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Tutkimuksessani vertailtiin skitsofrenian sairastumisriskissd olevien ja heiddn verrokkiadop-
tiolasten ajattelutoimintoja yksilo-Rorschachin testiin perustuvalla Friedmannin kehityksellisen
tason asteikolla mitattuna. Tarkoituksenani oli selvittdd, esiintyykdé geneettisesti skitsofrenialle
altistuneilla adoptiolapsilla vihemmaian hyvin kehittynyttd ajattelua ja enemmén ajatushdirioitd
kuin verrokkiadoptiolapsilla, joilla ei ole todettu perinndllista alttiutta sairastua skitsofreniaan.

Ajatushdiriot ovat poikkeavia ajatusrakenteita, jotka ilmenevit esimerkiksi omituisena sanojen
kayttond. Ne assosioituvat skitsofreniaan ja ovat yliedustettuja skitsofreniaa sairastavien sukulai-
silla. Poikkeavaa ajattelua voi esiintyd korkeassa skitsofrenian sairastumisriskissa olevilla lapsilla
Jjo vuosia ennen sairauden puhkeamista.

Ajatushédirididen taustalla on perinndllisid tekijoitd ja ymparistotekijoitd sekd ndiden yhdysvai-
kusta. Geneettiset tekijit eivit vilttiméattd suoraan altista skitsofreniaan sairastumiselle, vaan
herkistdavdt ympariston vaikutuksille. Ajatushdirididen ajatellaan liittyvdn monien eri aivoaluei-
den poikkeavuuksiin ja hdiridihin niiden vélisissd yhteyksissd. Niiden tyypilld ja vakavuudella
voi olla merkitysta skitsofreniaan sairastumisen ennustamisessa.

Tasséd tutkimuksessa pyrittiin selvittiméédn, onko hyvin kehittyneen ajattelun esiintymisessi eroa
vertailtavien ryhmien vililld ja ovatko ajatushéiri6t tai ndiden tietyt muodot perinndllisid. Tutki-
muksessani vertailtiin onko riski- ja verrokkiadoptiolasten ajattelutoiminnoissa eroavaisuutta
Friedmanin kehityksellisen tason asteikolla mitattuna. Tutkielmassani kédytin osaa professori
Pekka Tienarin kokoamasta adoptiolapsiaineistosta, joka mahdollisti vertailun geneettisesti skit-
sofrenialle altistuneiden adoptiolasten (riskilasten) ja verrokkiadoptiolasten vililld. Aineistoni
kasitti 258 adoptiolasta, 130 riski- ja 128 verrokkiadoptiolasta. Tilastollisissa analyyseissd kéytet-
tiin ristiintaulukointia ja logistista regressioanalyysia. Tehdyissd vertailuissa hyvin kehittynyttd
ajattelua kuvaavien vastausten esiintymisessd ei tullut esille eroavaisuutta vertailtavien ryhmien
vélilld. Perinndllisestd sairastumisriskistd huolimatta lapsen ajattelun on siis mahdollista kehittyd
hyvédin suuntaan. Ajatushiiriditd kuvaavien vague-vastausten mééralld oli merkitsevé ero riski- ja
verrokkiadoptiolasten vililld. Riskilapsillla esiintyi nditd vastauksia enemmin kuin verrokeilla.
Vague-vastausten esiintyminen voi mahdollisesti kuvastaa ennakoivaa, perimddn liittyvdd haa-
voittuvuutta. Ympéristotekijoiden vaikutusta ei tdssd tutkimuksessa arvioitu tarkemmin, joten se
jaa jatkotutkimusten varaan.
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1. JOHDANTO

Skitsofrenia on yksi vaikeimmista psykiatrisista sairauksista ja aiheuttaa huomattavaa kérsimysta
sekd potilaille ettd heiddn ldheisilleen. Sairaus puhkeaa tyypillisesti nuorella aikuisidlli ja johtaa
suurimmalla osalla sairastuneista tyokyvyttomyyteen. Se aiheuttaa huomattavan menoerdn myos
kansantaloudelle hoitokustannusten ja menetettyjen tyovuosien muodossa. Sen esiintyvyys maa-

ilmanlaajuisesti on ldhes 1 % (Lonnqvist ym. 2014).

Huolimatta lukuisista vuosikymmenten mittaan tehdyistéd tutkimuksista skitsofrenian etiologia on
edelleen ratkaisematon ongelma. Nykytiedon valossa sairauden etiologia on monitekijdinen.
Taustalla on huomattu olevan sekd perinndllisid, biologisia ettd sosiaalisia tekijoitd. Sairastumi-
seen liittyy ilmeisesti jo sikidaikana alkava aivojen kehityshiirid, jota ympéristotekijat muokkaa-
vat edelleen (Kendler ja Eaves 1986, Lonnqvist ym. 2014). Sairaus esiintyy selvisti suvuittain ja
perinndllisen alttiuden ajatellaan olevan monien geenien yhteisvaikutusta. Lukuisissa koko ge-
nomin kartoitustutkimuksissa ei ole 10ytynyt yksittdistd aluetta, jotka assosioituisi toistetuissa
tutkimuksissa skitsofreniaan (Bilder ym. 2011). Ympadristotekijoistd esimerkiksi raskauskompli-
kaatiot, vanhempien hajanainen kommunikaatio ja lapsuudessa koetut vakavat traumat lisddvét
sairastumisriskid (Tsuang 2000). Ajatushdiriot, kielelliset hdirit sekd kommunikaatiohdiriot as-

sosioituvat skitsofreniaan ja ovat yliedustettuja skitsofreniaa sairastavien sukulaisilla (Levy ym.

2010).

Adoptiolapsiperhetutkimusten avulla on mahdollista arvioida perimén ja ympériston vaikutusta
sairastumisriskiin. Tutkielmani aineisto on osa Pekka Tienarin johtaman tutkimusryhmén kerda-
méid laajaa adoptiolapsiperheaineistoa. Mielenkiintoni kohteena ovat ajattelun kehittyneisyys ja
poikkeavuudet, joita on todettu esiintyvén korkeassa perinndllisessé sairastumisriskissé olevilla
lapsilla jo vuosia ennen varsinaisen sairauden puhkeamista (Arboleda ja Holzman 1985, Ott ym.
2002). Ajatushdiriot tulevat esiin esimerkiksi assosiaatioiden l6ystymisend, poikkeavina lausera-
kenteina ja sanoina, vaikeutena tunnistaa erilaisia késitteitd ja erottaa sisdisen ja ulkoisen maail-

man havaintoja toisistaan (Metsdanen 2007).



2. TUTKIMUKSEN TEOREETTINEN TAUSTA
2.1. Skitsofrenia

Skitsofrenia on psykooseihin kuuluva mielenterveyden hiirid. Se on yksi yleisimmistd toiminta-
kykya merkittdvésti alentavista psyykkisisistd sairauksista. Esiintyvyys maailmanlaajuisesti on
lahes 1 %. Suomalaisissa tutkimuksissa esiintymisluvut ovat olleet 1-1,5 % (Lonnqvist ym.

2014).

Skitsofreniaan liittyy toistuvia psykoosijaksoja sekd tunne-elimén, toimintakyvyn ja tiedollisten
toimintojen muutoksia. Oireisto alkaa kehittyéd yleensa jo nuoruusidssi, ja se useimmiten etenee
ja kroonistuu vuosien saatossa. Sairauden tyypillisimmat oireet voidaan jakaa kolmeen ryhméén:
positiivisiin, negatiivisiin ja kognitiivisiin. Positiivisia eli psykoottisia oireita ovat ajatushiiriot,
harhaluulot, vainoharhaisuus ja aistiharhat sekd hajanainen puhe ja kédytos. Niin sanottuja negatii-
visia oireita ovat tunteiden ilmaisun latistuminen, anhedonia eli kyvyttomyys tuntea mielihyvaa,
sosiaalinen eristdytyneisyys, puheen koyhtyminen ja tahdottomuus. Kognitiivisia oireita puoles-
taan voivat olla keskittymiskyvyttomyys, vaikeudet oppimisessa, muistamisessa ja tiedon késitte-

lyssd (Andreasen 1999, Lonnqvist ym. 2014).
2.1.1 Skitsofrenian riskitekijit
2.1.1.1 Perinnolliset tekijdt

Nykykasityksen mukaan skitsofrenia on monitekijidinen sairaus, jonka taustalla on sekd periméasta
ettd ympéristotekijoistd johtuva aivojen kehityksen héiriintyminen. Perinnéllisen alttiuden ajatel-
laan johtuvan monen eri geenin yhteisvaikutuksesta, ja periytymistapa on polygeeninen. Kehityk-
sen héiriintyminen alkaa ilmeisesti jo sikidkehityksen aikana. Geneettiset tekijit voivat aiheuttaa

hiiriditd aivojen ja hermoverkostojen kehityksessd (Lonnqvist ym. 2014, Tsuang 2000).

