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Johdanto

Useat sosiaalitieteelliset tutkimukset ovat selvittdneet rikollisen ja vékivaltai-
den ldhtokohtana on ollut erilaisten ympaéristotekijoiden ja rikoskdyttidytymi-
sen vilisten yhteyksien selvittiminen. Téllaisia riskitekijoitd ovat muun muas-
sa haitallinen perheympéristd, ystdvien rikoskdyttdytyminen ja epésuotuisa
asuinalue. Ymparistotekijoiden lisdksi yksilot eroavat toisistaan myos perin-
noéllisten tekijoiden suhteen, jotka voivat vaikuttaa kayttdytymistaipumusten
antaa puutteellisen ja pahimmillaan harhaanjohtavan kasityksen antisosiaali-
suuden ja muiden kéyttaytymistaipumusten kehityksesta.

Kysymys biologisen perimén merkityksestd ihmisten kéyttdytymiseen on
vuosikymmenten ajan heréttinyt kiivasta keskustelua ihmistieteiden piirissa.
Nykyisin harva tutkija kiistdéd tiysin perimin osuutta kayttdytymisessd. Gee-
nien merkitystd ei silti kdytdnnosséd juurikaan huomioida perinteisissd yhteis-
kuntatieteissd. Yhdysvalloissa tehtiin hiljattain kysely (Walsh & Ellis 1999),
jossa kriminologian tutkijoita pyydettiin arvioimaan eri tekijoiden tirkeyttad
rikoskayttdytymisen selittdjind asteikolla nollasta yhdeksddn (0 ei lainkaan
tarked” — 9 “erittdin tdrked). Neljdnnes (27 %) vastaajista antoi geneettisille
tekijoille arvon nolla. Kaksi henkil6d kolmesta arvioi geneettisten tekijoiden
merkityksen olevan kyseiselld asteikolla alle kolmen. Vastaava suhtautuminen
biologiaa kohtaan kiy ilmi myds sosiologian oppikirjoista, joissa véitteet ri-
kollisuuden biologisesta perustasta saatetaan ohittaa viittaamalla Cesare Lom-
broson 1800-luvulla esittdmiin spekulaatioihin rikollisten kasvonpiirteistd
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(esim. Giddens 2001), aivan kuin biologian huomioiva tutkimus ei olisi nédista
ajoista kehittynyt tai muuttunut.

Viimeisen kahden vuosikymmenen aikana kiyttdytymisgeneettinen tutki-
mus on tuottanut huomattavan méérian tuloksia, jotka osoittavat geneettisilld
tekijoilld olevan ymparistotekijoiden rinnalla osuutensa kéyttaytymisen ohjau-
tumisessa. Persoonallisuuspiirteiden, kognitiivisten kykyjen ja psykiatristen
hiirididen perinndllisyyttd on selvitetty sadoissa tutkimuksissa (ks. Plomin
ym. 2000). Psykologisten ominaisuuksien lisdksi kayttdytymisgeneetikot ovat
ryhtyneet tutkimaan myos sosiaalista kiyttdytymistd, kuten koulumenestysta,
avioeldmaa ja ystdvien valintaa. Kokonaisuudessaan tulokset ovat olleet varsin
yhdenmukaisia: ldhes jokainen perusteellisesti tutkittu kayttdytymispiirre —
anatomisista tai fysiologisista piirteistd puhumattakaan — on osoittautunut osit-
tain perinndlliseksi, perinndllisyyden osuuden vaihdellessa tavallisesti noin 30
ja 60 prosentin vélillda (Plomin ym. 2000). Ominaisuuden perinndllisyyden
todentaminen on kuitenkin vasta kdyttdytymisgeneettisen tutkimuksen alku.
Kayttdytymisgenetiikka pyrkii yhtdiltd erottamaan perimén ja ympériston vai-
kutusten osuudet toisistaan, mutta toisaalta selvittdd sitd, kuinka perima ja
ympaéristd toimivat yhdessd. Kdyttdytymisen syiden ja seurausten tidydellinen
ymmaértdminen edellyttdd sekd ympariston ettd geenien huomioimista.

Tassd artikkelissa luodaan katsaus antisosiaalisuuden ja rikollisuuden kéyt-
tdytymisgeneettiseen tutkimukseen. Esityksen tavoitteena on antaa laaja kuva
tutkimuskentéstid. Pddpaino on siten késitteellisissd seikoissa, ei yksittdisten
tutkimusten tai menetelmaéllisten tekijoiden yksityiskohtaisessa tarkastelussa.
Rajallisen tilan vuoksi artikkeli ei pyri esittdmédén kokonaisvaltaista biopsy-
kososiaalista mallia antisosiaalisuudesta (ks. Dodge & Pettit 2003; Hill 2002)
vaan keskittyy ensisijaisesti geneettisten tekijoiden puoleen. Artikkelissa sel-
vitetddn vastauksia muun muassa seuraaviin kysymyksiin: Vaikuttavatko pe-
rinndlliset taipumukset antisosiaaliseen kéyttdytymiseen? Mikd on geenien
osuus antisosiaalisessa kayttadytymisessd yksilokehityksen eri vaiheissa — lap-
suudessa, nuoruudessa ja aikuisuudessa? Kuinka perinnélliset taipumukset
liittyvat sosiaalisen valikoitumisen 1lmioon? Kuinka ympéristotekijat voivat
muokata perinndllisten taipumusten ilmenemistd? Mitkd ovat geenien ja ym-
paristotekijoiden vuorovaikutusten seuraukset antisosiaalisuuden ilmenemisel-
le? Kuinka molekyyligeneettiset tutkimusmenetelmét auttavat paremmin ym-
mirtdmadn antisosiaalisuuden taustaa?
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Perinnollisyyden tutkiminen

Kayttdytymisgenetiikan keskeisin kdsite on perinnéllisyys (heritability, lyhen-
ne h?). Mitattaessa kdyttdytymisen perinnollisyyttd mitataan yksildiden valisié
eroja ja ndiden erojen syitd. Ominaisuuden perinndllisyys kertoo, kuinka suuri
osa yksildiden vilisisté eroista kyseisessd ominaisuudessa selittyy heidédn vili-
silld geneettisilld eroillaan. Esimerkiksi thmisten pituuden perinnéllisyys on
lansimaissa noin 80 prosenttia. Tdma tarkoittaa, ettd 80 prosenttia yksiloiden
vilisistd pituuseroista selittyy yksiloiden vilisilld geneettisilld eroilla. Perin-
nollisyyden merkitys ymmaérretddn usein vdirin. Siksi on syytd korostaa, ettd
esimerkiksi pituuden 80 prosentin perinndllisyys ei tarkoita, etti jokaisen yk-
silon pituus méadrdytyisi 80-prosenttisesti geneettisilld tekijoilld, ympéaristote-
kijoiden selittiessa jéljelle jadvéan 20 prosenttia. Perinndllisyys on populaatio-
tason mittari, jota ei voida soveltaa yksilotasolla.

Minkéddn ominaisuuden perinndllisyys ei ole vakio, vaan perinndllisten te-
kijoiden osuus yksildllisten erojen tuottajina voi vaihdella tutkittavasta popu-
laatiosta toiseen. Perinndllisyys on toisin sanoen aina perinndllisyyttd jossain
ympdristossd (ks. Jokela 2005). Esimerkiksi pituuden perinndllisyys on mité
todennidkdisemmin suurempaa ldnsimaissa kuin kehitysmaissa. Tdmé johtuu
siitd, ettd ldnsimaissa ympéristotekijat (esim. riittdva ravinto) eivat merkitté-
visti rajoita geneettisten tekijoiden ilmenemistd, eivitkd ndin ollen aiheuta
eroja pituuskasvussa. Kehitysmaissa kasvavat lapset sen sijaan kohtaavat
huomattavasti vaihtelevamman ympériston, miké tuottaa lasten vilille ympa-
ristotekijoistd johtuvia pituuseroja.

Perinnéllisyyttd voidaan tutkia vertailemalla eriasteisten sukulaisten sa-
mankaltaisuuksia tutkittavassa ominaisuudessa (ks. Plomin ym. 2000; Kos-
kenvuo 1989)'. Ensimmiisen asteen sukulaiset (vanhempi ja hinen biologinen
lapsensa, lapsi ja hdnen biologiset sisaruksensa) jakavat keskendén keskimaa-
rin 50 prosenttia perinnéllisistd tekijoistd. Toisen asteen sukulaisilla (esim.
lapsi ja hdnen titinsd tai setdnsd) yhteisid geenejd on noin 25 prosenttia, kol-
mannen asteen sukulaisilla (esim. serkukset) 12,5 prosenttia ja niin edelleen.
Identtisilld kaksosilla on puolestaan 100-prosenttisesti samat geenit kun taas
ei-identtisilld kaksosilla on tavallisten sisarusten tavoin 50 prosenttia yhteisiad
geenejd. Adoptiolapsella, jolla ei ole sukulaisuussuhdetta adoptiovanhempiin-
sa, ei vastaavasti ole adoptiovanhempiensa kanssa lainkaan yhteisid geeneja.

