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Perimi ja ympiristd vaikuttavat yksildiden vilisiin dlykkyyseroihin. Alykkyys on yksi psykologian
tutkituimmista ominaisuuksista, ja sen perinndllisyyttd on tutkittu seké kaksos- ettd molekyyligene-
titkan tutkimuksilla. Tutkimukset osoittavat, ettd dlykkyys on monitekijdinen ominaisuus, jonka il-
menemiseen vaikuttavat sekd geneettiset ettd ymparistotekijét.

Alykkyyden méirittely on monimutkaista, mutta sen parhaana méiritelméni pidetdin Spearmanin
yleistd dlykkyystekijii, joka kuvastaa kognitiivisten kykyjen laaja-alaisuutta. Alykkyytti voidaan mi-
tata dlykkyysosamédritesteilld, jotka arvioivat yleistd dlykkyystekijdd ja ilmoittavat arvot dlyk-
kyysosamiirdnd. Kaksostutkimukset viittaavat siithen, ettd perinndllisyysaste kasvaa idn mydta ja voi
aikuisuudessa olla jopa 80 %, kun taas lapsuudessa ympériston vaikutus on suurempi. Genotyyppi—
ympéristokorrelaatiot ja -interaktiot selittdvit periméin ja ympériston yhteisvaikutuksia dlykkyyden
kehittymisessa.

Sosioekonomisen aseman on havaittu vaikuttavan dlykkyyden heritabiliteettiin, mutta tdmé ilmi6 on
toistaiseksi havaittu vain yhdysvaltalaisissa aineistoissa. Alhaisemman sosioekonomisen aseman
omaavilla yksil6illd ympéristotekijoiden vaikutus on suurempi dlykkyyden vaihteluun kuin korkeam-
man aseman omaavilla. Eroja on selitetty yhteiskunnallisilla tekij6illd, kuten koulutuksen ja tervey-
denhuollon saatavuudella.

Perimén ja ympériston vuorovaikutus dlykkyyden muovautumisessa on monimutkainen ilmid, jota ei
voida pelkistdd yksittdisiin vaikutuksiin. Tdméan kirjallisuuskatsauksen perusteella voidaan todeta,
ettd dlykkyyden tutkimus jatkuu edelleen, ja tulevaisuudessa tarvitaan lisdé tutkimuksia geneettisten
ja ymparistotekijoiden keskindisistd vaikutusmekanismeista.

Avainsanat: dlykkyys, heritabiliteetti, ympéristovaikutus, kéyttdytymisgenetiikka
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1 JOHDANTO

Eldma on kuin dlykkyystesti, jossa jokainen arkipdivédinen valinta vaikuttaa, ja valinnat kumu-
loituvat suuriksi efekteiksi elimissi. Alykkyydelld on suuria vaikutuksia eliménkulkuun ja yk-
sildiden eldminkaareen, mikd on todennékoisesti johtanut kiinnostukseen tutkia dlykkyytta.
Kiinnostus dlykkyyteen ja erityisesti ihmisten vélisiin eroihin dlykkyydessd on tehnyt siitd yh-
den psykologian tutkituimmista ominaisuuksista (Carlson & Wiedl, 1992). Vaikka dlykkyytta
on tutkittu paljon, on se késitteend edelleen kompleksinen, silld vaikka tietyilld alueilla on saa-
vutettu osittaista yhteisymmarrysti alan asiantuntijoiden kesken, dlykkyyden méadritelmista tai
rakenteesta ei ole saavutettu yksimielisid ndkemyksié (Neisser ym., 1996). Charles Spearmanin
havaitsemaan yleiseen édlykkyystekijdan perustuvien dlykkyyserojen hierarkkisten mallien on

havaittu kuvastavan dlykkyyseroja tehokkaasti (Schneider & Newman, 2015).

Alykkyys oli yksi ensimmiisisti genetiikan menetelmill tutkituista ominaisuuksista jo ennen
psykologian vakiintumista tieteenalana (Plomin & Spinath, 2004). Alykkyyden geneettisen ja
ympdéristollisen taustan tutkimuksessa on pitkdén vallinnut psykologian tieteenalalla ’luonto
vastaan kasvatus”-vdittely. Nykyinen tutkimus kuitenkin osoittaa, ettd sekd perimélld ettd ym-
paristolla on merkittdva vaikutus dlykkyyteen (Achife & Abalaka, 2011). Tdma vastakkainaset-
telu vaikuttaa nykykésityksen perusteella turhalta, silld geenitoimintaan liittyy aina ympéristo,
véihintddn biokemiallinen, mutta usein myds laajempi ekologinen ympéristo. Siksi kaikkiin tie-
tyn piirteen geneettisten vaikutusten ilmenemiseen vaikuttaa myds ymparisto, aivan kuten ym-
pariston vaikutuksiin liittyvdt geenit. Lisdksi ympériston vaikutuksen dlykkyyden ilmenemi-

sesséd on havaittu riippuvan ympériston laadusta (Turkheimer, 1991).