Kaksostutkimuksissa skitsofrenian sairastumisalttiuden periytyvyyden on arvioitu olevan jopa 81
% (Sullivan ym. 2003). Skitsofrenia esiintyy myos selvésti suvuittain (Kendler ja Gruenberg
1984). Tienarin ym. (2000) adoptiolapsitutkimuksen mukaan perinndllisessé sairastumisriskissa
olevilla lapsilla skitsofrenian yleisyys koko elinaikana oli 6.7 % ja verrokeilla 2 % DSM-III-R-

kriteerein arvioituna.



Lukuisissa koko genomin kartoitustutkimuksissa ei ole 16ytynyt yksittiista aluetta, jotka assosioi-
tuisi toistetuissa tutkimuksissa skitsofreniaan. Tima onkin tyypillistd monimutkaisille biolddke-
tieteellisille sairauksille. Yksittdisid skitsofreniaan assosioituvia geenivariaatioita on kartoitettu,
esimerkiksi kromosomin 6 MHC-lokuksen toistojakson tietyt variaatiot (Bilder ym. 2011, Kim
ym. 2011). Kimin ym. (2011) katsausartikkelin mukaan on todennékdoisesti olemassa satoja tai

tuhansia geenilokuksia, jotka liittyvét skitsofrenia-alttiuteen.

Levyn ym. katsausartikkelin (2010) mukaan ajatushiiriot, kielelliset hiiriot sekd kommunikaatio-
hiiriét assosioituvat skitsofreniaan ja ovat yliedustettuja skitsofreniaa sairastavien sukulaisilla.
Ajatushiirioita esiintyy sekd skitsofreenisissa ettd muissa psykooseissa. Sekd maaniset ettd skit-
sofreeniset potilaat ilmentavét ajatushiirioita Scale for the assessment of Thought, Language and
Communication (TLC)- ja Thought disorder index-asteikolla (TDI) mitattuna enemmén kuin ter-
veet verrokit. Taustalla on monien geenien yhteisvaikutus. On huomattu, ettd samoja geenejd as-

sosioituu sekd puheen ja kielen kehityksen hairidihin ettéd skitsofreniaan (Levy ym. 2010).

Jahnshanin ym. (2012) tutkimuksen mukaan ihmisilla, joilla on korkeampi riski sairastua psykoo-
siin tai joilla skitsofrenia on jo puhjennut, on poikkeava tapa prosessoida kuulonvaraisia arsyk-
keitd ja havaita muutoksia akustisessa ympéristossé, vaikka drsykkeet olisivat voimakkaitakin.
Jos ympaériston sensoristen drsykkeiden organisointi tuottaa vaikeuksia, myos tarkoituksenmu-
kaisten vasteiden tuottaminen voi olla ongelmallista. Perustavanlaatuiset sensorisen prosessoinnin
poikkeavuudet voivat johtaa tarkkaavaisuuden hdirioon ja disorganisaatioon ja aiheuttaa merkit-

tdvaa hairioté ajattelussa (Jahshan ym. 2012)
2.1.1.2 Ympdristotekijdt

Geneettisten tekijoiden liséksi erilaiset ympériston biologiset ja psykososiaaliset riskitekijat voi-
vat myotdvaikuttaa skitsofrenian puhkeamiseen (Tandon ym. 2008). Monilla néistd ymparistote-
kijoistd on yhdysvaikutusta geneettisen alttiuden kanssa (Kendler ja Eaves 1986, Tienari ym.

2004)

Biologisista ymparistotekijoistd esimerkiksi didin sairastama influenssa ja muut infektiot raskau-
den aikana (Brown ja Derkits 2010), raskauskomplikaatiot ja synnytyksen aikainen hapenpuute

(Cannon 1996) sekd D-vitamiinin puute (McGrath ym. 2010) ndyttivat lisddvin sairastumisriskia.



Muutot (Cantor-Graae ja Selten 2005) ja syntyminen tiheésti asutulle alueelle (Tsuang 2000) as-

sosioituvat skitsofrenia-alttiuteen. Psykoosiin sairastumisen riskid kasvattavat lapsuudessa koetut
traumat, kaltoinkohtelu, hyvéksikdytto ja muut vakavat vastoinkdymiset (Varese ym. 2012), kan-
nabiksen kdyttd (Arseneault ym. 2002) ja alhainen sosioekonominen asema (Wicks ym. 2010).

Torreyn ym. (1997) katsausartikkelin mukaan syntyma talvella-kevéélld assosioituu skitsofreni-
aan ja kaksisuuntaiseen mielialahdirioon. Pohjoisella pallonpuoliskolla syntymd joulu-
toukokuussa oli yleisempi skitsofreniapotilailla, eteldiselld taas heind-syyskuu (eteldn talvi). Toi-
saalta australialaisilla, jotka olivat syntyneet pohjoisella pallonpuoliskolla, skitsofrenia assosioitui
syntymddn maalis-huhtikuussa (Torrey ym. 1997). Vuodenajan vaikutus skitsofreniariskiin on
mahdollisesti vélillinen. Taustalla voi olla esimerkiksi ilmastoon liittyvit tekijit, kuten kylmyys,

ravitsemus, infektiot, kuten kausi-influenssa, tai D-vitamiinin puute (Kinney ym. 2009).

Vanhempien hajanaisen kommunikaation tiedetdin olevan yksi skitsofrenian riskitekijoistd (Mik-
lowitz ja Stackman1992). Hajanaisella kommunikaatiolla tarkoitetaan perheenjdsenten kyvytto-
myyttd keskittyd ja pysytelld késiteltdvassd aiheessa keskustelun aikana. Hajanainen kommuni-
kaatio tekee puheen vaikeasti seurattavaksi ja ymmarrettaviksi (Singer ja Wynne 1966). Hajanai-
nen kommunikaatio on osoittautunut suhteellisen pysyvéksi ominaisuudeksi (Nugter ym. 1997,
Roisko ym. 2011, Wahlberg ym. 1997). Adoptiolapsitutkimuksissa vanhempien hajanainen
kommunikaatio assosioituu ajatushdirididen esiintymiseen perinndllisessd skitsofrenian sairastu-
misriskissd olevilla lapsilla (Wahlberg ym. 1997, Roisko ym. 2011). My®s skitsofrenian (Tienari
ym. 2004) ja muiden mielenterveyden hdirididen (Wahlberg ym. 2004) sairastumisriski kasvoi

riskilapsilla, joiden vanhempien kommunikaatio oli hajanaista.

Perheen kriittistd tunneilmastoa pidetddn yhtend psykoosijaksoja laukaisevista tekijoistd skitso-
freniassa ja kaksisuuntaisessa mielialahdiriossd (Brown ym. 1972, Hooley 2007, Vaughn ja Leff
1976). Perheen tunneilmaston tutkimista varten on kehitetty asteikko, Expressed Emotion (EE)
(Brown ym. 1972, Vaughn ja Leff 1976), jonka avulla voidaan arvioida, kuinka skitsofreniaan
sairastuneiden omaiset suhtautuvat sairastuneeseen. Késitteelld Expressed Emotion tarkoitetaan

sairastuneiden omaisten kriittistd, vihamielistd tai ylisuojelevaa suhtautumista sairastuneeseen.

2.1.1.3 Perimdn ja ympdriston yhdysvaikutus



Skitsofrenian puhkeamisen taustalla ei nykytiedon valossa ole pelkéstién perinndlliset tekijat ei-
ki toisaalta myOskédédn ainoastaan ymparistotekijét, vaan geenien ja ympariston yhdysvaikutuksen
ajatellaan olevan merkittdvassa roolissa sairauden puhkeamisessa (Tsuang 2000). Sairastuminen
ei selity pelkéstddn perinnollisilla tekijoilld, silld vaikka skitsofreniaa sairastavien potilaiden
omaisilla esiintyy skitsofreniaa enemman kuin muulla viestolld, skitsofrenia ei kuitenkaan periy-
dy suoraviivaisesti Mendelin lakien mukaan (Matthysse ja Kidd 1976). Samanmunaisilla kak-
sosilla toisen kaksosen suhteellinen sairastumisriski on 50-70 %, mikili toisella kaksosista on
skitsofrenia (Tandon ym. 2008). Tassd yhteydessd on hyvd huomioida, ettd niilld kaksosilla on
sama tai ainakin samankaltainen kasvuympéristo ja siten on kyse perimén ja ympériston yhdys-
vaikutuksesta. Wahlbergin ym. (2004) mukaan my6skiin rasittava ympéristo ei sairastuta henki-

164, jolla ei ole perinndllista alttiutta skitsofreniaan.