! Tarkemmin kayttiytymisgenetiikan tutkimusasetelmista ja niiden rajoituksista, ks. Perusse
& Gendreau (2005) ja Rutter (2002).
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Vertailemalla eriasteisten sukulaisten yhtildisyyksiéd jonkin ominaisuuden suh-
teen voidaan tehdé padtelmid sen perinndllisyydesta.

Ihmisilld yleisimpid tutkimusasetelmia ovat kaksos- ja adoptiotutkimukset.
Samassa perheessd kasvaneet identtiset kaksoset jakavat keskendén yhteisen
kasvuympdriston lisdksi 100 prosenttia geeneistddn. Yhdessd kasvaneilla ei-
identtisilld kaksosilla on yhteinen kasvuympdristd, mutta vain 50 prosenttia
yhteisid geenejd. Perinndllisilla tekijoilld voidaan piitelld olevan vaikutusta,
mikéli identtiset kaksoset muistuttavat tutkittavan ominaisuuden suhteen toi-
siaan enemmadn kuin ei-identtiset kaksoset. Yksinkertaisin tapa saada arvio
perinndllisyydestd on véhentdd ei-identtisten kaksosten vélinen korrelaatio
identtisten kaksosten vilisestd korrelaatiosta ja kertoa timé erotus kahdella:
h?= 2 x [r (identtiset kaksoset) — r (ei-identtiset kaksoset)]. Jos esimerkiksi
identtisten kaksosten vilinen korrelaatio pituuden suhteen on 0.9 ja ei-
identtisten kaksosten korrelaatio 0.5, perinnollisyydeksi saadaan 2 x (0.9 —
0.5)=0.8.

Toinen mahdollinen asetelma on erilldédn kasvaneiden kaksosten yhtaldi-
syyksien tutkiminen. Kahdella erilldéan kasvaneella satunnaisella henkil6lla et
ole yhteistd kasvuympaéristod eikd yhteisid geenejd, eivdtkd he néin ollen muis-
tuta toisiaan todenndkoisesti lainkaan. Erilladn kasvaneilla identtisillda kak-
sosilla on tdysin samat geenit, mutta eri kasvuympéristot. Niinpa erillddn kas-
vaneiden identtisten kaksosten vililld havaitut yhtdldisyydet kertovat yhteisen
perimin vaikutuksista. Adoptiolapsella ei puolestaan ole lainkaan yhteisid
geenejd adoptiovanhempiensa tai -sisarustensa kanssa. Korrelaatiot adop-
tiolapsen ja hdnen adoptioperheensi jdsenten vililld johtuvat siten vain ympé-
ristotekijoistd, mikd mahdollistaa perinndllisistd tekijoistd riippumattomien
ympdristotekijoiden tutkimisen. Perinndllisyyttd voidaan tutkia myds muiden
asetelmien avulla (esim. puoli- ja tiyssisarusten vertailu), mutta nditd on so-
vellettu harvemmin kuin kaksos- ja adoptiotutkimuksia.

Perinndllisyyden osuus voidaan edelleen jakaa additiiviseen ja ei-
additiiviseen. Additiiviseen osuuteen lukeutuvat geneettiset vaikutteet eivét
ole riippuvaisia muista geeneistd, kun taas ei-additiiviseen sisdltyvit ovat seu-
rausta geenien tai geenivarianttien (alleelien) vilisistd vuorovaikutuksista.
Vain perinnéllisyyden additiivinen osuus siirtyy vanhemmilta jilkelaisille,
silld lapsilla ei todenndkdisesti ole juuri niitd geneettisten tekijoiden yhdistel-
mid, jotka ovat vanhempien ei-additiivisten, geenien vuorovaikutukseen pe-
rustuvien vaikutusten taustalla. Ymparistotekijoiden osuus voidaan puolestaan
erotella jaettuun ja ei-jacttuun ympéristoon. Jaetulla ympéaristolld (shared en-
vironment) tarkoitetaan ymparistotekijoitd, jotka tekevit samassa ymparistossa
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kasvaneista sisaruksista keskenddn samankaltaisempia. Téllaisia tekijoita saat-
tavat olla esimerkiksi vanhempien sosioekonominen asema, vanhemman yk-
sinhuoltajuus tai perheen koko. Ei-jaettu ymparistd (non-shared environment)
koostuu niistd ympéristotekijoistd, jotka tekevit samassa ympéristdssi kasva-
neista sisaruksista keskenéén erilaisempia. Ei-jaettu ympéristé muodostuu toi-
sin sanoen yksilokohtaisista kokemuksista, jotka ovat vaikuttaneet saman per-
heen sisaruksiin eri tavoin. Tallaisia tekijoitd voivat olla esimerkiksi sisarusten
eri ystdvépiirit tai eri tavoin koettu vanhempien avioero (ks. Plomin & Daniels
1987).

Kayttdytymisgenetiikka ei rajoitu vain jakamaan kéyttdytymisen vaihtelun
ldhteitd geneettisiin ja ymparistotekijoistd johtuviin syihin vaan valottaa my0s
ndiden tekijoiden vuorovaikutuksia. Télloin puhutaan geenien ja ympériston
yhteisvaihtelusta ja vuorovaikutuksesta. Geenien ja ympdriston yhteisvaihte-
lulla tarkoitetaan sité, ettd yksilon kohtaamat ymparistotekijat voivat olla osit-
tain riippuvaisia hdnen perinndllisistd taipumuksistaan. Geenien ja ympériston
vuorovaikutuksella voidaan puolestaan tarkoittaa kahta asiaa. Yhtdéltd ympa-
ristotekijoiden vaikutus yksilon kdyttdytymiseen voi riippua hdnen perinnolli-
sistd ominaisuuksistaan. Toisaalta yksiloiden perinndllisten taipumusten kehi-
tys ja ilmeneminen voivat riippua ympdriston piirteistd. Artikkelin loppuosa
keskittyy geenien ja ympériston vuorovaikutusten tarkasteluun.

Antisosiaalisen kayttaytymisen perinnollisyys

Antisosiaalisuudella viitataan laajasti ottaen kadyttdytymiseen, joka rikkoo so-
siaalisia normeja ja muiden ithmisten oikeuksia. Antisosiaalista kdyttdytymista
voidaan ldhestyd ainakin kolmen eri méiéiritelméin kautta. Antisosiaalisuus voi-
daan kisittdd (1) sosiaalisten normien ja lakien rikkomisena. Télldin antiso-
siaalisuuden rajat madrdytyvét ensisijaisesti rikoslain mukaan ja sen mittaami-
seen voidaan kayttdd esimerkiksi viranomaisten tietoon tulleita rikoksia tai
henkildiden itse ilmoittamia tekoja. Erityisesti nuorten rikoskayttdytymisti
(delinquency) tutkittaessa normirikkomusten luokkaan lasketaan usein kuulu-
vaksi my0s teot, jotka ovat kiellettyjd, mutta joilla e1 vilttamaitta ole rikosoi-
keudellisia seuraamuksia (esim. luvaton poissaolo koulusta).

Toiseksi antisosiaalisuus voidaan maédritelld (2) psykiatristen kriteerien ja
luokitusten perusteella. Antisosiaalinen persoonallisuushdirid maéritellaén
kayttdytymiseksi, joka ’toistuvasti rikkoo ja osoittaa vilinpitdmittomyyttd
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muiden ithmisten oikeuksia kohtaan’. Psykiatristen miiritysten tekemiseen
kaytetddn tavallisesti psykiatrisia haastatteluja ja muita psykologisia testeji.
Kolmanneksi voidaan (3) tutkia persoonallisuuspiirteitd ja muita yksilollisid
ominaisuuksia, jotka ovat yhteydessd normirikkomuksiin syyllistymisen to-
dennékoisyyteen. Télloin ei ole kyse tekojen tai henkildiden luokittelemisesta
antisosiaalisiksi, vaan véestossd jatkuvasti jakautuvien kdyttdytymispiirteiden
tutkimisesta. Antisosiaalisuuden riskiin liittyvid piirteitd voivat olla muun
muassa aggressiivisuus, impulsiivisuus, heikko itsehillintd ja negatiivinen
emotionaalisuus. Ndiden mittaamiseen kiytetddn tavallisesti persoonallisuus-
testejd, joissa arvioijina voivat olla esimerkiksi vanhemmat, opettajat tai hen-
kilo itse.

