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ADHD
- tutkimuksellinen mysteeri,
kaytannossa kaikille tuttu

ADHD on yleinen lapsuusajan hdirio,
jonka keskeiset piirteet ovat tarkkaamat-
tomuus ja/tai motorinen levottomuus/im-
pulsiivisuus. Ndmd oireet ovat helposti
tunnistettavissa, ja ne ovat olleet ADHD:tdi
mddrittdavind piirteind koko sen ajan, kun
se on ollut diagnostisissa luokituksissa.
Tutkimus on osoittanut, ettd ADHD on
monin tavoin heterogeeninen ilmio: sen
geneettinen tausta vaihtelee, siind on eri-
laisia keskushermoston toiminnan poik-
keavuuksia ja kognitiivisia heikkouksia
ja sen rinnalla esiintyy eri oireyhtymid ja
hdirioitd. Tiedon karttuessa on mahdollis-
ta, ettd ADHD:std tullaan loytdmddn ala-
tyyppejd, jotka eroavat toisistaan joillain
tai kaikilla edelld mainituilla tasoilla. On
myds mahdollista, ettdi jatkossa ADHD:td
ei mielletd niin selkedsti luokiteltavaksi oi-
reyhtymiiksi.
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Tarkkaavuuden ja aktiivisuuden hdirié
(ADHD) on yksi tavallisimmista lapsil-
la ilmenevistd hairidistd. Sitd arvioidaan

olevan 4-11 prosentilla lapsista (Skounti,
Philalithis & Galanakis, 2007). ADHD:n
ydinoireet ovat motorinen levottomuus
sekd impulsiivisuus ja/tai tarkkaamatto-
muus. ADHD:n oireet haittaavat usein lap-
sen koulusuoriutumista, ja lapsen kasvat-
taminen saattaa olla vanhemmille raskasta
(Deault, 2010).

DIAGNOSTIIKKA

ADHD tuli diagnostisiin luokitteluihin
siind yhteydessd, kun psykiatristen hiiri-
6iden luokittelussa yleisestikin pyrittiin
ongelmien selkeisiin kayttdytymisen tason
kuvauksiin. Samanlainen pyrkimys oli seka
Amerikan psykiatriyhdistyksen DSM-luo-
kittelussa ettd Maailman terveysjdrjeston
ICD-luokittelussa. Luokitukset eroavat
hieman toisistaan, ja luokituksista DSM on
saavuttanut valta-aseman ADHD:n maid-
rittelyssd, varsinkin tutkimuskéaytdssa.
DSM-luokituksessa ADHD:n ydin-
oireet - tarkkaamattomuus, motorinen
levottomuus ja impulsiivisuus — ovat pysy-
neet koko ajan samoina. Diagnoosia tehté-

29



30

essd lapsen kdyttaytymistd verrataan mui-
den samanikdisten lasten kéyttdytymiseen.
Diagnostiset kriteerit tayttyvit, jos lapsella
on kriteeristossd madriteltyd enemmaén oi-
reita. Pysyvda on ollut my6s ADHD:n mia-
ritteleminen varhain alkavaksi kehityksel-
liseksi hairioksi: diagnoosin kriteerind on,
ettd hiirid on alkanut ennen kouluikaa.
Vaihtelua on ollut sen mukaan, miten eri
piirteet luokitellaan ryhmiin ja minkélai-
sia alaryhmid ADHD:ssd on. Télld hetkelld
kaytossd oleva luokitus DSM-IV julkais-
tiin vuonna 1994. DSM-IV:ssa ADHD on
jaettu kolmeen alatyyppiin, tarkkaamatto-
muus ja motorinen levottomuus/impuls-
siivisuus —painotteisiin sekd yhdistettyyn
alatyyppiin.