[Imeisesti kasvuympdristd, jossa kommunikointi on jatkuvasti poikkeavaa ja vaikeasti seurattavaa
muokkaa kehittyvén lapsen kognitiivisia toimintoja (Wahlberg ym. 1997, Wahlberg ym. 2004).
Kognitiivinen kehitys voi olla tillaisessa ymparistdssa erityisen haasteellista lapselle, jolla on
mahdollisesti jo synnynndisesti vaikeuksia tiedonkésittelyssi, keskittymisen ylldpitdmisessi ja
asiayhteyksien ymmaértidmisessd (Lonngvist ym. 2014, Roisko ym. 2011, Tsuang 2000, Wahlberg
ym. 1997, Wahlberg ym. 2004).

Adoptiolapsitutkimuksien avulla on voitu arvioida perimén ja ympériston yhdysvaikutusta sairas-
tumisriskiin, koska adoptiolasten biologiset vanhemmat eivét ole samat kuin kasvattajat. Tienarin
ym. (2004) adoptiolapsitutkimuksessa adoptioperheitd arvioitiin Oulun perhearviointiskaalan
(OPAS) avulla, jossa késittdd lukuisia perheiden sisdiseen dynamiikkaan liittyvid muuttujia. Tut-
kimuksen mukaan perimilld ja ymparistolld oli merkittdva yhdysvaikutus. Mikéli korkeassa ge-
neettisessd sairastumisalttiudessa olevat adoptiolapset kasvoivat vakavasti hiiriintyneessid per-
heympadristdssd, riski sairastua skitsofreniaan kasvoi selvisti. Vastaavaa ei tapahtunut matalassa

perinnéllisessé sairastumisriskissa olevilla lapsilla.

Skitsofrenialle tyypillistd kdyttaytymistd esiintyy useimmilla potilailla jaksoittain. Sairaus voi
olla vililla pitkdén hyvidssd hoitotasapainossa tai ldhes oireeton. On huomattu, ettd sairaus alkaa
oireilla voimakkaammin erityisesti rasittavissa olosuhteissa, kuten liheisen sairastuessa, lasten
syntyessd tai muissa muutostilanteissa (Lonnqvist ym. 2014). Ilmeisesti siis monien syytekijoiden

kasautuminen johtaa sairastumiseen. Ympariston rasitustekijit niyttavat myotévaikuttavan skit-



sofrenian oireiden puhkeamiseen tai uudelleenaktivoitumiseen ja toisaalta geneettiset tekijat her-
kistdvat ympariston vaikutuksille, ja lisddvat alttiutta sairastua (Nuechterlein 1987, Wahlberg

1994).
2.2. Skitsofreniaan sairastumisen haavoittuvausmalli

Haavoittuvuusmalli pyrkii ottamaan huomioon, selittiméiin ja havainnollistamaan erilaisia teki-
JO1td, joiden on huomattu olevan yhteydessé skitsofrenian oireiden ilmaantumiseen (Lonnqvist
ym. 2014, Nuechterlein 1987, Wahlberg 1994). Yksi keskeisistd ja tunnetuista malleista on Ro-
senthalin (1970) kehittdmé haavoittuvuusteoria. Samansuuntaisia tuloksia tutkimuksissaan ovat
esittdneet Kendler ja Eaves (1986), Wynne ja Singer (1976), Zubin ja Spring (1977) sekd Nuech-
terlein (1987).

Nuechterleinin haavoittuvuusteoriamalli (1987) ottaa huomioon seké skitsofrenialle altistavia ettd
taltd suojaavia tekijoitd. Skitsofreniaan liittyvit tekijat Nuechterlein jakaa persoonallisuus- ja
ympdristotekijoihin. Persoonallisuuteen liittyvid haavoittuvuustekijoitd ovat teorian mukaan do-
paminergisen toiminnan hairidt, tiedonkasittelytaitojen heikkous, epamiellyttaviin drsykkeiden
aitheuttama autonominen hyperreaktiivisuus ja skitsotypaalisen persoonallisuuden piirteet. Suo-
jaaviksi tekijoiksi hin puolestaan mainitsee hyvit elaménhallintataidot ja antipsykoottisen ladki-

tyksen.

Ympériston haavoittuvuustekijoitd Nuechterleinin teorian mukaan ovat rasittavat elaménkoke-
mukset, kriittisesti tai tunnepitoisesti henkiloon kietoutuneet ldheiset ja litkaa drsykkeitd tuotta-
van ympaéristo. Perheen ongelmien selvittiminen ja henkil64d tukevat psykososiaaliset interventiot
taas suojaavat skitsofrenian oireiden puhkeamiselta. Nuecterleinin mukaan persoonallisuus- ja
ympdristotekijoiden vélilld on jatkuvaa vuorovaikutusta. Ympariston kuormitus, jolle henkil6 on
omien henkilokohtaisten haavoittuvuustekijoidensa vuoksi tavanomaista herkempi, tuo esiin skit-
sofrenian prodromaali- eli esioireita, kuten keskittymiskyvyttomyyttd, hermostuneisuutta ja haja-
naista kédytostd. Prodromaalioireilu voi taas saada aikaan ympériston kielteistd kaytostd, mika
aiheuttaa erdénlaisen noidankehdn. Kun rasittavat tekijit kasaantuvat, henkilokohtainen sietokyky
ylittyy ja skitsofrenian oireet puhkeavat esiin (Nuechterlein ja Dawson 1984a, Nuechterlein 1987,
Wahlberg 1994).



Kendlerin ym. (1986) nikemyksen mukaan perimén ja ympériston yhteisvaikutusta voi puoles-
taan kuvata kolmen erilaisen mallin avulla. Ensimmaéisessd mallissa perimé ja ympéristo eivét
varsinaisesti muokkaa toistensa vaikutuksia, mutta sairaus puhkeaa niiden yhteisvaikutuksesta.
Toisen mallin mukaan perintdtekijat eivdt suoraan altista sairastumiselle, vaan herkistdvit ympa-
riston vaikutuksille. Kolmannessa mallissa perimé ja ymparisto lisddvit toistensa vaikutusta. Sai-
raudelle altistavat geenit ilmenevit ympéristotekijoiden vaikutuksesta ja toisaalta perinndlliset

ominaisuudet ohjaavat sairauden riskid lisddvaan kayttaytymiseen.

Kendlerin ym. teorian toista mallia tukevat Wahlbergin ym. (1997, 2004) tutkimuksen tulokset.
Wahlbergin ym. (1997) adoptiolapsitutkimuksen mukaan perimélld ja ympéristolld on merkittava
yhteisvaikutus skitsofreniaan liittyvien ajatushéirididen kehittymisessid. Mikéli korkeassa perin-
nollisessd sairastumisriskissd olevat lapset kasvoivat ympéristdssé, jossa vanhempien kommuni-
kaatio oli selvésti poikkeavaa, lasten riski ajatushéiridihin kasvoi verrattuna verrokkiadoptiolap-
siin. Wahlbergin ym. (1997) mukaan perinnéllinen sairastumisalttius ei sindllddn lisdé ajatushéi-
rididen kehittymisen riskid, vaan herkistdd ympariston vaikutuksille. Toisaalta myoskdén rasitta-
va ymparist0 ei sairastuta henkil6d, joilla ei ole perinndllistd alttiutta skitsofreniaan. Mielenkiin-
toinen 10ydos oli my0s se, ettd suojaavassa ymparistossd kasvaneilla suuressa perinndllisessé sai-

rastumisriskissd olevilla ei esiintynyt skitsofrenialle tyypillisid ajatushiiridita.
2.3. Ajatushiiriot
2.3.1. Miidiritelmii

Yksi skitsofrenian tuntomerkeistd on sairastuneen henkilon ajatushdiriot eli poikkeavat ajatusra-
kenteet, jotka tulevat keskustelussa esiin esimerkiksi omituisena sanojen kayttona tai kummallisi-
na ilmaisuina (Nestor ym. 1998). Ajatushdiriot nékyvit esimerkiksi assosiaatioiden 10ystymisend,
poikkeavina lauserakenteina ja sanoina, vaikeutena tunnistaa erilaisia késitteitd ja erottaa sisdisen
ja ulkoisen maailman havaintoja toisistaan (Metsdnen 2007). Ajatushiirifitd esiintyy normaaleilla
oireettomilla henkil6illd, mutta vakavimmillaan ne voivat olla oire psyykkisestd sairaudesta.
Ajattelun poikkeavuuksia esiintyy psykoottisten tilojen, etenkin skitsofrenian, ohella myds muul-

la tavoin psyykkisesti héiriintyneilld henkil6illd (Andreasen 1979, Arboleda ja Holzman 1985).