Antisosiaalisuuden kolme madritelmad (normirikkomus, psykiatrinen luoki-
tus, persoonallisuus) ovat osin paillekkéisid, mutta rajaavat tutkittavan ilmion
silti hieman eri tavoin. Tietyt persoonallisuuspiirteet saattavat lisdtd normirik-
komusten todenndkoisyyttd, mutta rikoksen suorittaminen edellyttdd myds
useita tilannetekijoitd. Riskialtis persoonallisuus ei siis vélttimattd johda ri-
koksiin. Vastaavasti henkild voi syyllistyd rikokseen, vaikka hénelld ei olisi
tdhdn mitddn erityisid taipumuksia. Lisdksi tekojen luokitteleminen sallittuihin
ja rikollisiin on sidoksissa aikaan, paikkaan ja kulttuuriin. Jos esimerkiksi ho-
moseksuaalisuutta pidettdisiin yha rikoksena tai kiellettynd kéaytoksend, se saa-
tettaisiin sisdllyttdd rikollisuuden perinnéllistd perustaa selvittivddn artikke-
liin. Homoseksuaalisuuteen ei kuitenkaan liity mitéén antisosiaalista eikéd se
ole nykyiin kiellettyd. Niinpd se ei millddn kriteerilld kuulu antisosiaalisuu-
den piiriin. Toisaalta antisosiaalisuuden perinndllisyyttd tutkittaessa on tarkas-
teltu verraten vdhin esimerkiksi talousrikosten perinnéllisyyttd, vaikka nima
ovat rikoslain mukaan tuomittavia tekoja. Tutkimus on keskittynyt ensisijai-
sesti tekoihin, joissa vilittomasti vahingoitetaan muita tai muiden omaisuutta.
Tama johtunee siitd, ettd vakivaltaista rikollisuutta on perinteisesti pidetty yh-
teiskunnallisesti vakavampana ongelmana kuin talousrikollisuutta. Taustalla
lienee my0s aineiston saatavuuteen liittyvat tekijat.

On tiarkedd huomioida, ettd sdidnto tai normi voi olla sosiaalis-historiallisesti
konstruoitu, mutta sen rikkojat voivat silti valikoitua yksilokohtaisten ominai-
suuksien perusteella. Otetaan kuvitteellinen esimerkki: tuhat nuorta laitetaan
pelaamaan jalkapalloa ja pelaajien rikkeistd ja varoituksista kerdtdin tiedot.
Jalkapallon sdadnnét perustuvat mielivaltaisiin sosiaalisiin sopimuksiin, mutta
rikkeiden vaihtelua populaatiossa voi silti selittdd mm. periméén liittyva yksi-
16alttius. Normi voi siis olla sosiaalisten tekijoiden méaaraama, mutta sen nou-
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dattamiseen ja rikkomiseen vaikuttavat syyt voivat olla luonteeltaan biologi-
sia, psykologisia ja sosiaalisia.

Kymmenet kiyttdytymisgeneettiset tutkimukset ovat selvittidneet eri tavoin
madritellyn antisosiaalisuuden perinnéllisyyttd. Yksittdisten tutkimusten arviot
perinnéllisyyden osuudesta ovat vaihdelleet huomattavan paljon, mikd voi
johtua useista menetelmallisistd syistd (esim. otoskoko, otoksen edustavuus,
antisosiaalisuuden méaéritelma, mittaustapa). Yksittdisten tutkimusten rajoituk-
set voidaan kuitenkin ylittdd kokoamalla yhteen useiden tutkimusten tulokset.
Tallaisista meta-analyyseista esiin piirtyvd kuva antisosiaalisuuden perinnélli-
syydestd on selva. Hiljattain julkaistussa meta-analyysissa (Rhee & Waldman
2002) tutkijat kokosivat yhteen 51 kaksos- ja adoptiotutkimuksen tulokset,
joissa antisosiaalisuuden perinndllisyyttéd oli tutkittu useilla eri mittaustavoilla
ja vdestoryhmilld. Néiden tutkimusten perusteella antisosiaalisen kéyttdytymi-
sen perinnéllisyyden todettiin olevan 41 prosenttia. Jactun ympériston osuus
oli 16 prosenttia ja ei-jactun ympdriston osuus 43 prosenttia. Perinnollisyysar-
viot vaihtelivat 30-50 prosentin vililld hieman antisosiaalisuuden méiéritel-
maistd ja mittaustavoista riippuen. Toisessa vastaavanlaisessa meta-analyysissa
(Miles & Carey 1997) rajauduttiin vain aggressiivisuuden perinndllisyyden
tarkastelemiseen. Kahdenkymmenenneljén kaksos- ja adoptiotutkimuksen pe-
rusteella aggressiivisuuden perinnéllisyyden arvioitiin olevan noin 50 prosent-
tia.

Antisosiaalisuuden perinnéllisyydestd ei siis ole epdilystd. Sen perinndlli-
syys on samaa luokkaa kuin esimerkiksi persoonallisuuspiirteiden ja kognitii-
visten kykyjen tai muiden kéyttaytymispiirteiden perinnéllisyys. Ymparistote-
kijoista ei-jaetuilla tekijoilld ndyttdd olevan suurempi merkitys kuin jaetuilla.
Ympdristotekijat siis tekevit samassa perheessid kasvaneista sisaruksista pi-
kemminkin erilaisempia kuin samankaltaisempia keskenddn. Tdmé voi johtua
esimerkiksi sisarusten eri ystivédpiireistd tai muista yksilokohtaisista koke-
muksista. Jaetun ympériston osuus antisosiaalisuudessa on silti huomattava,
silld muiden persoonallisuuspiirteiden kohdalla jaetulla ympaéristolld ei yleen-
séd ole juuri lainkaan vaikutusta (Plomin & Daniels 1987). Samassa perheessa
kasvaneiden sisarusten persoonallisuuksien samankaltaisuudet johtuvat ldhes
yksinomaan yhteisistd geeneistd, ei yhteisistd ymparistotekijoistd. Tédssd suh-
teessa antisosiaalisuus poikkeaa muista persoonallisuustaipumuksista, silld
perhekohtaisilla ymparistotekijoilld on merkitystéd sen kehitykselle.
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Antisosiaalisuuden perinnollisyyteen vaikuttavia
tekijoita

Antisosiaalisuus kattaa laajan kirjon erilaisia kdyttdytymispiirteitd ja -taipu-
muksia. Antisosiaalisuuden ilmenemismuodot muuttuvat luonnollisesti myos
1an ja kehityksen myotd. Paivikoti-ikdisten lasten antisosiaalinen kdytos saat-
taa ndyttdytyd tottelemattomuutena, hdirikdintind tai muiden lasten kiusaami-
sena. Teini-ikddn siirryttdessd kyse voi olla varastelusta, ilkivallasta tai pa-
hoinpitelystd. Aikuisuudessa antisosiaalisuuteen voi lukeutua nédiden liséksi
paihteiden vidirinkdyttod, perhevékivaltaa ja muita rikoksia. Vaihtelevista il-
menemismuodoista huolimatta yksildlliset erot antisosiaalisuudessa ovat ver-
rattain pysyvid (ks. Moffitt 1993). Antisosiaalisuuden taustalla ndyttda siis
olevan suhteellisen pysyvid yksilollisid eroja, joiden ilmeneminen muuttuu
kehityksen myd6td (ns. heterotyyppinen jatkuvuus). Antisosiaalisuuden moni-
muotoisuus antaa joka tapauksessa aitheen kysyéd, ovatko sen eri ilmenemis-
muodot samalla tavoin perinndllisié.

Antisosiaalisuuden luonne

Tutkimukset ovat osoittaneet antisosiaalisuuden perinndllisyyden riippuvan
siitd, minkd tyyppisestd antisosiaalisuudesta on kyse. Antisosiaalisuuteen on
esitetty liittyvén kaksi erillisti mutta usein yhdessd esiintyvadd piirrettd: ag-
gressiivinen ja ei-aggressiivinen antisosiaalisuus. Edelliseen liittyy muihin
thmisiin kohdistuvaa fyysistd vikivaltaa, jalkimmaiseen normirikkomuksia,
jotka eivét kohdistu muihin ihmisiin (esim. varkaudet tai ilkivalta). Erdissd
tutkimuksissa aggressiivisen antisosiaalisuuden on havaittu olevan perinnélli-
sempdd kuin ei-aggressiivisen antisosiaalisuuden (Eley ym. 1999, 2003).
Ruotsalaisten ja englantilaisten kaksosten otoksissa aggressiivisen antisosiaa-
lisuuden perinnéllisyys oli noin 60—70 prosenttia ja ei-aggressiivisen antiso-
siaalisuuden noin 30-40 prosenttia (Eley ym. 1999, 2003). Kaikissa tutki-
muksissa titd eroa ei kuitenkaan olla havaittu (Gelhorn ym. 2005).