Diagnostisten kriteerien ja ADHD:n
alatyyppien vaihtelu diagnoosikriteeriston
versiosta toiseen kertoo toisaalta keskus-
telusta ADHD:n perimmadisestd luontees-
ta, toisaalta jatkuvasta tutkimuksesta, jota
aiheesta tehddaan. DSM-luokituksen viides
painos on tdlld hetkelld valmisteltavana, ja
oletettavasti muutoksia on siihenkin tu-
lossa. DSM-V-ehdotuksessa (American
Psychiatric Association, 2010) esitetddn,
ettd edellisessd versiossa oleva tarkkaamat-
tomuuspainotteinen alatyyppi jaetaan kah-
teen: Toiseen, vain tarkkaavuusongelmai-
seen alatyyppiin, kuuluisivat lapset, joilla
on huomattavia tarkkaavuuden vaikeuksia,
mutta hyvin vdhén tai ei ollenkaan moto-
rista levottomuutta tai impulsiivisuutta.
Toisessa, tarkkaamattomuuspainotteisessa
alatyypissa olisi lapsia, joilla huomattavien
tarkkaavuusongelmien lisdksi on motoris-
ta levottomuutta/impulsiivisuutta, mutta
vahemmadn kuin yhdistetyn alatyypin lap-
silla.

Seki kaytdnnon tyon ettd tutkimuk-
sen kannalta on mielekdstd erottaa omaksi
alaryhmékseen lapset, joiden ongelmana
on pelkistddan tarkkaamattomuus. Tark-
kaamattomat, omissa ajatuksissaan olevat
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ja hitaasti orientoituvat lapset jaavat edel-
leen ylivilkkaita lapsia herkemmin vail-
le tukitoimia, vaikka heilld kéytdnnossa
usein on huomattavia toiminnanohjauk-
sen ja oppimisen ongelmia. Tutkimuksis-
sa tarkkaamattomien lasten piirteistd on
saatu varsin vahdn tai ristiriitaista tietoa,
kun diagnosoitujen tarkkaamattomien
lasten ryhmadssd on ollut sekd “puhtaasti
tarkkaamattomia” ettd niitd, joiden moto-
rinen levottomuus tai impulsiivisuus on
vain hieman vdhdisempad kuin yhdistetyn
alatyypin lapsilla.

Muina merkittivind muutosehdo-
tuksina DSM-V-ehdotuksessa ovat diag-
noosiin vaadittavien oireiden madran las-
keminen aikuisilla ja oireiden alkamisidn
madrittdminen kahdeksitoista vuodeksi
aiemman seitseman vuoden sijaan. Ndiden
muutosehdotusten taustallaovathavainnot,
ettd osalla lapsista oireet ilmenevit vasta
kouluidssé (ks. Polanczyk, Caspi & Houts,
2010) ja ettd aikuisuuteen siirryttdessad oi-
reiden maara (varsinkin motorisen levotto-
muuden oireiden) vihenee, mutta toimin-
nallinen haitta pysyy (esim. Biederman,
Mick & Faraone, 2000).

Edelld ollut lyhyt katsaus ADHD:n
diagnostistenkriteerien muuttumiseenajan
myotd kertoo aiheen vilkkaasta tutkimuk-
sesta ja uusista madrittelyistd. Yhtend mer-
kittdvand muutoksena on ollut ADHD:n
tunnistaminen myos aikuisilla; aikai-
semmin sen ajateltiin olevan lapsuusajan
hiirio, joka lievenee kehityksen myota.
Oireiden osalta ndin onkin, mutta hyvin
suurella osalla lapsena ADHD-diagnoosin
saaneista oireiden aiheuttamat haitat jat-
kuvat aikuisidssakin. Aikuisten ADHD:n
diagnosointi on lisddntynyt huomattavasti,
ja on ilmeistd, ettd nykyisin kéytossé olevat
diagnostiset kriteerit kuvaavat vain huo-
nosti hdirion ilmenemisté aikuisuudessa.

ADHD on tullut my6s vahvasti ylei-
seen tietoisuuteen, ja se on jonkinlainen



muotidiagnoosi. ~Suomalaisia tilastoja
ADHD-diagnoosien yleisyydesta ei ole jul-
kaistu, mutta oletettavaa on, ettd diagnoosi
on yleistynyt yhtd voimakkaasti kuin muis-
sakin maissa. Thmisid, joiden toimintoja
tarkkaamattomuus tai motorinen levot-
tomuus haittaa, tuskin on aiempaa enem-
mén, vaan diagnoosin yleistyminen johtuu
asian tulemisesta yleiseen tietoisuuteen ja
diagnostisten kéytantdjen muuttumisesta
(ks. Taylor, 2009).