Ajatushdiriot voidaan jakaa positiivisiin ja negatiivisiin. Positiivisilla ajatushiirioilld tarkoitetaan
ajattelua, joka ei perustu normaaliin logiikkaan. Tama4 tarkoittaa esimerkiksi epatavallisia ideoita,
harhaluuloja ja hallusinaatioita, jotka tulevat esiin omituisena puheena ja logiikkana. Negatiiviset
ajatushdiriot puolestaan ilmenevét esimerkiksi puheen kdyhyyteni, estymisend ja vaikeutena
tuottaa ajatuksia seki itseensd vetdytymisena ja ilmeettomyytend (Andreasen 1979, Marengo ja

Harrow 1988).
2.3.2 Ajatushdirioiden neuropsykologinen tausta

Ajatushédirididen ajatellaan liittyvin monien eri aivoalueiden poikkeavuuksiin ja hiiriihin niiden
vilisissd yhteyksissd (Andreasen ym. 1999). Niiden ajatellaan olevan seurausta jo ennen synty-
maii alkavasta hermoston kehityksen hiiriintymisestd (Green 1998). Vaikeuksien keskittymises-
sd, tiedonkdsittelyssd, toiminnanohjauksessa, tydmuistissa ja semanttisessa prosessoinnissa on
tutkimusten mukaan huomattu olevan yhteydessa skitsofreenisiin ajatushdiriéihin (Goldberg ym.
1998, Nestor ym. 1998, Nuechterlein ja Dawson 1984a, Nuechterlein ja Dawson 1984b, Shenton
ym. 1992).

Goldman-Rakic (1992) otaksui, ettd otsalohkon etuosaan alueeseen liittyvésta tydmuistin poik-
keavuudesta johtuen skitsofreniaa sairastavien potilaiden ajatusvirta helposti katkeaa, kausaalis-
ten suhteiden hahmottaminen on vaikeaa, ja kdyttdytymisen sditely sisdisten skeemojen ja ideoi-
den mukaan on vaikeaa. Skitsofreniaan liittyvit ajatushdiriot voivat olla yhteydessd myos poik-
keavuuksiin vasemmassa ohimolohkossa, jonka ajatellaan olevan semanttisen eli tietomuistin ja
kielellisen muistin keskus (Shenton ym. 1992). Shentonin ym. (1992) MRI-tutkimuksessa todet-
tiin tilastollisesti merkittdva yhteys TDI-asteikolla mitattujen ajatushéirididen ja vasemmanpuo-
leisen ohimolohkon superiorisen gyruksen pienentyneessd koossa. Samassa tutkimuksessa havait-
tiin myds skitsofreniaa sairastavilla merkittdvd harmaan aineen vihenemistd vasemmanpuoleises-
ti anteriorissa hippokampuksessa ja mantelitumakkeessa sekd parahippokampaalisessa gyrukses-

sa.

Myos Wernicken alueen eli vasemman ohimolohkon yldlohkossa olevan puheen ymmértdmiseen
liittyvin alueen aktiivisuustason on huomattu liittyvén ajatushdirididen esiintymiseen (Kircher
ym. 2001). Kircher ym. (2001) huomasivat tutkimuksessaan, ettd vakavien ajatushéirididen esiin-

tymiselld oli kddnteinen yhteys Wernicken alueen aktiivisuustasoon. Kun potilas tuotti puhetta,



joka ilmensi runsaasti ajatushdirioitd TDI-asteikolla mitattuna, samanaikaisessa funktionaalisessa
MRI-kuvauksessa aktiivisuustason alenemista Wernicken alueella. Verrokeilla, joiden puhe ei
ilmentényt ajattelun poikkeavuuksia, Wernicken alueen aktiivisuus kasvoi puhuessa. Puhealueen
vahdinen aktivaatio voi tutkijoiden kidsityksen mukaan mydtivaikuttaa skitsofreniaa sairastavien

kasittdmattoman puheen tuottamiseen.

Nestorin ym. (1998) neuropsykologisessa tutkimuksessa huomattiin skitsofreniaan liittyvien TDI-
asteikolla mitattujen ajatushiirididen olevan vahvasti yhteydessi héiridihin verbaalisessa muistis-
sa, kdsitteiden ymmartdmisessa ja toiminnanohjauksessa. My0s tydmuistin ongelmien ja TDI-
asteikolla mitattujen ajatushiiriiden vélilld oli yhteyttd skitsofreniaa sairastavilla potilailla.
Otaksutaan, ettd ajatushiiridt voivat johtua yhtédaikaisesta tydmuistin ja semanttisen muistin
poikkeavuudesta, silld potilailla, joilla on ainoastaan vaurio ohimolohkossa ja semanttisen pro-

sessoinnin ongelmia, ei ole todettu esiintyvin ajatushéirioitd (Nestor ym. 1998).
2.3.2 Ajatushdiiriot psyykkisissd sairauksissa

Ajatushdirioitd voi esiintyé seké henkil6illd, joilla ei ole todettu psykiatrista sairautta (Arboleda ja
Holzman 1985) etté erilaisten psykiatristen sairauksien yhteydessé, kuten maniassa, skitsofrenias-
sa (Andreasen 1979) ja skitsoaffektiivisessa hdiriossd (Holzman ym. 1986). Ajattelutoimintojen
poikkeavuuksia on todettu pakko-oireisista hdiridité sairastavilla (Lee ym. 2005), psykoosipiirtei-
sessd persoonallisuushéiriossd (Handest ja Parnas 2005), bulimiasta kérsivilld (Smith ym. 1991)
sekd epdvakaassa persoonallisuushdiriossa (Singer ja Larson 1981). My0s autismikirjon hiiridsta
ja ADHD:sta kirsivilld lapsilla sekd monimuotoisessa kompleksisessa kehityshdiriossd esiintyi

ajatushdiriditd enemman kuin terveilld verrokeilla (van der Gaag ym. 2005).

Valtaviestossd nuoremmilla lapsilla esiintyy normaalisti lievdd ajatustoimintojen poikkeavuutta,
mikd yleensd vihenee idn myoté. Lievilld ajatustoimintojen poikkeavuuksilla tarkoitetaan esi-
merkiksi omituisia vastauksia, tarkoituksetonta toistamista, tilanteeseen sopimatonta yhdistelyé ja
sepittelyd. Lievit ajattelutoimintojen poikkeavuudet liittyvét lasten vilkkaaseen mielikuvitukseen
ja leikkimiseen, ja ne kertovat realiteettitestauksen kypsyméttomyydestd. Monia ndisté lievista
poikkeavuuksista esiintyy myds normaaleilla nuoruusikiisilld. Vakavat ajatustoimintojen hdiriot,

joita ovat esimerkiksi konfabulaatio eli satuilu, hajanaisuus, autistinen péattely, mielettoméit vas-



taukset ja neologismi, sen sijaan ovat harvinaisia normaalitilanteessa (Arboleda ja Holzman

1985).

Aikuisidlld ilmenevét vakavat ajatustoiminnan héiriot ovat suhteellisen pysyvia piirteitd (Wahl-
berg ym. 2001). Metsésen ym. (2007) sekéd Kaakisen ym. (2012) tutkimuksissa vakavat ajatus-

héiriot seurannan alkuvaiheessa ennustivat ajatushdirididen esiintymistd myos mydhemmin.

Ajatushiirioiden tyypit erilaisissa psykiatrisissa sairauksissa ndyttdvat tutkimusten mukaan ole-
van laadultaan ja vakavuudeltaan toisistaan poikkeavia. Holzman ym. (1986) osoittivat, ettd maa-
niset potilaat tuottivat useammin yhdistelevéd ajattelua (combinatory thinking), asiaankuulumat-
tomia ideoita (intrusions of irrelevant ideas), seki leikkisid havaintoja (playful and humorous sta-
tements). Skitsofreniaa sairastavilla Holzmanin ym. (1986) mukaan tavallisempia ajatushéirion
muotoja puolestaan olivat idiosynkraattiset ja omituiset sanat. Skitsoaffektiivisessa hiiridossi
esiintyvét ajatushiiriot olivat samantapaisia kuin skitsofreniassa. Myos Wahlbergin ym. (2000) ja
Goodingin ym. (2012) adoptiolapsitutkimuksissa korkeassa skitsofreniariskissé olevilla lapsilla

esiintyi enemmin idiosynkraattista symbolismia kuin verrokeilla.
2.3.3. Ajatushiiiriot skitsofreniaa ennakoivana tekijindi

Ajatushdirioitd on todettu esiintyvén korkeassa perinnollisessd skitsofrenian sairastumisriskissi
olevilla lapsilla jo vuosia ennen varsinaisen sairauden puhkeamista (Arboleda ja Holzman 1985,
Gooding ym. 2012, Ott ym. 2002). Goodingin ym. (2013) mukaan negatiiviset ajatushdiriot, ku-
ten lakoninen puhe tai spontaanin puheen viahiisyys lapsuusidlld ennustavat skitsofreenisen psy-

koosin puhkeamista myohédisessd nuoruusidssé tai varhaisaikuisuudessa.