Téssd tutkielmassa tarkastelen perimén ja ympériston vaikutusta yksildiden viliseen dlykkyy-
den vaihteluun. Toisessa luvussa késittelen dlykkyyden médritelmai, rakennetta sekd sen mit-
tausta. Tutkielman kolmannessa luvussa perehdyn dlykkyyden geneettiseen taustaan, mukaan
lukien aivojen rakenteellisiin eroihin, heritabiliteettiin ja sen tutkimusmenetelmiin. Neljannessa
luvussa tarkastelen ympariston vaikutusta dlykkyyteen, keskittyen erityisesti geenien ja ympi-
riston yhteisvaikutuksiin sekd sosioekonomisen taustan merkitykseen dlykkyyden heritabilitee-

tissa.



2 ALYKKYYS

2.1 Alykkyyden mdiritelmd

Jotkut ihmiset ovat dlykkdampid kuin toiset (Deary, 2012). Yksilot eroavat toisistaan kyvyiltdan
oppia kokemuksista, ymmaértdd monimutkaisia asioita, mukautua ympéristdon, ratkaista ongel-
mia sekd harjoittaa monimuotoista paittelyd (Neisser ym., 1996). Tdmén vuoksi ihmiset ovat
kiinnostuneita dlykkyydesti. Alykkyyden herittimii kiinnostusta lisdéivit myds sen ennusta-
mat erot kuolleisuudessa, terveydessd, tyoeldméssa, elintavoissa sekéd koulutuksessa (Latvala
ym., 2020). Alykkyys on yhteiskunnallisella tasolla yksi parhaista koulutustason sekd ammat-
tiaseman ennustajista. Lisdksi yksiloilld, joilla on korkea élykkyys, on taipumus parempaan
fyysiseen ja psyykkiseen terveyteen seki pidempéin elinikééin (Plomin & Deary, 2015). Alyk-
kyys ennustaa néitd koulutukseen, tydeldmain seka terveyteen liittyvid tuloksia paremmin kuin

mikddn muu piirre (Plomin & von Stumm, 2018).

Alykkyydelle ei ole olemassa yhti vakiintunutta mééritelma, silld sen mérittely on monimut-
kaista. Alykkyyden miirittelemistii vaikeuttaa kisitteen laajuus, monimuotoisuus seki sen
abstrakti luonne. Legg ja Hutter (2007) kuvaavat yli 70 méaritelméé alykkyydelle ja nostavat
esiin médritelmissd esiintyvid samankaltaisuuksia. Médritelmien vertailussa keskeisiksi dlyk-
kyyden piirteiksi nousee yksilon kyky olla vuorovaikutuksessa ympéristonséd kanssa, menestya
tai hyOtyd suhteessa tiettyyn tavoitteeseen sekd sopeutua erilaisiin tavoitteisiin ja ympéristoihin.
Niihin keskeisiin piirteisiin pohjautuva mééritelmé ilmaisee dlykkyyden mittaavan yksilon ky-
kyé saavuttaa tavoitteita monenlaisissa ymparistoissé. (Legg & Hutter, 2007.) Myds muut suo-
situt dlykkyyden méaritelmat tukevat Leggin ja Hutterin yhteenvetoa. American Psychological
Associationin (APA) kokoama tydryhma maédrittelee dlykkyyden yksildiden vililld vaihtele-
vana kykynd ymmaértdd monimutkaisia késitteitd, sopeutua tehokkaasti ympéristoon, oppia ko-
kemuksista, harjoittaa monimuotoisia paéttelyn muotoja seki ratkaista ongelmia ajattelemalla
(Neisser ym., 1996). Yhdysvaltalainen psykologi Linda Gottfredson tuo dlykkyyden méadritel-
médn syvyyttd toteamalla, ettei dlykkyys ole vain kirjaviisautta, kapeaa akateemista taitoa tai
kokeissa menestymisen taitoa. Alykkyys kuvastaa syvii ja laaja-alaista kykyd ymmirtii ym-

péristéd (Gottfredson, 1997).

Kognitiivisessa psykologiassa on jo varhain havaittu yhteys erilaisten kognitiivisten testien tu-

losten vilill4. Sir Francis Galton esitti jo 1800-luvun lopulla ajatuksen kognitiivisten kykyjen