Diagnoosin yleistyminen liittynee
laajemminkin yhteiskunnassa esiintyvaian
medikalisaatioon, sosiaalisessa vuorovai-
kutuksessa esiintyvien ongelmien maarit-
telemiseen lddketieteellisiksi ongelmiksi.
ADHD:n osalta medikalisaatiota on Suo-
messa tarkastellut Suominen (esim. 2003),
erityisesti medikalisaation myonteisten
ja kielteisten sosiaalisten seurauksien na-
kokulmasta. Kun ongelma maidritelladn
ladketieteelliseksi ja biologisista syistd joh-
tuvaksi, silld on useita myonteisid seuraa-
muksia. Térkeimpid niistd lienee ihmisen
ja hdnen ldhiympdristonsd hdmmennyk-
sen ja syyllisyyden lientyminen: ongelmille
on loytynyt nimi, eivitka ne ole kenenkidn
syytd. Toinen hyva asia on se, ettd tutki-
mus osataan kohdistaa tiettyjen ongelmien
kanssa kamppaileviin ihmisiin ja sitd kaut-
ta saadaan tietoa ongelmien syistd ja lie-
ventdmiskeinoista. Toisena puolena medi-
kalisaatiossa on, ettd ongelman madrittely
lddketieteelliseksi helposti etddnnyttdd ih-
mistd itseddn sekd vanhempia ja opettajia
itse asiasta, kun tutusta asiasta ryhdytdan
puhumaan vierailla kasitteilld. Vaarana on,
ettd madrittely johtaa lapsen ldhiymparis-
ton “invalidisoitumiseen”: tuttujen asioi-
den kanssa ei koeta endd osattavan toimia
itse, vaan ongelmiin ldhdetddn etsimdin
ratkaisua asiantuntijoilta.

Medikalisaatiossa ainakin ADHD:n
osalta on ehka ndhtdvissa heiluriliike. Hei-
luri kulki pitkdan kohti ongelman ladketie-
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teellistimistd. Saattaa olla, ettd heiluri on
nyt ldhtenyt toiseen suuntaan. Suomalai-
sessa ADHD:n Kéypa hoito -suosituksessa
(Moilanen ym., 2007, www.kaypahoito.f1)
todetaan, ettd tukitoimet lahiymparistossa
tulee aloittaa heti, kun ongelmia ilmenee.
Suosituksen sanoma on, ettd esimerkiksi
koulun tukitoimien edellytyksend ei ole
diagnoosi eikd sitd tule jdddd odottamaan.
Toinen merkki heilurin kdantymisestd
koulun tukitoimien osalta on kirjoitus-
hetkelld kisittelyssd oleva perusopetuslain
muutosehdotus (Suomen hallitus, 2009),
jossa korostetaan pedagogista arviota ja
sen pohjalta suunniteltavaa tehostettua tu-
kea koulussa ilmenevien ongelmien lieven-
tamisessd. Tehostetulla tuella tarkoitetaan
koulun pedagogisten ja kasvatuksellisten
keinojen tehostettua kéyttod tilanteissa,
joissa lapsella on oppimiseen liittyvid on-
gelmia. ADHD-oireisen oppilaan tehos-
tettu tuki oletettavasti ja toivottavasti tar-
koittaa huomion kiinnittamista tilanteiden
ja tehtdvien jasentimiseen sekd lapselle
den tiedetddn tukevan ADHD-oireisen op-
pilaan suoriutumista koulussa (Pelham &
Fabiano, 2008).

SYYTEKUAT

ADHD juontuu diagnoosina MBD
(Minimal Brain Dysfunction/Disorder/
Damage)-diagnoosista. ~ MBD-oireyhty-
man esittelyn myotd kehityksellisten hai-
rididen tarkasteluun tuli vahvasti mukaan
neurologinen ndkokulma, ja sen myo6té
kehityksellisten hdirididen tarkastelu tuli
biologisen ladketieteen ja psykologian alal-
la erityisesti neuropsykologian piiriin. Si-
nansa aivovaurio ADHD:n syyna ei osoit-
tautunut kovin merkitykselliseksi. Vain
pienelld osalla ADHD-oireisista lapsista on
merkkejd aivovauriosta, toisaalta varhaisen
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aivovaurion vaikutukset ovat epdspesifeja
ja vaihtelevia. Samoin vain pienelld osal-
la lapsista voitiin osoittaa olevan keskus-
hermoston toiminnallista hairiota. MBD-
kasitteelld oli kuitenkin tdrked merkitys,
silld se johdatti etsimddn motorisen levot-
tomuuden ja tarkkaamattomuuden syitd
keskushermoston toiminnasta. Samaan
suuntaan tutkimusta ohjasi se merkittava,
varhainen havainto, etti keskushermostoa
stimuloivilla lddkkeilld voidaan parantaa
tarkkaavuutta ja lieventdd motorista levot-
tomuutta (Bradley, 1937).