Ajatushiirididen tyypilld ja vakavuudella voi olla merkitysté sairastumisen ennustamisessa. Tie-
tyt ajattelun poikkeavuuksien muodot voivat selittyd perimén ja vanhempien hajanaisen kommu-
nikaation yhdysvaikutuksella, toiset taas perinndllisilld tekijoilla (Wahlberg ym. 2000). Wahl-
bergin ym. (2000) adoptiolapsitutkimuksessa huomattiin, etté lapsilla, joiden adoptiovanhempien
kommunikaatio oli hajanaista, esiintyi enemmaén idiosynkraattista symbolismia. Korkeassa sairas-
tumisalttiudessa olevilla lapsilla puolestaan esiintyi enemméan muuntuvaa ajattelua kuin verro-
keilla, mutta timén esiintymiselld ei ollut vastaavaa yhteyttd vanhempien kommunikaatiohiridi-

hin. Korkeassa perinndllisessé skitsofreniariskissd olevilla lapsilla ja verrokeilla ajatushéirididen
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médrd ei kuitenkaan kyseisessé tutkimuksessa poikennut toisistaan merkitsevasti, kun laskettiin

yhteen kaikki ajatushéirididen muodot.

Goodingin ym. (2012) adoptiolapsitutkimuksessa puolestaan vertailtiin ajatushiirididen esiinty-
mistd kolmen tutkimusryhmén vililla TDI-asteikolla mitattuna. Vertailtavana olivat lapset, joilla
oli korkea riski sairastua skitsofreniaan (biologisella vanhemmalla skitsofrenia) ja toisena ryhma-
né lapset, joiden vanhemmalla oli affektiivinen héirio sekd kolmantena terveet verrokit, joiden
vanhemmalla ei ollut todettu psykiatrista sairautta. Perinnollisessa skitsofreniariskissd olevilla
lapsilla TDI-pisteet olivat selvisti korkeammat kuin kahdella muulla ryhmalld. Heilld esiinty1
my0s enemmén poikkeavaa kielenkdyttod ja idiosynkraattista symbolismia kuin muilla lapsilla.
Yksiloilld, joilla myohemmin seurannassa kehittyi psykoosi, TD-pisteet olivat korkeammat jo

nuoruusidssd kuin muilla (Gooding ym. 2012).

3. TUTKIMUKSEN TARKOITUS

Tutkielmassani tarkastelen, onko perinndllisessd skitsofrenian sairastumisriskissd olevien ja hei-
dan verrokkiadoptiolasten ajattelutoiminnoissa eroavaisuutta yksilo-Rorschachin testiin perustu-
valla Friedmannin (1952,1953) kehityksellisen tason asteikolla mitattuna. Tarkoituksenani on
selvittda, esiintyyko geneettisesti skitsofrenialle altistuneilla adoptiolapsilla (riskilapset) vihem-
min hyvin kehittynyttd ajattelua ja enemmaén ajatushdiriditd kuin verrokkiadoptiolapsilla, joilla ei
ole todettu perinndllistd alttiutta sairastua skitsofreniaan. Mikali riskilapsilla esiintyy enemmén
ajatushdiriditd ja/tai vihemman kehittynyttd ajattelua kuin verrokeilla, voidaan olettaa ajatushii-

rididen olevan ainakin osittain perinnollisia.

4. TUTKIMUSOTOS

Kéyttimani aineisto kuuluu professori Pekka Tienarin johtaman tutkimusryhmén kerddméén laa-
jaan adoptiolapsiperheaineistoon (n=382), johon kuuluvat vuosina 1960-1979 skitsofrenian ja
paranoidisen psykoosin vuoksi ainakin kerran sairaalahoidossa olleiden &itien adoptioon luovute-
tut riskilapset (n=190), joilla oli siis geneettinen alttius sairastua skitsofreniaspektriin kuuluvaan

héirioon (skitsotyyppinen, skitsoidinen ja paranoidinen hdirid, estynyt persoonallisuus, skitsoaf-

11



fektiivinen ja skitsofreniforminen héirid, harhaluuloisuushiirié, muu méairittelemétdn psykoosi,
kaksisuuntainen mielialahéirid ja masennus psykoosipiirtein). Aluksi riskiadoptiolasten biologis-
ten ditien sairaaladiagnoosit tarkistettiin ja arvioitiin uudelleen ICD-8- ja RDC-kriteerien (Re-
search Diagnostic criteria) mukaan kokeneiden psykiatrien tekemien yksilollisten haastattelujen
perusteella. Myohemmin biologisten ditien diagnoosit méériteltiin tehtyjen haastattelujen ja sai-
rauskertomusten tietojen perusteella DSM III-R (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders) luokituksen (APA 1987) mukaan. Cohenin kappakerroin haastattelijoiden antaminen

diagnoosien vililld oli 0.71-0.80.

Ulkomaille adoptoidut ja sukulaisten adoptoimat lapset suljettiin aineiston ulkopuolelle ja samoin
lapset, joiden dideilld oli vakava elimellinen sairaus. Tutkimusaineiston adoptiolapset olivat asu-
neet eripituisia aikoja biologisen &itinsd kanssa ja osalla oli tdmén lisdksi takanaan laitossijoituk-
sia ennen siirtymistdén adoptioperheeseen. Heidit oli sijoitettu adoptioperheeseen mahdollisim-
man varhain, viimeistddn 48 kuukauden idssd. Verrokkiaineiston muodostavat adoptiolapsiper-
heet, joiden adoptoiman lapsen biologisella didilld ei ole haastattelussa todettu skitsofreniaspekt-

riin kuuluvaa mielenterveyden hiiriotad (n=192).

Adoptioperheiden tutkimus aloitettiin perheen yhteishaastattelulla ja jatkettiin vanhempien haas-
tattelulla ja puoliso- ja perhe-Rorschach-testeilld. Tamén jalkeen haastateltiin jokainen perheenja-
sen erikseen ja testattiin yksilo-Rorschach testeilld. Yksityiskohtainen kuvaus tutkimusaineiston

arviointimenetelmistd on raportoitu aiemmin (Tienari ym. 2000, 2003).

Tutkielmassani kdytdn osaa Pekka Tienarin tutkimusryhmin kokoamasta aineistosta, silld kaikilta
aineistoon kuuluvista ei ole saatavilla yksilo Rorschachin testilld saatuja tuloksia. Aineistoni ka-
sittdd kaikkiaan 258 adoptiolasta, joista 130 on riski- ja 128 verrokkiadoptiolapsia. Adoptiolapset
valittiin tutkimukseeni silld perusteella, ettd kyseisille adoptiolapsille oli tehty yksilo-
Rorschachin testi ja sen vastaukset oli luokiteltu ja pisteytetty Friedmanin kehityksellisen tason

asteikon avulla

Kéyttdmaini aineistoa (n=258) verrattiin nithin suomalaisen adoptiolapsiperheaineiston tapauk-
siin, joita ei voitu sisdllyttdd tutkimukseeni puuttuvien testitulosten vuoksi (n=124). Vertailussa

huomattiin, ettd tutkimusotos ja poissuljetut tapaukset eivit eronneet toisistaan tilastollisesti mer-
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kitsevisti sukupuolen, perheeseen tuloidn, tutkimusvaiheen idn, sosiaalisen ryhmin tai perinndlli-

sen skitsofrenian sairastumisriskin suhteen.

Taulukko 1. Tutkimusotoksen demograafiset muuttujat.

Tutkimusryhmi Yhteensi
Riskilapset Verrokkilapset
n % n % n %
Lapsen suku-
puoli
tyttoja 70 3,8 68 53,1 138 53,5 %
poikia 60 46,2 60 46,9 120 46,5 %
Lapsen perhee- 19,0 14,9 17,0
seen tuloiki (kk)
Lapsen iki tut- 274 25,2 26,3
kimushetkella
v)
Perheen sosiaa-
liryhma
Luokka1l 19 14,7 18 14,1 37 14,4
Luokka2 61 47,3 59 46,1 120 46,7
Luokka 3 34 26,4 46 35,9 80 31,1
Luokka 4 15 11,6 5 3,9 20 7,8
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5. TUTKIMUSMENETELMAT

Ajatushiirioitd mitattiin yksilo-Rorscachin testin vastauksilla, jotka oli luokiteltu ja pisteytetty

Friedmanin kehityksellisen tason asteikolla. Tutkittavalle niytettiin kaikki kymmenen taulua.
5.1. Friedmanin muodon tason asteikko

Friedmanin (1952, 1953) kéyttama kasite kehityksellinen taso perustuu Wernerin (1957) teoriaan
kognitiivisesta kehityksestd. Wernerin teorian mukaan ajattelun kehittyminen etenee jasentymat-
tomastd asioiden hahmottamisesta vahitellen suurempaan yksityiskohtaisuuteen seka kykyyn eri-
telld asioita ja niiden suhteita ja samalla kehittyy taito ilmaista ajatteluprosessin tuloksia. Werne-
rin mukaan ihmisilla voi olla laaja valikoima erilaisia kehityksellisid toimintoja hallussaan ja nii-

den miird kuvaa kehityksen tasoa.

