja
toisella ei yhtaan.

Paatelmia

Kun puhumme jonkin sairauden syystd tai syista,
olemme jo rajanneet ndkodkulmaa jotenkin. Koska
ldaketiede on totuutta tavoittelevan tieteen lisaksi
potilaiden parasta tavoittelevaa kéaytantdd, sen
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logiikkaan kuuluu, ettd ajateltu syy saisi mielellaan olla
sellainen, johon voimme vaikuttaa. Jos potilaalla on
giardiaasi, kliinikon nakokulmasta ongelmana on
Giardia lamblian aiheuttama tauti, ehkaisevan
terveydenhuollon nakdkulmasta taas vesihygienia.

Se, mitd nimitdmme sairauden syyksi tai ylipdénsa
sairaudeksi, riippuu vertailujoukosta, kuten edelld
oleva tuberkuloosiesimerkki  osoittaa.  Laktoosi-
intoleranssi ei ole ongelma silloin, kun maitotuotteet
eivat kuulu tavanomaiseen ruokavalioon.
Heikkolahjaisuus ei aiheuta ongelmia ymparistossa,
joka ei edellyta alyllisesti vaativaa kdyttaytymista.

Se, mitd nimitdimme sairauden syyksi, kertoo myos
yleisemmin nakemyksistdimme. Jos ajattelemme, ettéd
ihmisen kéyttdytyminen maardytyy suurelta osin
geneettisesti, etsimme tautien syitd ensisijaisesti
geeneistd. Jos taas katsomme, ettd elinolosuhteet ja
ympdristd vaikuttavat enemmaén, etsimme syité niista.
Kasityksemme sairaudesta ja terveydestd puolestaan
perustuu ihmiskasityk-seemme, joka meilld véalttamatta
on, vaikka emme sitd koskaan  tasméllisesti
muotoilisikaan.
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