Tutkimusmenetelmadt, joilla voi-
daan tarkastella keskushermoston ra-
kennetta ja toimintaa, ovat kehitty-
neet vahvasti 1990-luvulta alkaen.
Aivojen rakennetta selvittineet tutki-
mukset vahvistavat, ettd ADHD:hen
liittyy  rakenteellisia ~ poikkeavuuksia.
ADHD:hen on toistuvasti havaittu liitty-
van verrokkeja pienempi aivojen koko-
naistilavuus (Seidman, Valera & Makris,
2005). Rakenteelliset poikkeavuudet ovat
toistuvimmin paikantuneet aivojen etu-
otsalohkoihin ja tyvitumakkeisiin (Rubia,
Smith, Brammer, Toone & Taylor, 2005).
Merkittavd, ja tulevaisuudessa varmasti
jatkotutkimusta herdttdvd, on Shaw’n ja
kumppaneiden (2007) havainto siitd, ettd
ADHD:hen liittyi merkittdva viive kes-
kushermoston kypsymisessd. Viive nakyi
ldhes kaikilla keskushermoston alueilla, ja
kaikista selvin se oli etuotsalohkojen alu-
eella.

Eri kuvantamismenetelmilla tehdyis-
s tutkimuksissa on myos toistuvasti ha-
vaittu ADHD:hen liittyy keskusmermos-
ton toiminnan poikkeavuuksia (Konrad &
Eickhoft, 2010). Lepotilassa toiminnassa
oleva, keskushermoston eri alueiden vali-
nen “oletusverkosto” jasentyy ja kypsyy ke-
hityksen kuluessa. ADHD:hen on havaittu
liittyvdn tdmidn verkoston toiminnan ja-
sentymdttomyyttd. Namd havainnot ovat
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mielenkiintoisella tavalla yhteydessd aiem-
min mainittuihin Shaw’n ja kumppaneiden
(2007) havaintoihin rakenteellisen kypsy-
misen viivastymisestd. “Oletusverkoston”
tutkiminen ja tutkimusmenetelmien ke-
hittdminen ovat vasta alussa, ja osaltaan
tutkimushavainnot ovat ristiriitaisia. Tut-
kimuksissa, joissa on kuvannettu aivojen
toimintaa erilaisten tehtdvien aikana, on
havaittu ADHD:hen liittyvien toiminnal-
listen poikkeavuuksien painottuvan etu-
otsalohkojen ja muiden keskushermoston
alueiden vilisiin yhteyksiin. Erityisesti
havainnot etuotsalohkojen ja tyvitumak-
keiden, pdilaenlohkon sekd pikkuaivojen
vélisten yhteyksien poikkeavasta toimin-
nasta toistuvat.

Aivojen kuvantamismenetelmit ovat
uusia,janekehittyvitjatkuvasti. ADHD:hen
liittyvien tutkimusten tulokset eivdt ole
tdysin yhdenmukaisia, ja osaltaan erot tut-
kimushavaintojen vililld voivat johtua sii-
td, ettd tutkimuksissa on kaytetty eri mene-
telmia (Konrad & Eichoff, 2010). Toisaalta
syynéd voi olla ADHD:n heterogeenisyys,
siis se, ettd ulkoisesti samanlaiseen kayt-
tdytymiseen voi liittyd useammanlaisia
keskushermoston rakenteellisia ja toimin-
nallisia poikkeavuuksia.

On muistettava, ettd vaikka kuvan-
tamistutkimuksilla voidaan tarkastella
keskushermoston  toiminnallisia eroja
ADHD-oireisten ja verrokkien vililld, ha-
vaittuja eroja ei voi pitdd todisteena siitd,
ettd ADHD aiheutuu niisté eroista. Luon-
nollisesti ryhmien vililld havaitut erot voi-
vat olla my0ds seurausta ryhmien vélisistd
kayttaytymisessd ndkyvistd eroista. Kuvan-
tamistutkimuksista on muistettava mydos,
ettd kyse on ryhmitason tutkimuksista,
eikd niistd ainakaan vield ole yksilotasolla
toimiviksi diagnostisiksi valineiksi.