Rorschacin testi on havaittu kiyttokelpoiseksi myos ajatushdirididen arvioimisessa skitsofre-
niapotilailla (Goldfried ym. 1971) ja henkil6illd, joilla on perinnéllinen riski sairastua skitsofreni-
aan (Wahlberg ym. 1997). Singer ja Larson (1981) pystyivit erottelemaan runsaasti ajatushdirioi-
td tuottavat rajatilapotilaat normaaleista ja neuroottisista potilaista sekd ”Index of Primitive
Thought”-asteikolla (IPT) ettd ” Weighted Developmental Level” —asteikolla (DL) eli painotetut

kehityksellisen muodontason asteikolla.
5.1.1 Kehityksellisesti korkeat havainnot

Friedmanin asteikossa kaikki Rorschachin testin vastaukset voidaan luokitella kehityksellisesti
korkeisiin tai mataliin havaintoihin (Friedman 1952, Friedman 1953, Goldfried ym. 1971). As-
teikon luokittelussa W-vastauksilla tarkoitetaan koko tahraa kuvaavaa kokonaisvastausta ja D-

vastauksilla tahran osaa kuvaavaa osavastausta (Goldfried ym. 1971).

Kehityksellisesti hyvissd vastauksissa (W++, W+, D++, D+, Wm, Dm) tutkittavan havainto sopii
kuvastamaan mustetahraa. W++ vastaukset voidaan antaa vain rikkomattomiin tauluihin (I, IV,
V, VI, IX) ja vastaus on havainnollisesti artikuloitu ja tahran kokonaisuuteen sopiva, kuten “kaksi
hahmoa pitdmadssi kiinni naisesta” (Taulu I). W+ vastaus voidaan antaa vain rikkoutuneeseen

tahraan ja siind rikkonaisen tahrat osat on yhdistetty yhtendiseksi, sopivaksi kokonaisuudeksi.
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D++ vastaus on hyvda muototasoa oleva ja hyvin artikuloitu vastaus tahran jostakin osasta. D+
vastauksissa tahran erillisid osia on yhdistetty yhdeksi havainnoksi. Wm- ja Dm-vastaukset ku-
vastavat tavanomaista, keskinkertaista ajattelua kuvastavia tahran muotoon sopivia vastauksia,

kuten “’lepakko” tai “kissan pad” taulussa I (Goldfried ym. 1971).
5.1.2. Kehityksellisesti matalat havainnot

Vihemmain kehittynytté ajattelua kuvaavien vastauksissa (Wv, Dv, Wa, Da, W-, D-, DW, DdD,
Habc, ConR) havainto kuvaa huonommin mustetahraa. Vague-vastauksissa (Wv, Dv) annetaan
epamadrdinen, yleinen vaikutelma tahrasta, esimerkiksi “’kartta” tai ’rdjahdys”. Amorfiset vas-
taukset (Wa, Da) ovat muodottomia vastauksia, kuten ”mustetta” tai ’verta”, joissa havainnon

muotoa ei midrdydy tahran perusteella (Goldfried ym. 1971).

W- ja D- vastaukset edellyttdvit selvdd muotoa, joka kuitenkaan médraydy tahran perusteella.
Konfabulaatio (DW, DdD) tarkoittaa sepittelyd, jossa tahran osassa ndhty havainto on yleistetty
koko tahraa tai toista tahran osaa koskevaksi, kuten “’lintu, koska siind on siivet”. Fabuloitu kom-
binaatio (FabC) tarkoittaa kahden tai useamman alueen yhdistdmistd havainnoksi, jota ei tavalli-
sesti esiinny luonnossa. Kontaminaatiossa (ConR) kaksi erillistd vastausta on sulautettu yhteen ja

sanottu kuuluvaksi samalle tahra-alueelle (Goldfried ym. 1971).

Friedmanin muodontason asteikon arvioitsijoiden keskindinen vastaavuus oli 0.89 Intracalss cor-

relation kertoimella mitattuna.

6. TILASTOLLISET MENETELMAT

Muuttujia arvioitiin SPSS-ohjelman laskennallisten menetelmien avulla. Tutkimuksessa kiytetiin
luokiteltuja muuttujia ja sen vuoksi kdytettiin ei-parametrisid menetelmid kuten ristiintaulukointi,

Chi Square-testi ja logistinen regressioanalyysi (Bland 1995).
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7. TULOKSET
Riski- ja verrokkiadoptiolasten hyvin kehittynyttd ajattelua ja ajatushiirioitd, selvitettiin ristiin-

taulukoimalla tutkimusryhmat erilaisten ajattelua kuvaavien muuttujien kanssa.
7.1. Vastaukset, jotka kuvastavat hyvin kehittynytti ajattelua

Seuraavissa taulukoissa vertaillaan riski- ja verrokkiadoptiolasten vastauksia, jotka kuvastavat

hyvin kehittynyttd ajattelua (W++, W+, D++, D+, Wm, Dm).

Taulukossa 2 vertaillaan kehittynyttéd ajattelua kuvaavien vastausten (W-++, W+, D++ ja D+)
summaa riski- ja verrokkiryhmissd. Néitd vastauksia on todettu esiintyvdn enemman normaaleilla
aikuisilla kuin lapsilla tai skitsofreniaa sairastavilla (Friedman 1952). Vastausten summa on luo-
kiteltu kolmeen ryhméén silld perusteella, ettd noin viidesosa normaaleista aikuisista tuottaa vi-
hintddn yhden tdhdn ryhméén (0-1 vastausta) kuuluvan vastauksen. Kaksi muuta luokkaa muo-
dostettiin tilastollisen jakauman perusteella niin, ettd ryhmét (2-3 ja 4-20) olisivat jakamaltaan

ldahes yhtéd suuret. Tutkimusryhmaét eivét eronneet tilastollisesti merkitsevésti (p=0,205) toisistaan.

Taulukko 2 Hyvin kehittynyttd ajattelua kuvaavien vastausten (W++, W+, D++, D+) esiintymi-

nen riski- ja verrokkiadoptiolapsiryhmissé.

0-1 2-3 4-20 Yhteensi

n % n % n % n %
Verrokit 35 27,3 40 31,3 53 41,4 128 49,6
Riskilapset 26 20,0 53 40,8 51 39,2 130 50,4

*=3,168%, df=2, p=0,205

Taulukossa 3 esitellddn tavallista ajattelua kuvaavien vastausten (Wm ja Dm) esiintymistéd riski-
ja verrokkiadoptiolapsiryhmissé. Friedmanin (1952) mukaan Wm- ja Dm-vastauksia esiintyy
noin puolella normaaleista aikuisista. Siten vastaukset luokiteltiin niin, ettd ensimmaéiseen ryh-

maédn tulivat adoptiolapsista runsaat puolet. Kaksi muuta luokkaa muodostettiin niin, ettd ne oli-

16



sivat sisdltdneet yhtd monta havaintoa, mutta kuitenkin haluttiin painottaa toista luokkaa (9-13),
koska runsaat m-vastaukset voivat kuvastaa pakonomaista pitdytymisté tavallisessa. Vastausten
médré ei eroa tilastollisesti merkitsevésti (p=0.774) toisistaan riski- ja verrokkiadoptiolapsiryh-

missa.

Taulukko 3 Tavallisten eli m-vastausten (Wm ja Dm) esiintyminen riski- ja verrokkiadoptiolap-

siryhmissa.

0-8 9-13 14-47 Yhteensd

n % n % n % n %
Verrokit 67 52,3 35 27,3 26 20,3 128 49,6
Riskilapset 72 55,4 36 27,7 22 16,9 130 50,4

=0,512, df=2, p=0,774

Lopuksi verrattiin kaikkien hyvien vastausten lukumééria riski- ja verrokkiadoptiolasten valilla.
Vastaukset on luokiteltu alla kuvattuihin ryhmiin silld perusteella, ettd Rorschachin testissid 10
hyviai vastausta kuvastaa normaalia vastausten lukumairdd. Kaksi muuta luokkaa muodostettiin
sijoittamalla nithin kumpaankin neljdsosa vastaajista. Ndidenkddn vastausten maaralla ei ollut

tilastollisesti merkitsevii eroa (p=0.669) riski- ja verrokkiadoptiolapsiryhmissd (Taulukko 4).