Toinen antisosiaalisuuden perinnéllisyyteen mahdollisesti vaikuttava tekija
on kaytokseen liittyvd tunteettomuus. Sosiaalisten tunteiden (esim. syyllisyys,
katumus, empatia) puutteen on havaittu olevan keskeinen piirre aikuisuuden
psykopaattisuuden taustalla (Viding 2004). Tunteettomuuden onkin esitetty
muodostavan vakavan antisosiaalisuuden perinnéllisen osan ytimen. Viding ja



1II Perimd ja ympdristo antisosiaalisuuden kehityksessii ~ 1()5

kollegat (2005) tutkivat antisosiaalisuuden perinnéllisyyttd 7-vuotiaiden lasten
otoksessa sen mukaan, liittyiko lasten kdytokseen tunteettomuutta ja vélinpi-
tdmattomyyttd muiden tunteita kohtaan. Antisosiaalisuuden perinnollisyys oli
30 prosenttia, kun siihen ei liittynyt tunteettomuutta. Tunteettoman antisosiaa-
lisuuden perinndllisyys oli sen sijaan huomattavasti korkeampi, noin 81 pro-
senttia. Tunteettomuuden perinndllisyys oli puolestaan 67 prosenttia. Vakavan
antisosiaalisuuden perinnéllinen perusta ndyttdé toisin sanoen olevan vahvasti
sidoksissa yhtdiltd aggressiivisuuteen ja toisaalta sosiaalisten tunteiden kuten
syyllisyyden, katumuksen ja empatian puutteeseen. Tutkimukset viittaavat siis
sithen, ettd antisosiaalisuuden eri muotojen perinndllisyys on erilaista.

Sukupuoli

Miehet syyllistyvét antisosiaalisiin tekoihin huomattavasti naisia useammin.
Sukupuolen mahdollinen merkitys antisosiaalisuuden perinndllisyydelle on
kuitenkin edelleen epdvarmaa. Edelld mainitussa meta-analyysissa (Rhee &
Waldman 2002) miesten ja naisten valilld ei havaittu merkittdvdd eroa an-
tisosiaalisuuden perinndllisyydessd. Kyseisen meta-analyysin jidlkeen julkais-
tut tutkimukset (esim. Hudziak ym. 2003; Saudino ym. 2005) ovat padosin
tukeneet titd tulosta. Aggressiivisuuden perinnollisyyttd kartoittanut meta-
analyysi (Miles & Carey 1997) puolestaan arvioi aggressiivisuuden perinnolli-
syyden olevan noin 10 prosenttia korkeampi miehilld kuin naisilla. Sen sijaan
ainakin kahdessa tutkimuksessa antisosiaalisuuden perinnéllisyyden osuuden
on todettu olevan suurempi naisilla kuin miehilld (Eley 1999; Vierikko 2003).
Sukupuolieroja raportoineet tutkimukset eivit toisin sanoen ole tuottaneet joh-
donmukaisia tuloksia mahdollisten sukupuolierojen suunnasta (ks. Saudino
ym. 2005).

Sukupuolierojen selvittimistid saattaa mutkistaa se, ettd perinnollisyyden
osuus miesten ja naisten antisosiaalisuudessa voi riippua tutkittavan antiso-
siaalisuuden luonteesta (ks. edelld). Ruotsalaisten ja englantilaisten kaksoslas-
ten otoksissa ei-aggressiivisen antisosiaalisuuden perinndllisyys oli korkeam-
paa tytdilld kuin pojilla, kun taas aggressiivisen antisosiaalisuuden perinnolli-
syydessé ei ollut merkittdvad sukupuolieroa (Eley ym. 1999). Jaetulla ympé-
ristolld oli suurin vaikutus poikien ei-aggressiiviseen antisosiaalisuuteen. An-
tisosiaalisuuden luonne néyttdisi siten vaikuttavan perinndllisyyden osuuteen
erityisesti poikien kohdalla. Perinnéllisten tekijoiden osuus voi myds muuttua
ikdvaiheen mukaan (ks. alla), joten my0s perinndllisyyden sukupuolierot saat-
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tavat riippua idstd. Naiden tekijoiden yhteisvaikutuksia ei kuitenkaan olla viela
selvitetty systemaattisesti. Nykyisten tutkimustulosten perusteella voidaan
siten todeta, ettei sukupuolella nidytd olevan ainakaan merkittivdd vaikutusta
laajasti midritellyn antisosiaalisuuden perinndllisyyteen, vaikka antisosiaali-
nen kdyttdytyminen onkin huomattavasti yleisempdd miehilld kuin naisilla.
Yksityiskohtaisemmat lisdtutkimukset saattavat kuitenkin paljastaa sukupuo-
lieroja tietyntyyppisten antisosiaalisuuden muotojen perinndllisyydessa.

Onko nuoruusidin antisosiaalisuus perinnéllisti?

Nuorisorikollisuuden nékokulmasta kiinnostavin antisosiaalisuuden perinndl-
lisyyteen mahdollisesti vaikuttava tekijd on ikd. Lapsuudessa ja aikuisuudessa
vain suhteellisen pieni osa ihmisistd syyllistyy normirikkomuksiin. Nuoruu-
dessa kiellettyihin tekoihin syyllistyminen on sen sijaan niin yleistd, ettd jon-
kinasteisten normirikkomusten on todettu kuuluvan jopa nuorison enemmistén
elamaidn (Moffitt 1993). Moffitt (1993) toteaakin, ettd tdssd suhteessa poik-
keava nuori on se, joka pidéttiytyy kielletyistd teoista. Néin ollen nuoruudessa
antisosiaalisiin tekoihin syyllistyvdt myos useat sellaiset henkil6t, joilla ei ole
esiintynyt antisosiaalisia taipumuksia lapsuudessa.

Normirikkomuksiin syyllistyvien henkildiden on esitetty jakautuvan kah-
teen suhteellisen erilliseen ryhméédn kayttdytymisen jatkuvuuden ja pysyvyy-
den perusteella (Dilalla & Gottesman 1989; Moffitt 1993). Teorian mukaan
ensimmaisen ryhmidn muodostavat ne, joiden antisosiaalisuus ilmenee jo var-
hain lapsuudessa ja jatkuu eri muodoissa ldpi nuoruuden aikuisikéén asti. Ta-
hian lipi elaménkaaren kestdvan (life course persistent) antisosiaalisuuden
ryhméén arvioidaan kuuluvan noin 5 prosenttia véestostd. Ndiden yksiloiden
antisosiaalisuus ilmenee useilla eldmén aloilla — kotona, koulussa, ystavépii-
rissd ja parisuhteissa. Toisen ryhmin muodostavat ne yksilét, joiden antiso-
siaalisuus rajoittuu vain nuoruusvuosiin (adolescence limited). Heilld ei ole
esiintynyt héiriokdyttaytymistd lapsuudessa, eivitkd he yleensd syyllisty nor-
mirikkomuksiin enéé teini-ién jilkeen. Téhidn ryhméén ndyttiisi kuuluvan jopa
nuorison enemmisto, silld yli puolet nuorista syyllistyy yhteiskunnan kielta-
miin tekoihin jossain vaiheessa nuoruuttaan (Moffitt 1993).

Antisosiaalisuuden kehitysteorian (Moffitt 1993) mukaan perinnélliset teki-
jit ovat tirkedampid eldménkaaren lépi sdilyvdn kuin nuoruuteen rajoittuvan
antisosiaalisuuden kohdalla. Teorian mukaan pysyvisti antisosiaalisten henki-
16iden kaytoksen juuret ovat varhain ilmenevéssd vaikeassa temperamentissa
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(synnynniisessd persoonallisuudessa) ja heikossa kiyttdytymisen hallinnassa.
Niillad piirteilld on puolestaan neurobiologinen perusta. Varsinaiset ongelmat
alkavat kuitenkin kerddntyd vasta vuorovaikutuksessa ympériston kanssa.
Varhain ilmenevé antisosiaalisuus johtaa vaikeuksiin sosiaalisessa kanssa-
kdymisessd niin vanhempien kuin ikdtovereitten kanssa. Tdmén seurauksena
antisosiaalisen lapsen vaikeudet sosiaalisessa kanssakdymisessd alkavat ke-
radntyd jo kehityksen varhaisessa vaiheessa, ja lapsi ajautuu antisosiaalisuu-
den kehityspolulle.

Nuoruuteen rajoittuvaan antisosiaalisuuteen ei sen sijaan liity varhaisia, pe-
rinndllisyyteen ja neurobiologiaan perustuvia riskitekijoitd. Nuoruudessa ri-
kosten suorittamiseen vaikuttavien ymparistotekijoiden merkitys ndyttdd ko-
rostuvan huomattavasti, miké ilmenee rikoksiin syyllistyvien yksiléiden osuu-
den jyrkkdnd kasvuna teini-ikddn tullessa. Tdssé idssd rikkeitd tekevit my0s
sellaiset henkil6t, joilla ei ole erityisid perinndllisid taipumuksia antisosiaali-
suuteen.” Niin ollen ympériston paineesta johtuvien tekijéiden voisi odottaa
saavan suuremman merkityksen nuorten kuin lasten ja aikuisten keskuudessa,
ja vastaavasti perinndllisyyden merkitys yksiloerojen tuottamisessa olisi teini-
idssd vahdisempi.