Kuvantamismenetelmilld saatava
tieto tulee karttumaan jatkossa nopeas-
ti. On mahdollista, ettd niilld pystytddn



perusteellisesti selvittimdadn ADHD:hen
liittyvit keskushermoston rakenteelliset ja
toiminnalliset poikkeavuudet. Yksi mah-
dollisuus on, ottaen huomioon timanhet-
kisten tutkimustulosten heterogeenisuus,
ettd kuvantamistutkimukset paljastavat
keskushermoston toiminnaltaan toisistaan
poikkeavia ADHD:n alatyyppejd. Nih-
taviksi jdd, ovatko mahdolliset alatyypit
samanlaisia kuin diagnostisen luokittelun
alatyypit ja ohjaako aivotutkimus ADHD-
alatyyppiluokittelua jatkossa.
Kuvantamistutkimusten ohella hyvin
nopeasti on lisddntynyt my0s geneettinen
tutkimus. ADHD:n piirteilld on vahva pe-
riytyvyys, kaksos- ja adoptiotutkimusten
perusteella tehdyt arviot periytyvyydes-
td vaihtelevat 60:n ja 90 prosentin vilil-
la (Waldman & Rhee, 2002). Havainnot
periytyvyyden suuresta osuudesta on
johtanut luonnollisesti ADHD:n kehityk-
seen liittyvien geenien etsintddn. Useilla
geeneilld on toistuvasti havaittu yhteys
ADHD:hen, kuitenkin niin, ettd kunkin
geenin ja ADHD:n vilinen yhteys vaihte-
lee tutkimuksesta toiseen (Gizer, Ficks &
Waldman, 2009). Kunkin kandidaattigee-
nin vaikutus on ollut myds suhteellisen
pieni. Onkin hyvin todenndkoistd, ettd
ADHD-oireiden syntyyn vaikuttavat mo-
net eri geenit. On my6s mahdollista, ettd
kayttdytymisen tason ilmiond ADHD:II4,
siten kuin se nykyisin mairitellddn, ei ole
yksi yhteen -vastaavuutta geneettisten te-
kijoiden kanssa. Aivan samoin kuin aivo-
tutkimuksen kohdalla, on mahdollista, etta
geneettinen tutkimus tulee paljastamaan
geneettisesti toisistaan eroavia ADHD:n
alatyyppeja. Tama voisi tarjota mahdolli-
suuden myos kullekin alatyypille parhaan
intervention valitsemiseen. Yksi vahva ge-
neettisen tutkimuksen jatkolinja on geeni-
en ja ympadriston valisten yhdysvaikutusten
tutkiminen ADHD:n kehittymisessa.
Kognitiivisella tasolla ADHD:n var-
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haiset selityksetldhtivitliikkeelle ajatukses-
ta, ettd nimenomaan erilaiset tarkkaavuu-
den prosessit ovat ADHD:n kognitiivisia
taustatekijoitd — olihan hdirion nimi tark-
kaavuushairio. Tarkkaavuuden prosessien
tutkiminen ei kuitenkaan tuonut selvyyttd
siksi alettiin testata my0s muita selityksid.
Keskeisissd ADHD:td kognitiivisella tasolla
selittdvissd malleissa ongelma maaritelladn
energeettisen tilan sddtelyn vaikeudeksi
(esim. Sergeant, 2000), inhibitiovaikeuk-
sista kumpuavaksi toiminnanohjauksen
vaikeudeksi (esim. Barkley, 1997), motiva-
tionaaliseksi ongelmaksi, jossa peruspyr-
kimyksend on vilttdd viiveen kokeminen
tilanteissa (esim. Sonuga-Barke, Taylor,
Sembi & Smith, 1992) tai viiveella tule-
van palautteen heikentyneestd vaikutuk-
sesta kéyttdytymiseen (esim. Sagvolden,
Johansen, Aase & Russell, 2005).