Taulukko 4 Kaikkien kehittynyttd ajattelua kuvaavien vastausten esiintyminen riski- ja verrok-

kiadoptiolapsiryhmissd (W++, W+, D++, D+, Wm ja Dm)

0-10 11-15 16-51 Yhteensa

n % n % n % n %
Verrokit 57 44,5 35 27,3 36 28,1 128 49,6
Riskilapset 65 50,0 33 25,4 32 24,6 130 50,4

7=0,803¢, df=2, p=0,669
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7.2. Vastaukset, jotka kuvastavat vihemmaén kehittynytti ajattelua ja ajatushiirioiti

Seuraavissa ristiintaulukoissa esitelldéin vastauksia, jotka Friedmanin kehityksellisen asteikon
mukaan kuvaavat vihemmain kehittynyttd ajattelua (Wv, Dv, Wa, Da, W-, D-, DW, DdD, FabC,
ConR).

Aluksi selvitettiin amorfisien eli muodottomien vastausten esiintymisté riski- ja verrokkiadop-
tiolapsiryhmissd. Friedmanin (1952) mukaan amorfiset vastaukset kuvastavat diffuuseja havain-
toja, joita esiintyy tavallista enemmén lapsilla ja skitsofreniaa sairastavilla. Vastausten alla kuva-
tun luokittelun perusteluna on se, ettd amorfiset vastaukset eivit ole kovin tavallisia ja ilmentadvét
runsaina poikkeavuutta Rorschachin testissd. Amorfisien vastausten esiintymiselld ei havaittu ti-

lastollisesti merkitsevad (p=0,726) eroa riski- ja verrokkiadoptiolasten vililld (Taulukko 5)

Taulukko 5 Amorfisten eli muodottomien vastausten esiintyminen riski- ja verrokkiadoptiolapsi-

ryhmissa

0 1 2-4 Yhteensd

n % n % n % n %
Verrokit 96 75,0 22 17,2 10 7,8 128 49,6
Riskilapset 101 77,7 22 16,9 7 5,4 130 50,4

=0,641%, df=2, p=0,726

Seuraavaksi selvitettiin vague-vastausten (Wv, Dv) esiintymisté riski- ja verrokkiryhmissa. Wv-
ja Dv-vastaukset kuvaavat Friedmanin (1952) mukaan vihemmaén strukturoitua késitystd maail-
masta, mikd edustaa regressiivistd ajattelua. Vague-vastaukset ovat tavallisempia paranoidista,
hebefreenisté tai katatonista skitsofreniaa sairastavilla sekd henkil6illd, joilla on aivovaurio. Nai-
den vastausten esiintyminen normaaleilla aikuisilla, neuroottisilla ihmisilld, lapsilla tai (mental
defectives) on harvinaista (Goldfried ym. 1971). Taémén vuoksi vastaukset jaettiin kolmeen luok-
kaan niin, ettd ensimmdiseen ryhméén tulivat korkeintaan yhden téllaisen vastauksen tuottaneet

adoptiolapset. Runsaasti v-vastuksia tuottaneet adoptiolapset sijoitettiin omaan ryhmaénsé (5-10)
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ja toinen luokka valittiin niin, ettd sithen sijoittui noin kolmasosa kaikista adoptiolapsista (Tau-

lukko 6). Riski- ja verrokkiryhmien vilinen ero oli tilastollisesti merkitsevi (p=0,025)

Taulukko 6 Vague-vastaukset eli Wv ja Dv, 3-luokkajako

0-1 2-4 5-10 Yhteensi

n % n % n % n %
Verrokit 75 58,6 51 39,8 2 1,6 128 49,6
Riskilapset 78 60,0 41 31,5 11 8,5 130 50,4

=7,361°, df=2, p=0,025

W- ja D- vastauksia on todettu esiintyvén pddasiassa lapsilla ja skitsofreniaa sairastavilla ja ne
kuvastavat enemmén vastaajan sisdistd maailmaa kuin varsinaista mustetahran kuvaamaa asiaa.
Toisin sanoen vastauksen sisdltdma asia ei ole ndhtdvissé tahrassa (Goldfried ym. 1971). Vas-
taukset on jaettu kahteen luokkaan, ei yhtdén tai enemmaén kuin yksi vastausta, koska ndmékin
vastaukset ovat harvinaisia ja ei-toivottuja. Vertailtavien ryhmien vililld ei todettu selvaa tilastol-

lisesti merkitsevad (p=0,086) eroa (Taulukko 7).

Taulukko 7 W- ja D- vastausten esiintyminen riski- ja verrokkiadoptiolapsiaineistossa.

0 1-8 Yhteensa

n % n % n %
Verrokit 84 65,5 44 34,4 128 49,6
Riskilapset 98 75,4 32 24,6 130 50,4

1=2.956, df=1, p=0,086

Confabulaatiot (DW ja DdD vastaukset) ovat ajatushdiriditd ja niitd esiintyy vain harvoin nor-
maaleilla henkil6illd. Vastaukset on jaettu kolmeen ryhméddn (0, 1 ja 2 vastausta) silld perusteella,

ettd kyseiset vastaukset ovat ajatushdiriditd ja harvinaisia. Vertailtavien ryhmien vélilld ei todettu
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selvéa tilastollisesti merkittdvad eroa (p=0,057) kyseisten vastausten midrin suhteen (Taulukko

8).

Taulukko 8 DW- ja DdD —vastausten esiintyminen riski- ja verrokkiadoptiolapsiryhmissa.

0 1 2 Yhteensi

n % n % n % n %
Verrokit 110 85,9 15 11,7 3 2,3 128 49,6
Riskilapset 122 93,8 8 6,2 0 0,0 130 50,4

=5,736% df=2, p=0,057

Taulukossa 9 on DW- ja DdD-vastauksiin summattu fabuloitu kombinaatio- (fabC) ja kontami-
naatio-vastausten (ConR) méérd. Konfabulaatiovastauksiin liséttiin fabuloitu kombinaatio- ja
kontaminaatio -vastaukset, jotka ovat erittdin harvinaisia ja esiintyvat useimmiten psykoottisissa
tiloissa. Luokittelu tehtiin ndiden vastausten harvinaisuuteen perustuen siten, ettd pienimmassa
luokassa ei ollut nditd vastauksia. Vertailtavien ryhmien vililld ei ollut tilastollisesti merkitsevaa

eroa (p=0,810) edelld kuvattujen vastausten madran suhteen.

Taulukko 9 Fabuloitu kombinaatio-, kontaminaatio- sekd DW ja DdD —vastausten esiintyminen

riski- ja verrokkiryhmassa.

0 1-2 3-10 Yhteensi

n % n % n % n %
Verrokit 61 47,7 49 38,3 18 14,1 128 49,6
Riskilapset 62 47,7 53 40,8 15 11,5 130 50,4

1=0,422", df=2, p=0,810

Taulukossa 10 vertaillaan yhteenlaskettuna kaikkien vihemmén kehittynyttd ajattelua kuvaavien

vastausten esiintymistd riski- ja verrokkiadoptiolapsilla. Vastaukset on luokiteltu alla kuvatusti
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kolmeen osaan silld perusteella, ettd kehityksellisesti matalia vastauksia voi tavallisesti enimmil-
144n olla noin 25 % vastauksista. Liséksi katsottiin ddrimmédinen 10 %. Vertailtavien ryhmien va-
lilld oli tilastollisesti merkitsevé ero (p=0,019) ndiden ajattelua kuvaavien muuttujien esiintymi-

sessa.

Taulukko 10 Kaikkien kehityksellisesti matalaa tasoa kuvaavien vastausten esiintyminen riski-

ja verrokkiadoptiolapsiryhmissd (Wv, Dv W-, Wa, D-, Da, DW, DdD, cont ja fabC).

0-1 2-6 7-20 Yhteensd

n % n % n % n %
Verrokit 30 23,4 90 70,3 8 6,2 128 49,6
Riskilapset 34 26,2 78 60,0 18 13,8 130 50,4

=4,938", df=2, p=0,085

7.3 Logistinen regressioanalyysi

Tulokset analysoitiin uudelleen kdyttien monimuuttujamenetelméni logistista regressioanalyysia.
Vastemuuttujana oli kukin Friedmanin muodontasoasteikon muuttujien summa, jotka esitettiin
ristiintaulukoiden yhteydessa. Selittdvand muuttujana oli adoptiolapsen perinndllinen riski sairas-
tua skitsofreniaan, jonka tulos vakioitiin adoptiolapsen idn, perheeseen tuloidn, sukupuolen ja

perheen sosiaaliryhmén suhteen.