Teoria on saanut tukea lasten antisosiaalisuutta kisittelevista kdyttaytymis-
geneettisistd tutkimuksista. Lasten antisosiaalisuuden indikaattoreina kiyte-
tddn tavallisesti esimerkiksi toisten lasten satuttamista, tavaroiden rikkomista,
julmuutta eldimid kohtaan, voimakasta richumista tai tottelemattomuutta. Var-
hain lapsuudessa ilmenevé antisosiaalisuus ndyttdd olevan huomattavan perin-
nollistd. Esimerkiksi aggressiivisuuden perinndllisyyden todettiin olevan 58
prosenttia noin 19-kuukauden ikiisilla kaksosilla (Dionne ym. 2003) ja toi-
sessa tutkimuksessa 69 prosenttia 3-vuotiaiden kaksosten otoksessa (van den
Oord ym. 1996). Jilkimmaisen tutkimuksen kaksosia on lisdksi arvioitu van-
hempien ja opettajien toimesta 7- ja 12-vuotiaina, jolloin antisosiaalisuuden
perinndllisyys oli 51-72 prosenttia, hieman arvioijista riippuen (Hudziak ym.
2003). Hiljattain julkaistussa tutkimuksessa (Arsenault ym. 2003) englanti-
laisten 5-vuotiaiden kaksosten antisosiaalisuutta tutkittiin neljdn eri arvioijan
(lapsi itse, éiti, tutkija-havainnoija ja opettaja) arvioihin perustuen. Tilla ta-
voin méiéritetyn antisosiaalisuuden perinnéllisyys oli 82 prosenttia, mikd on
lahelld kaikkein perinndllisimpien kehityshdirididen, kuten skitsofrenian, au-
tismin sekd keskittymis- ja tarkkaavaisuushiirion perinnéllisyyden tasoa. Pe-

? Tahin voivat vaikuttaa ryhmissd oppiminen, vanhempien sosiaalisesta kontrollista irtoa-
minen yms. tekijit, jotka eivit sisilly timéin luvun aiheeseen.
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rinndllisyydelld ndyttdisi olevan selked merkitys myos aikuisidn antisosiaali-
suuden yhteni selitystekijani (ks. edelld kuvatut meta-analyysit).

Sen sijaan nuoruuden rikoskdyttdytymisen perinndllisyys on tutkimuksen
valossa epdselvempdd. Antisosiaalisuuden kehitysteorian mukaan nuoruuteen
rajoittuva antisosiaalisuus olisi vain vdhén tai ei lainkaan perinndllistd. Var-
haiset, 1dhinnéd pieniin otoksiin perustuvat kaksostutkimukset antoivat tukea
hypoteesille, jonka mukaan perinnéllisillé tekijoilld olisi vain vdhén vaikutusta
nuoruuden rikoskayttaytymisesséd (Dilalla & Gottesman 1989; ks. my06s Lyons
ym. 1995). Myohemmat tutkimukset ovat kuitenkin osoittaneet myos nuoruu-
den antisosiaalisuuden olevan osittain perinnéllistd, joskaan ei yhtd perinndl-
listd kuin varhain lapsuudessa ilmenevé antisosiaalisuus. Nuoruuden antisosi-
aalisuuden perinnollisyys on  yksittdisissd  tutkimuksissa ollut noin
30-50 prosenttia (esim. O’Connor ym. 1998; Gelhorn ym. 2005). Antiso-
siaalisuuden kehitysteorian testaamisen kannalta ndiden tutkimusten puutteena
on ollut kuitenkin se, ettei antisosiaalisuuden kahta eri alaryhmaa ole tarkas-
teltu erillddn. Pieni ddriryhmé (pysyvisti antisosiaaliset) tutkittavassa otokses-
sa saattaa vaikuttaa huomattavan paljon arvioihin antisosiaalisuuden perinndl-
lisyydesté. Lisdksi suurin osa idn huomioivista tutkimuksista on kasitellyt an-
tisosiaalisuutta yhtend kéyttdytymispiirteend. Antisosiaalisuuden eri muodot
saattavat kuitenkin olla eri tavoin perinno6llisid, kuten aikaisemmin todettiin.

Periman vaikutus ymparistoriskitekijoille
altistumiseen

Edell4 kasiteltiin sitd, kuinka perimén ja ympiriston osuudet yksildllisten ero-
jen tuottajina voidaan erottaa toisistaan. Seuraavaksi siirryn tarkastelemaan,
kuinka perimi ja ympdristd toimivat yhdessd kdyttdytymistaipumusten kehi-
tyykin itse asiassa sithen, millaisia johtopddtoksid ympéristotekijoiden vaiku-
tuksista voidaan tehdd. Ympadristotekijoind pidetyt ilmiot eivat valttimatté ole
aina vain ympadristotekijoitd. Yksilon kohtaamat ympaéristotekijat voivat nimit-
tdin riippua hénen perinndllisistd taipumuksistaan. Télldin puhutaan geenien ja
ympdriston yhteisvaihtelusta eli GE-yhteisvaihtelusta. Lyhenne GE tulee sa-
noista ’gene” (geeni) ja “environment” (ympdristd). GE-yhteisvaihtelu voi
perustua kolmeen eri mekanismiin: passiiviseen, reaktiiviseen ja aktiiviseen
yhteisvaihteluun (ks. Rutter & Silberg 1998). Esittelen seuraavaksi lyhyesti
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ndma GE-yhteisvaihtelun muodot havainnollistaen niitd valikoiduin tutkimus-
esimerkein.

Passiivinen GE-yhteisvaihtelu

Tamé GE-yhteisvaihtelun tyyppi voi syntyé, kun vanhempien lapselle tarjoa-
man kasvuympdriston piirteet riippuvat heiddn perinnodllisistd taipumuksis-
taan. Talloin vanhempien perinnoélliset taipumukset voivat vaikuttaa lapseen
sekd suoraan (lapsi saa periménsd vanhemmiltaan) ettd epasuorasti (vanhem-
ja ympdriston yhteisvaihtelun muotoja voi havainnollistaa lapsen kasvatusolo-
jen ja lapsen kiyttdytymisen vélisilld yhteyksilla.

Vanhempien ankaran ja epdjohdonmukaisen kasvatustyylin on osoitettu
olevan yhteydessi lapsen antisosiaalisuuteen. Tdmé ei kuitenkaan vield todis-
ta, ettd vanhempien kasvatuksella olisi kausaalinen rooli lapsen antisosiaali-
suuden kehityksessd. Kaikki korrelaatiot biologisten sukulaisten vililld voivat
nimittiin johtua sekd ympdristo- ettd perinnéllisistd tekijoistd. Niinpd esimer-
kiksi yhteys vanhemman aggressiivisen kasvatuksen ja lapsen vikivaltaisuu-
den vililld voi johtua sosiaalisesti vélittyneiden tekijoiden lisdksi siitd, ettd
lapsi on perinyt vanhemmaltaan perinnéllisen taipumuksen aggressiivisuuteen.
Talloin vanhemman kasvatustyyli ja lapsen vékivaltaisuus olisivat molemmat
yhteisen perimidn ilmentymid. Asiaa selvittdneet kdyttdytymisgeneettiset tut-
kimukset ovat olleet varsin yllattavid. Kun geneettisten tekijéiden osuus on
otettu huomioon, vanhempien kasvatustyylin ja lapsen persoonallisuuden tai
kognitiivisten kykyjen vilille ei jdd juuri mitdén yhteyttd (ks. Harris 2000;
Plomin & Daniels 1987). Antisosiaalisuus néyttdd tosin muodostavan tissa
osittaisen poikkeuksen (ks. alla).

Passiivinen GE-yhteisvaihtelua voi esiintyd myds, kun vanhempien perin-
nollisistd tekijoistd riippuvat ymparistotekijat ovat yhteydesséd lapsen kayttédy-
tymiseen. Esimerkiksi vanhempien avioero on yhteydessa lapsen antisosiaali-
suuteen. On mahdollista, ettd avioeron kokeminen ja yksinhuoltajaperheessa
elaminen aiheuttaa lapsen antisosiaalisuutta, mutta timé ei ole ainoa mahdol-
linen selitys. Avioeroriski on osittain perinndllistd (Jocklin ym. 1996). Tdhédn
on syyni osaksi samat persoonallisuuspiirteet kuin antisosiaalisuuteen (esim.
impulsiivisuus, negatiivinen emotionaalisuus). Ndin ollen on mahdollista, ettid
yhteys vanhempien avioeron ja lapsen antisosiaalisuuden vililld selittyy osin
geneettisesti. Lapsi voi perid vanhemmiltaan antisosiaalisia kdyttdytymistai-
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pumuksia, jotka vanhempien kohdalla ovat johtaneet avioeroon ja jotka lapsen
kohdalla ilmenevét antisosiaalisuutena. Vanhempien avioero ei toisin sanoen
ole lapsen kannalta puhdas ympéristotekijd, silld sithen voivat vaikuttaa van-
hempien geneettiset taipumukset, joita lapsi on perinyt (O’Connor ym. 2000;
ks. Cleveland ym. 2000). Pysyvisti antisosiaalisten henkildiden on myds
osoitettu hankkivan keskimiirdistd enemmaén lapsia (Moffitt ym. 2002), mika
saattaa sosiaalisten tekijoiden rinnalla selittdd esimerkiksi perhekoon ja lasten
antisosiaalisuuden vilistd yhteyttd (Savolainen 2003, 52).