Nayttaa silta, ettd ADHD on hetero-
geeninen myos kognitiivisten piirteiden
osalta. Esimerkiksi toiminnanohjauksen
taitoja ryhmadtasolla mittaavissa tehtdvis-
sd on toistuvasti havaittu, etti ADHD-oi-
reiset lapset suoriutuvat niissd verrokkeja
heikommin. Ryhmien viliset erot ovat kui-
tenkin suhteellisen pienet, vaikutuksen suu-
ruus on noin 0,5 keskihajontaa (Willcutt,
Doyle, Nigg, Faraone & Pennington, 2005),
joka on selvasti liian pieni selittdimaan ilmi-
ota kokonaisuudessaan. Vastaavasti kaikki-
en muiden kognitiivisten teorioiden tueksi
on tutkimusndyttod, mutta kunkin teori-
an selitysosuus néyttdd olevan rajallinen.
Esimerkiksi Solanto ja kumppanit (2001)
havaitsivat, ettd osalla lapsista ADHD:
hen liittyi vaikeuksia impulssien ehkdisys-
sd, osalla taas viivdstyksen sietimisessd, ja
vain pienelld osalla hankaluuksia oli kum-
mankin tyyppisissd tehtdvissa.

Heterogeenisyys kuvaa siis ADHD:td
kaikilla - geneettiselld, keskushermoston
ja kognitioiden - tasoilla tarkasteltuna.
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Heterogeenisyyden yksi taso on vield ettd
ADHD:n rinnalla esiintyy usein ja erilai-
sina yhdistelmind muita kehityksellisid ja
psykiatrisia ongelmia (paéllekkdisyys eli
komorbiditeetti). Kehityksellisistd ongel-
mista ADHD:n tiedetddn liittyvdn oletet-
tua yleisemmin kielen (Riccio & Hynd,
1993) ja motorisen (Gillberg ym., 2004)
kehityksen vaikeuksia ja oppimisvaikeuk-
sia (Biederman, Newcorn & Sprich, 1991).
Psykiatrisista ongelmista ADHD:hen liit-
tyy keskimddrdistd useammin uhmak-
kuus- ja kdytoshdiriotd (esim. Biederman
ym., 1991), ahdistuneisuushdiri6itd (esim.
Steinhausen ym., 2004) ja masennusta
(esim. Gillberg ym., 2004). Néitd muita on-
gelmia esiintyy ADHD:n yhteydessd vaih-
televasti ja erilaisina yhdistelmina. Onkin
mahdollista, ettd ADHD paljastuu oireyh-
tymaksi, jonka geneettiset, biologiset ja
kognitiiviset tekijat vaihtelevat oireiden
painottumisen ja siihen liittyvien muiden
vaikeuksien ja héiri6iden laadun mukaan.

ADHD:n monimuotoisuutta on li-
hestytty myds laajemmin kehityksellisten
psykopatologioiden tutkimuksen ndkokul-
masta. Penningtonin (2006) mallin mu-
kaan ADHD, kuten monet muutkin lap-
suusajan kehitykselliset oireyhtymdt, on
madriteltdvissd monimutkaisen geneettisen
ja ymparistotekijoiden interaktion tulokse-
na syntyvéksi kdyttaytymistaipumukseksi.
Tyypillista niille hairiéille on erilaisten ris-
kitekijoiden kasaantuminen. Lisdksi tyy-
pillistd on seka syytekijoiden ettd kognitii-
visten piirteiden osittainen paéllekkaisyys,
mika selittdd kehityksellisten vaikeuksien
vahvaa komorbiditeettia. Nigg (2006) on
liittdnyt kehityksellisten hdirididen kehit-
tymisen mekanismeja temperamenttikasit-
teistoon. Eri tutkimuksissa (esim. Martel &
Nigg, 2006) tarkkaamattomuus on liitetty
temperamenttipiirteista heikkoon tahdon-
alaiseen kontrolliin ja impulsiivisuus/hy-
peraktiivisuus puolestaan voimakkaaseen
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reaktiivisuuteen ja ladhestymiskdyttdytymi-
seen. Nama temperamenttipiirteet voivat
olla riskitekijoitd, jotka joko sellaisenaan
tai liittyneend muihin temperamenttipiir-
teisiin tai ympdristostd tuleviin riskiteki-
joihin voivat johtaa ADHD:n oireiden ke-
hittymiseen.