Hyvin kehittyneen ajattelun muuttujien (W++, W+, D++, D+-, Wm ja Dm -vastaukset) osalta ei

pystytty muodostamaan toimivia logistisia regressiomalleja

Viahemmin kehittyneen ajattelun osalta muodostettiin toimiva logistinen malli vague-vastausten
osalta (Taulukko 11). Perinndllinen riski sairastua skitsofreniaan selitti adoptiolasten vague-
vastausten miédrda niin, ettd riskiadoptiolapsilla oli 6,6 (OR= 6,617, p= 0,022, 95 % CI= 0,304-

29,161) kertainen riski tuottaa néitd vastuksia verrattuna verrokki adoptiolapsiin.
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Taulukko 11. Perinndllisen riskin yhteys vague-vastuksien mééradn, kun adoptiolapsen ik, su-

kupuoli, perheeseen tuloiké ja perheen sosiaaliryhmé on vakioitu.

Exp (B) P 95 % luottamusvili

Lapsen sukupuoli 0,686 0,531 0,211-2,232

Iké tutkimushetkelld 0,958 0,201 0,897-1,023
Perheeseen tuloika 1,003 0,879 0,965-1,043
Perinnodllinen riski 6,617 0,022 0,304-29,161
Sosiaaliryhma 0,838

Sosiaaliryhma (1) 1,533 0,703 0,171-13,753
Sosiaaliryhma (2) 1,619 0,681 0,163-16,039
Sosiaaliryhma (3) 2,967 0,395 0,242-36,383

8. POHDINTA

Tutkimuksessani vertailtiin onko riski- ja verrokkiadoptiolasten ajattelutoiminnoissa eroavaisuut-
ta Friedmanin kehityksellisen tason asteikolla mitattuna. Tavoitteena oli selvittda, ilmeneeko ris-
ki- ja verrokkiadoptiolasten vililld eroavaisuuksia hyvin kehittyneessa ajattelussa. Toisena tavoit-
teena oli tutkia voisivatko ajatushdiriot tai tietyt ajatushdirididen muodot olla perinndllisid. Mika-
li suojaavassa ympéristosséd kasvaneilla riskilapsilla esiintyisi ajatushdiridita tai tiettyjd ajatus-
héirdiden muotoja enemmaén kuin verrokeilla, voitaisiin olettaa ndiden selittyvdn ainakin osittain

perinndllisilla tekijoilla.

Tutkimuksessani vertailin aluksi, onko hyvin kehittynytté ajattelua kuvaavien vastausten (W++,

W+, D++, D+, Wm, Dm) mééréssi eroa riski- ja verrokkiryhmien vélilld. Naissd vastauksissa
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havainto sopii tahraan tai sen osaan ja vastaus on havainnollisesti esitetty, minka voi tulkita ku-
vastavan vastaajan kykyd hahmottaa ympéroivad maailmaa selkeésti ja jisentyneesti ja kertoa
havainnoistaan muille. Tutkimuksessani tehdyissé vertailuissa hyvin kehittynyttd ajattelua kuvaa-
vien vastausten esiintymisessa ei tullut esille eroavaisuutta riski- ja verrokkiadoptiolasten vélilla.
Namd muuttujat eivit siis tdimin tutkimuksen perusteella ndytd kuvastavan ennakoivaa perimdin
liittyvad haavoittuvuutta, vaan perinndllisesté sairastumisriskistd huolimatta lapsen ajattelun on
mahdollista kehittyd normaalilla tavalla. Mahdollisesti tadhén vaikuttaa suotuisa kasvuymparisto,

kuten Wahlberg ym. (1997) ovat aiemmin todenneet.

Toiseksi vertaisin vihemman kehittynyttéd ajattelua kuvaavien vastausten (Wv, Dv, Wa, Da, W-,
D-, DW, DdD, Habc, ConR) esiintymisté vertailtavissa ryhmissd. Kyseiset vastaukset kuvaavat
huonommin tai vihemmaén tarkasti mustetahraa ja kertovat poikkeavista ajatusrakenteista, ajatus-

hiiridistd sekd vaikeudesta erottaa ulkoisen ja sisdisen maailman havaintoja toisistaan.

Tutkimuksessani tehdyissé vertailuissa ainoastaan vague-vastausten maarilla oli merkitsevé ero
riski- ja verrokkiadoptiolasten vililld (Taulukko 6). Riskilapsilla vague-vastauksia esiintyi
enemman. Tdma tulos todennettiin my0s monimuuttujamenetelmalld tehdyssa analyysissa, jolloin
taustatekijoistd kontrolloitiin adoptiolapsen ikdd, sukupuolta, perheeseen tuloikdé ja perheen sosi-
aaliryhmaa. Riskiadoptiolapsilla oli yli kuusinkertainen riski tuottaa epdmadriisid vague-

vastauksia verrattuna verrokkiadoptiolapsiin.

”Vague”-sana tarkoittaa epdmadraisyytté tai epaselvyyttd. Vague-vastauksissa tahrasta annetaan
ympéripyored, himéra vastaus, jollainen voidaan antaa moneen muuhunkin mustetahran osaan.
Esimerkiksi vastaus “kartta” tauluun 1 tai “kalliomuodostelma” tauluun 2 kuvaavat vague-
vastauksia. Vaikka vastaus sindllddn sopisikin tahraan, se on niin epitarkka ja ympéripyored, etti
voisi sopia mihin tahansa musteldiskdin. Friedmanin (1952) mukaan kyseiset vastaukset kuvasta-
vat vihemmaén strukturoitua késitystd maailmasta ja regressiivisté ajattelua. Téllainen vastaus voi
siis kertoa kyvyttdmyydestd hahmottaa asioita selkeésti, mikd voi kuulijassakin aiheuttaa haim-

mennysta.

Skitsofreniaan liittyvien ajatushdirididen on aiemmissa tutkimuksissa huomattu olevan vahvasti
yhteydesséd poikkeavuuksiin esimerkiksi verbaalisessa muistissa, kédsitteiden ymmaértdmisessa ja

toiminnanohjauksessa. Vague-vastausten esiintyminen lapsuusidlld voi kertoa skitsofreniaan liit-
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tyvistd neuropsykologisesta poikkeavuudesta, joka voi lapsella olla jo perittynd ominaisuutena.
Tama voi kuvastaa kognitiivista kyvyttomyytti ja vaikeutta hahmottaa asioita selkeésti, mika voi
toimia yhtend haavoittuvuustekijind skitsofreniaan sairastumisessa. Télloin henkild olisi tavan-
omaista herkempi ja haavoittuvampi ympariston kuormitustekijoille ja lapsen voisi olla entistad

vaikeampi ymmaértad esimerkiksi hajanaisesti kommunikoivan vanhemman puhetta.

Aiemmin on huomattu, etti perinnollisessi sairastumisriskissi oleva lapsi sairastuu herkemmin
ympaéristossd, jossa perheen tunneilmasto on kriittinen tai ympéristo vakavasti hiiriintynyt. Myos
rasittavat eliméntapahtumat, kuten liheisen sairastumisen tai kuoleman on huomattu lisidvian
skitsofrenian puhkeamisen riskid eikd vastaavaa ole tapahtunut matalassa perinnollisessa sairas-
tumisriskissa olevilla lapsilla. Selkedmmaissd ympéristossd periytyvan haavoittuvuuden vaikutus-
ta voitaisiin mahdollisesti vihenté4 tai kumota tukemalla lapsen ajattelun kehittymista jasenty-

neempdan suuntaan.

Skitsofreniaan sairastumisalttiutta kuvaavien haavoittuvuustekijéoiden 16ytyminen voisi mahdol-
listaa titviimpien tukitoimien kohdentamisen lapsille, jotka ovat suuremmassa riskissi sairastua.
Tulevaisuudessa tilld voitaisiin ehkd viahentdd skitsofreniaan sairastumista, kun ympdristolle ta-
vallista haavoittuvampien lasten kognitiivista kehitysta voitaisiin tukea hyvdan suuntaan. Selke-
asti kaikkia sairastumista ennustavia haavoittuvuustekijoitd ei vield tunneta, vaikka aiemmissa
tutkimuksissa ajatushdirioitd on todettu esiintyvédn suuressa sairastumisriskissa olevilla lapsilla jo
vuosia ennen skitsofrenian puhkeamista. Tietyt ajatushédirididen muodot voivat mahdollisesti se-
littyd perinnollisilla tekijoilld, toiset taas ympériston ja perimén yhdysvaikutuksella. Vague-
vastausten esiintyminen voi mahdollisesti kuvastaa ennakoivaa periméin liittyvad haavoittuvuut-
ta. Jatkotutkimuksia kuitenkin tarvitaan, koska ympaéristotekijoiden vaikutusta ei tutkimuksessani

arvioitu tarkemmin.
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