Reaktiivinen GE-yhteisvaihtelu

Reaktiivisesta tai evokatiivisesta GE-yhteisvaihtelusta on kyse silloin, kun
yksilon perinnélliset taipumukset heréttiavét reaktioita muissa ihmisissd. Mui-
den ihmisten suhtautuminen henkil66n voi siis riippua timén perinndllisistd
taipumuksista. Esimerkiksi aggressiivisesti kiyttiytyvit lapset ovat usein kes-
kiméérdistda vihemmaén suosittuja koulutovereidensa keskuudessa (Gest ym.
2001).

Sama 1lmi6 voi esiintyd lapsen ja vanhemman vililld. Vanhempien omak-
suma kasvatustyyli voi olla seurausta lapsen kayttaytymisestd eikd péinvas-
toin, kuten usein oletetaan. Jos lapsi on tottelematon ja kéyttdytyy hankalasti,
vanhemmat saattavat reagoida tihdn ankarammalla kasvatuksella. 1lmi6 on
osoitettu esimerkiksi adoptiotutkimuksessa, jossa tutkittiin yhteyttd adop-
tiovanhempien kasvatustyylin ja adoptiolapsen geneettisen antisosiaalisuusris-
kin vililld (Cadoret ym. 1995). Adoptiolasten geneettinen riski méériteltiin
sen perusteella, olivatko heiddn biologiset vanhempansa syyllistyneet rikok-
siin (korkea geneettinen riski) vai eivit (ei geneettistd riskid). Tutkimuksessa
havaittiin adoptiovanhempien kohtelevan ankarammin niitd lapsia, joilla oli
geneettinen riski antisosiaalisuuteen kuin niité, joilla riskid ei ollut. Adop-
tiolasten perinnodlliset taipumukset vaikuttivat toisin sanoen siithen, millaisen
kasvatustyylin adoptiovanhemmat olivat omaksuneet.

Aktiivinen GE-yhteisvaihtelu

Talla GE-yhteisvaihtelun tyypilld tarkoitetaan sitd, ettd yksilo oman kaytok-
sensd seurauksena hakeutuu tai ajautuu tietynlaisiin ympéristdihin. Tilannetta
voidaan havainnollistaa klassisella kriminologisella teemalla: johtuuko oman
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rikollisuuden ja kaverien rikollisuuden vilinen voimakas korrelaatio (vain)
siitd, ettd kaveriryhmd opettaa tulokkaalle rikollisuutta? Vai voisiko kyse olla
myos siitd, ettd nuoret, joilla on alttius antisosiaaliseen kayttaytymiseen, ha-
keutuvat itsensd kaltaisten nuorten seuraan? Jos perinndlliset taipumukset
vaikuttavat ystivien valintaan, kyse on aktiivisesta GE-yhteisvaihtelusta. Ndin
ndyttdd todella olevan. Esimerkiksi Rowe ja Osgood (1984) osoittivat nuorten
antisosiaalisuuden ja heidédn ystdaviensd normirikkomusten vélisen korrelaation
johtuvan osin geneettisistd tekijoistd. Nuorten perinnélliset antisosiaaliset tai-
pumukset vaikuttivat toisin sanoen siihen, kuinka antisosiaalisten ystdvien
kanssa he viettivit aikaansa.

Sama valikoitumisen ilmi6 voi koskea my0s puolison valintaa. Puolisoiden
viliset yhtéldisyydet eri persoonallisuuspiirteissd ovat suhteellisen alhaisia
(noin luokkaa r=0.20). Sen sijaan antisosiaalisen kayttdytymisen suhteen puo-
lisoiden on havaittu muistuttavan toisiaan huomattavasti enemmaén (korrelaa-
tio noin r=0.50, Krueger ym. 1998). Puolisoiden yhtildisyydet antisosiaali-
suudessa ovat tdten samaa tasoa kuin sosiaalisissa asenteissa (esim. konserva-
titvisuus) ja koulutustasossa, joiden suhteen puolisot muistuttavat toisiaan yk-
silollisistd ominaisuuksista eniten (ks. Krueger ym. 1998). Valikoituvalla pa-
riutumisella voi olla huomattava merkitys lasten antisosiaalisuuden kehityk-
selle. Sen seurauksena antisosiaalisen didin lapsella on todennédkoisesti myds
keskiméadriistd antisosiaalisempi isd. Tama kasaa perheen lapseen kohdistuvia
riskejd sekd perimén ettd varhaisen kasvuympéariston muodoissa, mikd voi li-
sétd antisosiaalisuuden riskid eksponentiaalisesti (ks. kohta Ympariston ja pe-
rimén vuorovaikutus).

Perinnoélliset kayttdytymistaipumukset voivat siis olla osallisina sosiaalisen
valikoitumisen 1lmiossa (ks. Caspi 2002). Antisosiaalisuuden ja tietyn riskite-
kijan vélinen yhteys voi johtua sekd kausaatiosta (riskitekijd aiheuttaa an-
tisosiaalisuutta) ettd valikoitumisesta (antisosiaalisten henkildiden ominaisuu-
det johtavat tekemisiin riskitekijoiden kanssa). Geenien ja ympaériston yhteis-
vaihtelun tapauksissa perinnélliset taipumukset vaikuttavat sithen, millaisille
ympdristovaikutteille henkilo altistuu. Télloin voitaisiin ehka puhua perinnol-
lisestd valikoitumisesta sosiaalisen valikoitumisen sijaan.

Perinnollisen valikoitumisen mahdollisuus ei tietenkddn tarkoita, etteikod
ympdristotekijoilld olisi lainkaan kausaalista merkitystd antisosiaalisuuden
kehityksesséd. Esimerkiksi Jaffee ja kollegat (2004) osoittivat vanhempien kal-
toinkohtelulle altistumisen lisddvédn lapsen antisosiaalisuuden kehityksen ris-
ki silloinkin, kun perinnélliset tekijit oli otettu huomioon. Samoin antisosiaa-
lisen isén ldsndolo perheessd lisdd periméstd riippumatta lasten antisosiaali-
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suuden kehityksen riskid verrattuna lapsiin, joilla on antisosiaalinen isd, mutta
joka ei asu perheessé lasten kanssa (Jaffee ym. 2003). Lisdksi perinndllisten
taipumusten sosiaaliset seuraukset voivat monissa tapauksissa riippua ympa-
riston piirteistd, kuten seuraavaksi kdy ilmi.

Ympariston ja periman vuorovaikutus

Mikéén yksittdinen ymparisto- tai perinndllinen tekija ei tdydelld varmuudella
madrdd antisosiaalisuuden kehitystd. Geenit ja ymparistotekijat muodostavat
riski- ja suojaavia tekijoitd, jotka vaikuttavat yksildiden todenndkoisyyteen
padtyd antisosiaaliselle kehityspolulle. Geenit ja ympéristotekijit voivat yh-
tadltd vaikuttaa tdhan riskiin toisistaan riippumatta. Toiseksi ympéristoriskeille
altistuminen voi riippua geneettisistd riskeistd (edelld kuvattu geenien ja ym-
pariston yhteisvaihtelu). Kolmanneksi yksildiden geneettisten taipumusten
ilmeneminen voi riippua ymparistotekijoistd ja ymparistotekijoiden vaikutuk-
set yksiloiden perinnéllisistd ominaisuuksista. Talloin on kyse geenien ja ym-
pdriston vuorovaikutuksesta (GE-vuorovaikutus). GE-vuorovaikutus eroaa
GE-yhteisvaihtelusta siind, ettd GE-vuorovaikutuksessa geenien ja ympéristo-
tekijoiden esiintymisen todennékoisyyksien vililld ei ole yhteyttd (yhteisvaih-
telua), vaan geenien ja ymparistotekijoiden vaikutukset riippuvat toisistaan
(ks. Rutter & Silberg 1998).