Kehityspsykologisen = nékokulman
mukaan ADHD siis midritellddn kehityk-
sen normaalivariaation dari-ilmentymaksi,
ei niinkdédn laadullisesti poikkeavaksi héi-
rioksi. Keskustelu siitd, onko ADHD luo-
kiteltavissa oleva hairio vai kdyttaytymisen
normaalivaihtelun déri-ilmio, on jo kdyn-
nissd ja todennékdisesti voimistuu. Nykyis-
td luokittelevaa diagnostiikkaa on kritisoitu
mm. siitd, ettd se ei huomioi ADHD-oirei-
den voimakkuuden vaihtelua, vaan kasittaa
ilmion dikotomiaksi "on ADHD - ei ole
ADHD:ta”. Diagnostinen luokittelu on ky-
seenalaistettu tutkimuksissa, joissa védesto-
pohjaisissa otoksissa tarkkaavuushdiridoi-
reiden on todettu vaihtelevan jatkumolla
lievistd vaikea-asteisiin oireisiin eikd fak-
torianalyyttiset tai muut diagnostiseen
luokitteluun pohjautuvat mallit ole sovel-
tuneet oireiden vaihtelun kuvaamiseen
(Lubke ym., 2007; Lubke, Hudziak, Derks,
van Bijsterveldt & Boomsma, 2009).

HOITO

Tehokkaaksi osoitetut tukitoimet ADHD-
diagnoosin saaneille lapsille ovat ladke-
hoito stimulanteilla seki strukturoitu van-
hempainohjaus ja lapsen kayttdytymisen
ohjaaminen koulussa tilanteiden jasenta-
misen ja johdonmukaisesti kayttdytymi-
sestd annetun palautteen avulla. Tarkkaa-
vuushdirion hoito on muuttunut Suomessa
merkittavasti viime vuosikymmenen aika-
na. Selkein muutos on ladkehoidon yleis-
tyminen. Ladkehoitoa on pitkdan kaytetty
ADHD:n hoidossa esimerkiksi Yhdysval-



loissa, mutta Suomessa kaytto on ollut va-
haistd. Se alkoi yleistyd vuoden 2003 tun-
tumassa, ja ainakin vield vuonna 2005 se
oli selvasti vahdisempéd kuin muissa Poh-
joismaissa (Lundstrom, Voutilainen &
Sourander, 2006). Liadkehoidolla voidaan
merkittavasti lieventdd oireita ja oireista
aiheutuvaa haittaa suurella osalla lapsia,
joilla. on ADHD-diagnoosi. Tulevaisuu-
dessa ladkehoidolla on ilmeisesti aikaisem-
paa merkittavimpi osa ADHD-diagnoosin
saaneiden lasten tukemisessa.

Ladkehoidon vaikuttavuudesta on
huomattavan paljon tutkimusnayttoa.
Paljon vihemmain on nayttdd psykososi-
aalisten tukitoimien vaikuttavuudesta.
Tutkimuksen painottuminen ladkehoi-
toon johtuu varmaan useista syistd, joista
ladkehoidolle paremmin saatavissa oleva
tutkimusrahoitus on yksi. Ladkkeiden vai-
kuttavuudesta tehtdva tutkimus on my®os,
ainakin periaatteessa, helpompi toteuttaa
hyvin kuin psykososiaalisten tukitoimien
vaikuttavuudesta tehtdvd tutkimus. Laa-
ketutkimuksen kultaisena standardina on
satunnaistettu kaksoissokkoasetelma, jolla
pystytddn sulkemaan pois muut tuloksiin
mahdollisesti vaikuttavat tekijat. Psyko-
sosiaalisten tukitoimien vaikuttavuuden
tutkimuksessa satunnaistettu kaksoissok-
koasetelma on usein kdytinndssdé mah-
doton toteuttaa, ja tutkimuksessa tdytyy
nojata muuntyyppisiin, ei niin vahvoihin,
tutkimusasetelmiin. Niiden tekijoiden
vuoksi psykososiaalisten tukitoimien tut-
kimusta on ollut selvdsti vihemman ja
niistd tehty tutkimus on ollut nayttévoi-
maltaan heikompaa kuin lddkehoidosta
tehty tutkimus.

Psykososiaalisille tukitoimille on kui-
tenkin suuri tarve ADHD-oireisten lasten
tukemisessa myohemminkin. Ladkehoi-
dolla voidaan useimmiten helpottaa oirei-
ta, mutta ladkkeet eivit auta kaikkia lapsia.
Lisdksi ladkehoito ei yleensd poista oireita
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kokonaan, ja lapsi tarvitsee lddkehoidon
ohella muunkin tyyppistd tukea. Osa per-
heistd ei myo6skdan ole halukas ldakehoi-
don aloittamiseen.

Psykososiaalisista tukitoimista suh-
teellisen helposti toteutettavissa ovat ne,
joita jdrjestetddn koulussa. Tehokkaat kou-
lun tukitoimet perustuvat kayttdaytymis-
psykologiseen teoriaan. Keskeistd niissa
on huomion kiinnittdminen tilanteiden ja
tehtdvien jasennykseen seka lapselle hdanen
kayttdytymisestddn annetun palautteen
valittdmyyteen, johdonmukaisuuteen ja
voimakkuuteen (DuPaul & Eckert, 1997).
Kéytannossd koulun tukitoimien toteutu-
mista heikentdd se, ettei opettajilla usein-
kaan ole riittdvasti kokemusta niistd eikd
kouluissa ole valmiuksia suunnitella sopi-
via toimia. Jatkossa on selked tarve luoda
malleja, joilla opettajia voidaan paremmin
tukea tukitoimien suunnittelussa.

Vanhempien tukemisen struktu-
roidun vanhempainohjauksen keinoin
on osoitettu lieventdvan tehokkaasti lap-
sen oireita ja niiden aiheuttamia haitto-
ja (Chronis, Chacko, Fabiano & Pelham,
2004). Vanhempainohjaus on yleisimmin
ryhmémuotoista. Toiminnassa olennaista
on vertaisryhmaltd saatu tuki, vanhemmil-
le annettu tieto ADHD:stéd sekd ryhmassa
keskusteltujen toimintatapojen harjoittelu
kodin vuorovaikutustilanteissa. Vanhem-
painryhmien haittoina on, ettd niitd varten
pitdd olla riittdavd madrd samassa tilantees-
sa olevia perheitd (ryhmien kokoaminen
haja-asutusalueilla on hankalaa), ne vaa-
tivat suhteellisen paljon henkilokuntaa ja
ryhmédn sitoutuminen vaatii usein kay-
tannon jdrjestelyja vanhemmilta. Taman
vuoksi tulevaisuudessa on tdrkedd luoda
malleja, joilla vanhempia voidaan ohjata
omatoimiseen, mahdollisesti kevyesti tuet-
tuunitseopiskeluun ADHD-oireisen lapsen
ohjaamisessa (ks. Montgomery, Bjornstad
& Dennis, 2007).

35



36

TUTKIMUKSEN HIDAS ETENEMINEN
El ESTA TOIMIMASTA LAPSEN
ARKIPAIVASSA

Tutkimus etenee omaa latuaan. Kuitenkin
jatkuvasti on lapsia, joiden tarkkaamatto-
muus, motorinen levottomuus ja impulsii-
visuus haittaavat heiddn suoriutumistaan
koulussa ja muissa tdrkeissd eldaménpii-
reissd. Lasten kanssa noissa eldménpiireis-
sd toimivien aikuisten velvollisuutena on
auttaa lasta parempaan suoriutumiseen.
Tasta kaytdnnon ndkokulmasta on pa-
rempi keskittyd lapsen tukemiseen noissa
tilanteissa, kuin pyrkid miettiméddn asioi-
ta liian vaikeasti. Kdytdnndssd ilmenevien
ongelmien madrittelylle diagnoosien kaut-
ta on paikkansa, se tarjoaa vilineen tut-
kimuksen eteenpdin viemiseen ja hoito ja
tukikeinojen kehittimiseen. Diagnoosien
kautta ajattelu ei kuitenkaan ole useinkaan
paras mahdollinen tapa miettid miten lasta
tuetaan kdytannon tilanteissa, vaan hedel-
mallisempad on pohtia, mitka asiat vaikut-
tavat lapsen kdyttaytymiseen eri tilanteissa,
ja muokata niitd niin, ettd ne ohjaavat lasta
kayttdytymddn toivotulla tavalla.
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