Ruotsissa tehty laaja adoptiotutkimus (Cloninger ym. 1982) havainnollis-
taa hyvin geenien ja ympaériston vuorovaikutuksen mahdollista merkitystd an-
tisosiaalisuuden kehityksessd. Tutkimuksessa selvitettiin pikkurikosten teke-
misen todenndkdisyyttd noin 900 adoptiopojan otoksessa. Adoptiopojat jaet-
tiin neljdidn ryhméain sen perusteella, oliko heilld geneettinen riski (biologinen
vanhempi tuomittu rikoksesta), ympdaristoriski (epasuotuisa adoptioperhe),
molemmat vai ei kumpaakaan riskitekijad. Tutkimuksen tuloksia on havain-
nollistettu kuviossa 1. Siitd kdy esimerkiksi ilmi, ettd pojista, joilla ei ollut
kumpaakaan riskitekijdd, 3 prosenttia oli nuorena tuomittu rikoksesta. Vain
haitalliselle kasvuympdristolle altistuneilla osuus oli 7 prosenttia ja vain ge-
neettistd riskid kantavilla 12 prosenttia. Pojilla, joilla oli seké geneettinen riski
ettd haitallinen kasvuympadristd, rikoksesta tuomittujen osuus oli 40 prosenttia.
Naisilla rikosten tekeminen oli miehid harvinaisempaa, mutta my0s heilld ha-
vaittiin samanlainen vuorovaikutus geenien ja ympariston riskien valilla (Clo-
ninger & Gottesman 1987).



1II Perimd ja ympdristo antisosiaalisuuden kehityksessii 113

;\; 50 ;\: ©

2 Miehet 2 Naiset

3 0

g 40 o

c c

2 g 8

% 301 S

c € 4

= 2

g 201 2

> > 4

@ @

: N . 0] . .

= =

X - X

S ol [mEm ‘ ‘ S ol m==m :

o Eiriskitekijoita Vain Vain Ympéristo- ja @ Eiriskitekijoita Vain Vain Ympéristo- ja
ymparistoriski  geneettinen geneettinen ympaéristoriski  geneettinen geneettinen

riski riski riski riski

Kuvio 1 Esimerkki ympériston ja perimin vuorovaikutuksesta: Pikkurikoksista tuomittujen
osuudet eri riskiryhmien mukaan. Huomaa erilaiset asteikot michilli ja naisilla

Cloningerin ja kollegoiden tutkimuksessa havaittu ymparistd- ja geneettisen
riskin yhdessd muodostama riski (40 %) oli noin kaksi kertaa niin korkea kuin
mitd riskien yhteenlaskettu todennédkoisyys (12 % + 7 % = 19 %) olisi antanut
odottaa. My0s muissa antisosiaalisuuden perinndllisyyden tutkimuksissa on
havaittu viitteitd samankaltaisista yhteisvaikutuksista, jossa geenit ja ympéris-
to tuottavat yhdessd suuremman vaikutuksen kuin molempien tekijéiden erilli-
set riskit yhteensd (Cadoret ym. 1995; ks. Raine 2002). Jos ymparistoriskit
vaikuttavat erityisen voimakkaasti geneettistd riskid kantaviin lapsiin, riskite-
kijoiden voidaan odottaa kasautuvan eksponentiaalisesti antisosiaalisten van-
hempien perheissd. Antisosiaalisten vanhempien lapset nédet periviat muita to-
denndkoisemmin perinndllisen taipumuksen antisosiaalisuuteen ja lisdksi altis-
tuvat todenndkodisemmin haitalliselle kasvuymparistolle (ks. kohta Geenien ja
ympdriston yhteisvaihtelu).

Ympéristd voi vaikuttaa perinndllisten taipumusten ilmenemiseen myos
muilla tavoilla. Hollantilaisessa tutkimuksessa (Boomsma ym. 1999) uskon-
nollisen kasvatuksen todettiin vaikuttavan impulsiivisuuden perinnéllisyy-
teen. Uskonnollisen kasvatuksen saaneilla nuorilla impulsiivisuuden perinnol-
lisyys oli vahdisempai kuin ei-uskonnollisen kasvatuksen saaneilla. Uskonnol-
linen kasvatus ndytti toisin sanoen hillitsevdn perinndllisten impulsiivisten
taipumusten ilmenemistd. Toisessa tutkimuksessa Lynam ja kollegat (2000)
osoittivat, ettd nuorten poikien impulsiivisuuden yhteys normirikkomusten
todenndkoisyyteen riippui nuorten asuinalueesta. Impulsiivisuus lisdsi rikosten
tekemisen todennédkoisyyttd voimakkaammin koyhilld kuin rikkailla asuin-
alueilla. Asuinalueella oli yksinddn heikko yhteys rikoksiin syyllistymiseen,
eikd silld ollut lainkaan vaikutusta rikoskéyttdytymiseen ei-impulsiivisten poi-
kien kohdalla. Epdsuotuisa asuinympéristd oli toisin sanoen riskitekijd vain



114 Markus Jokela

impulsiivisille nuorille. Seka uskonnollisen kasvatuksen ettd asuinalueen luon-
teen geneettisen riskin ilmenemistd muunteleva vaikutus voi periaatteessa hei-
jastaa sosiaalisen kontrollin ja valvonnan vaikutusta siihen, toteutuuko yksilon
geneettinen alttius. Yleisesti ottaen antisosiaalisuuden psykologisten riskiteki-
joiden ilmenemisen voidaan odottaa riippuvan sosiaalisesta ympéristostd ja
sosiaalisen ympdriston riskitekijoiden riippuvan yksilollisistd psykologisista
ominaisuuksista.

Kaiken kaikkiaan geenien ja ympériston yhteistoiminta on parhaiten ym-
marrettdvissd yksilon perinnéllisten taipumusten ja ympériston riskitekijoille
altistumisen vastavuoroisena suhteena, jossa molemmat paityvit pahimmil-
laan vahvistamaan toisiaan yksilon kehityksen myotd: Antisosiaalisella lapsel-
la on todenndkoisesti keskiméérdistd antisosiaalisemmat vanhemmat. Perin-
nollisten taipumusten liséksi lapsi altistuu todenndkoisesti myos epédjohdon-
mukaiselle ja ankaralle kasvatukselle, mika lisdd antisosiaalisuutta. Haitalliset
ympdristotekijat vaikuttavat erityisen voimakkaasti lapseen, jolla on perinnol-
linen taipumus antisosiaalisuuteen. Koulussa lapsen antisosiaalisuus johtaa
ystavapiirien ulkopuolelle jadmiseen ja heikkoon koulumenestykseen. Edelli-
sen takia lapsen sosiaaliset taidot kehittyvét heikosti, jadlkimmaéinen puolestaan
kaventaa lapsen koulutuksen ja tyollistymisen mahdollisuuksia nuoruuteen
tullessa. Nuoruudessa antisosiaalinen henkilé ajautuu tai hakeutuu muiden
antisosiaalisten nuorten seuraan, mikd edelleen vahvistaa hdnen taipumuk-
siaan. Rikoksiin syyllistymisen my6td hédn sosiaalistuu entisestddn rikolliseen
elamintapaan. Ilman viliintuloja lapsuuden antisosiaalisuus voi tilld tavoin
johtaa ympdériston riskien kanssa kehitykseen, joka jatkuvasti kaventaa henki-
16n eldmén vaihtoehtoja (ks. Dodge & Pettit 2003; Hill 2002).

Kayttaytymisen molekyylit

Kaikki kdyttdytymispiirteet ovat monimutkaisia ominaisuuksia, joiden kehi-
tykseen vaikuttavat useat eri geenit ja ymparistotekijit. Ominaisuuden perin-
nollisyys et vield kerro mitdén sen taustalla olevista yksittiisistd geeneistd ja
niiden sditelemistd neurobiologisista mekanismeista. Geenien tunnistaminen
on tullut mahdolliseksi viimeisen parin vuosikymmenen aikana molekyylige-
netitkan ansiosta. Molekyyligenetiitkan menetelmin on mahdollista selvittda,
mitkd geenit vaikuttavat esimerkiksi antisosiaalisuuden kehitykseen. Thmiset
voivat kantaa erilaisia versioita tietystd geenistd ja ndmai erot voivat aiheuttaa
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yksilollisid eroja kayttdytymisessd. Kayttaytymisen molekyyligeneettinen tut-
kimus on vasta aluillaan, mutta sen merkitys tulee epdileméttd korostumaan
ldhivuosien aikana. Téssa sitd on mahdollista késitelld vain esimerkinomaises-
ti. Morley ja Hall (2003) ovat kdyneet yksityiskohtaisemmin l&pi mahdollisia
antisosiaalisuuteen vaikuttavia geeneja.

Molekyyligeneettinen tutkimus on keskittynyt erityisesti aivojen vélittdja-
aineiden toimintaa sdételeviin geeneihin, silld vilittdjdaineiden tiedetddn ole-
van yhteydessd kayttdytymistaipumuksiin. Antisosiaalisuuden kannalta erityi-
sen tarked vélittdjdaine on serotoniini, joka on yhteydessd muun muassa im-
pulsiivisuuteen, aggressiivisuuteen, alkoholismiin ja useisiin psykiatrisiin héi-
ridihin, kuten masentuneisuuteen (ks. Krakowski 2003). Tryptophaani hydrok-
sylaasi (TPH) on serotoniinin tuotantoon osallistuva entsyymi. TPH:n toimin-
taa sddtelevdn geenin on osoitettu olevan yhteydessd muun muassa aggressii-
visuuteen, impulsiivisuuteen ja itsetuhoiseen kdyttdytymiseen (ks. Bellivier
ym. 2004). Monoamiinioksidaasi (MAO) puolestaan osallistuu serotoniinin ja
muiden vilittdjdaineiden hajottamiseen. Sen toimintaa sddtelevin geenin on
osoitettu olevan yhteydessd muun muassa aggressiivisuuteen (ks. Caspi ym.
2002).

Mitédédn yksittdistd geenid ei kuitenkaan pida késittdd aggressiivisuus- tai ri-
kollisuusgeenind sindnsd. Yksittdiset geenit selittavit kayttdytymispiirteiden
vaihtelusta tavallisesti vain pienen osan, silli monimutkaisiin ominaisuuksiin
vaikuttavat useat geenit. Vastaavasti yksi geeni voi vaikuttaa useisiin eri kdyt-
tdytymispiirteisiin. Esimerkiksi antisosiaalisuuden perinndllinen perusta on
osittain yhteinen alkoholismin ja masentuneisuuden perinnéllisen perustan
kanssa (O’Connor 1998; Waldman & Slutske 2000). Osa antisosiaalisuuteen
vaikuttavista geeneistd vaikuttaa siis samalla alkoholismin ja masennuksen
riskiin, miké saattaa selittdd ndiden piirteiden yhdessd esiintymista.

Geenit vaikuttavat kiyttdytymiseen neurobiologisten, psykologisten ja so-
siaalisten tekijoiden yhteisvaikutusten vilitykselld. Molekyyligenetiikka tar-
joaa vélineitd juuri ndiden monimutkaisten kehityspolkujen yksityiskohtai-
sempaan selvittimiseen. Molekyyligenetiitkka mahdollistaa ndet ennen kaik-
kea tdsmaéllisemmin geenien ja ympériston vuorovaikutusten tutkimisen. Esi-
merkiksi Caspi ja kollegat (2002) tutkivat monoamiinioksidaasi-A-geenin
(MAO-A) ja lapsena koetun kaltoinkohtelun vuorovaikutusta antisosiaalisuu-
den kehityksessd. Tutkijat havaitsivat lapsuuden vahingollisten kokemusten
lisddvan antisosiaalisuuden riskid voimakkaimmin lapsilla, joilla oli heikom-
min toimiva MAO-A-geeni. Tehokkaammin toimiva MAO-A geeni sen sijaan
suojasi antisosiaalisuuden kehityksen riskilta.
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Lopuksi

Perinnoéllisillé tekijoilla on kiistatta osuutensa antisosiaalisuuden kehityksessa.
Kokonaisuudessaan perinnolliset erot selittdvat hieman alle puolet yksilollisis-
td eroista antisosiaalisissa taipumuksissa. Antisosiaalisuus on kuitenkin mo-
nimuotoinen ilmid, ja sen eri puolet voivat olla eri tavoin perinndllisid. Taméa
on empiirisissd tutkimuksissa otettu huomioon vasta hiljattain. Yksityiskoh-
taisten johtopditosten tekemiseksi joudutaan tistd syystd odottamaan lisatut-
kimuksia, joissa on huomioitu useita perinndllisyyteen mahdollisesti liittyvia
tekijoitd. Tédhdnastisten tutkimusten valossa voidaan kuitenkin esittdd suhteel-
lisen luotettava kokonaiskuva antisosiaalisuuden perinnéllisestd perustasta.
Perinnéllisten tekijoiden merkitys nédyttdd olevan suurinta antisosiaalisuudes-
sa, joka ilmenee varhain lapsuudessa ja jatkuu nuoruuden lépi aikuisuuteen ja
johon liittyy mahdollisesti vikivaltaisuutta, tunteettomuutta ja vélinpitdmat-
tomyyttd muita ithmisid kohtaan. Vastaavasti perinndllisyyden merkitys on
vihiisintd ei-aggressiivisen ja vain nuoruuteen rajoittuvan antisosiaalisuuden
kohdalla. Vaikka ndmékin antisosiaalisuuden muodot ndyttivét olevan osin
perinnollisid, niiden selittdmisessd on nuoruusvaiheeseen liittyvilld ymparisto-
tekijoilla huomattava merkitys.

On arvioitu, ettd antisosiaalisuuden kehityspolulle varhain lapsuudessa jou-
tuva henkilo voi maksaa yhteiskunnalle jopa 10 kertaa keskivertokansalaista
enemman, taloudellisesti mittaamattomista inhimillisistd vahingoista puhumat-
takaan (Scott ym. 2001). Antisosiaalisuuden kehityksen ymmartimiselld on
siten huomattava yhteiskunnallinen merkitys. Sosiaalitieteilijidt ovat usein vas-
tahakoisia hyviksyméédn edes osittain biologisia selityksid sosiaalisille ongel-
mille. Kdyttdytymisen biologisen ja geneettisen perustan tunnistamisen pelé-
tadn tarkoittavan, ettd ongelma on viistimédton, ja ettei sen poistamiseksi tai
lievittdmiseksi ole tehtivissd mitddn. Biologiset selitykset liitetddn pessimisti-
seen ja deterministiseen késitykseen yhteiskunnasta, sosiaaliset selitykset op-
timistiseen yhteiskuntakésitykseen ja muutoksen mahdollisuuteen. Tamai ajat-
telutapa on kuitenkin virheellinen. Perinnélliset taipumukset eivét ole sen de-
terministisempid kuin ympériston vaikutteet. Perinnolliset taipumukset vaikut-
tavat kehityksen suuntautumisen todenndkoisyyteen, mutta eivdit mddrdd lop-
putulosta ennalta.

Ymparistotekijat eivdt vaikuta kaikkiin yksiléihin samalla tavoin. Tama
johtuu osittain yksiloiden vélisistd geneettisistd eroista. Morley ja Hall (2003)
huomauttavatkin, ettd antisosiaalisuuden geneettisen perustan ymmartdminen
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auttaa itse asiassa ymmartdmadn paremmin ympdristotekijoiden vaikutusta,
sen sijaan ettd johtaisi ymparistotekijoiden merkityksen vahéttelyyn. Esimer-
kiksi vakavan antisosiaalisuuden varhainen ilmeneminen tarkoittaa sitd, ettd
my0s interventioiden ja tukitoimien tulisi kohdistua erityisesti varhaiseen ke-
hitykseen. Antisosiaalisuuden kehitystd ehkdisevien ymparistotekijoiden tun-
nistamisen pitéisikin olla yksi kriminologian tarkeimmisti tutkimuskohteista.
joiden on oletettu aiheuttavan antisosiaalisuutta. Jos ja kun antisosiaalisuuden
juuret ovat osittain perinnollisissd tekijoissd, antisosiaalisuuden ilmenemisté ei
kuitenkaan voida selittdd vain ymparistotekijoilla (Tremblay 2000). Sen sijaan
on kiinnostavaa ja yhteiskunnallisesti tdrkedd ymmartdd, mitkd ymparistoteki-
jat voivat ehkaistd perinnéllisten taipumusten ilmenemista.

rinndllisyys rajoitu vain yksilon ’sisdisiin’ ominaisuuksiin, kuten persoonalli-
suuteen tai kognitiivisiin kykyihin. Perinnélliset taipumukset vaikuttavat myos
sithen, millaisille ymparistotekijoille henkild altistuu ja miten ndméi ympéris-
totekijat haneen vaikuttavat. Sosiaalitieteilijit eivit siten voi ldhtokohtaisesti
olettaa, ettd heiddn tieteenalansa tutkimat ympéristotekijdt olisivat perinndlli-
sistd tekijOistd riippumattomia, tai ettd niitd voitaisiin ymmaértdd huomioimatta
perinnéllisid tekijoitd. Perinndlliset vaikutteet lisddvat uuden kausaalisen teki-
den ei tietenkéén tarvitse ryhtyd harjoittamaan kayttaytymisgenetiikkaa, mutta
sen huomiotta jattiminen sosiaaliticteellisissd selityksissd on ainakin pitkdlla
tahtdimelld ongelmallinen tie. Kdyttdytymisgeneettisen tutkimuksen tuottama
todistusaineisto antisosiaalisuuden perinndllisyyden puolesta on niin vahva,
ettei biologian merkitystd sen tutkimisessa voida endd ohittaa viittaamalla
Lombroson kallonmittauksiin ja muihin vanhentuneisiin késityksiin.
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