korrelaatiosta (Carroll, 1993a). Henkil6t, jotka suoriutuvat hyvin yhdenlaista kognitiivista ky-
kyd mittaavasta testistd, suoriutuvat padsaéntoisesti hyvin myds muita kognitiivisia kykyjd mit-
taavista testeistd. TAma viittaa siithen, ettd testit havainnoivat tiettyjen kognitiivisten kykyjen
lisdksi myds jotakin yleistd dlykkyyden elementtid. Psykologi ja tilastotieteilija Charles Spear-
man havaitsi, ettd faktorianalyysimenetelmélld voidaan tilastollisesti eristdd kognitiivisten tes-
tien tuloksista yleinen dlykkyystekiji eli g-faktori (engl. general intelligence factor). Yleinen
dlykkyystekija selittdd yksilotasoisen korrelaation erilaisia kognitiivisia kykyjd mittaavissa tes-
teissd ja sitd pidetddn dlykkyyden parhaana miéritelménd (Gottfredson, 1998; Latvala ym.,
2020). Yleinen dlykkyystekija on perinndllinen ja se selittdd yli 40 % yksildiden vilisisté eroista
kognitiivisessa suoriutumisessa ja ilmenee yleisend ongelmanratkaisutaitona, uusien asioiden
hahmottamisessa, asioiden vilisten suhteiden ymmartdmisessd sekd abstraktissa paittelyssd
(Deary ym., 2006, 2022). Yleinen dlykkyystekija mukailee Gottfredsonin mééritelmaa alyk-
kyydestd, silld vaikka se kuvastaa henkistd kyvykkyyttd oppimalla kerrytetyn tiedon sijaan,
korreloi yleisen dlykkyystekijén taso yksiloilld yleensd tietotason kanssa. Tdma johtuu siité,
ettd vaikka yleinen dlykkyystekijé ei kuvasta opittua tietoa, se kertoo yksilon valmiudesta oppia
ja kasitelld uutta informaatiota (Gottfredson, 1998). Yksilot, joilla on korkea g-arvo oppivat

nopeammin ja vihemmalld toistomddrélld verrattuna alhaisemman g-arvon omaaviin yksili-

hin.

Yleisen dlykkyystekijian lisaksi myds muut muuttujat selittdvit yksildiden vilisid eroja dlyk-
kyydessd. Merkittdvid eroja ihmisten kognitiivisessa suoriutumisessa havaitaan kolmella ta-
solla: kolmannen tason yleinen dlykkyystekiji (g), toisen tason laajat kognitiiviset osa-alueet
eli ryhmaéfaktorit sekd ensimmdiisen tason testispesifiset poikkeamat eli spesifiset faktorit
(Deary, 2012) (kuva 1). Ryhmaéfaktorit kuvaavat erilaisia dlykkyyden osa-alueita, esimerkiksi
kielellistd dlykkyyttd, avaruudellista hahmotuskykya seké tarkkaavaisuutta. Spesifiset faktorit
ovat yksittdisille testeille tyypillistd vaihtelua, jotka ilmentévit kapea-alaisia taitoja, dlyllisid
erityiskykyja tietyilld kognitiivisilla osa-alueilla (Spearman, 1904). Téllainen hierarkkinen
dlykkyyden malli selittdd parhaiten empiiriset havainnot, jotka ovat dlykkyyden kasityksen pe-
rustana (Bouchard, 2014).



Taso 3:
g:n varianssi -

Taso 2:
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Kuva 1. Alykkyyserojen hierarkkinen rakenne. Yksiloiden suoriutuminen vaihtelee spesifi-
sissd kognitiivisissa testeissi, jota kuvataan tasolla 1. Yksilon suoriutuminen erilaisia kognitii-
visia kykyjd mittaavissa testeissd korreloi positiivisesti. Korrelaatio on erittdin suurta testien
vilill4, jotka mittaavat samaa tason 2 laajaa kognitiivista osa-aluetta eli ryhmaéfaktoria. Tasolla
kaksi esitetddn esimerkkind neljd ryhméfaktoria: jarkeily, nopeus, muisti sekd sanavarasto.
My0s ryhméfaktorien vélilld havaitaan positiivista korrelaatiota, jolloin voidaan maérittaa ylei-
nen dlykkyystekijd g, jota kuvataan kolmannella tasolla. Yleinen &dlykkyystekija selittdd noin
40 % vaihtelusta, kun joukko monipuolisia kognitiivisia testeja suoritetaan ihmisille, joilla on
vaihtelevat kognitiiviset kyvyt. (de la Fuente ym., 2019)

Yleisen dlykkyystekijan olemassaoloa on kuitenkin kyseenalaistettu. L. L. Thurstone kehitti
teorian ensisijaisista dlyllisistd kyvyistd (engl. primary mental abilities), jotka ovat toisistaan
riippumattomia. Thurstone ei 10ytinyt tutkimuksessaan Spearmanin yleistd dlykkyystekijaa ja
esitti sen olevan vain testien rakenteeseen liittyva artefakti (Thurstone, 1938). Myds Gardnerin
monidlykkyysteoria (engl. theory of multiple intelligences) haastaa yleisen dlykkyystekijin ole-
massaolon. Gardner esittdd dlykkyyden koostuvan useasta eri kyvysté (esim. musikaalinen, kie-
lellinen sekd avaruudellinen kyky), jotka eivit korreloi keskenddn. APA:n kokoama tydryhma
kuitenkin tukee dlykkyyden hierarkkista mallia (kuva 1), jossa yleinen dlykkyystekijd on hie-
rarkian huipulla. Siitd huolimatta tyéryhmén artikkelissa todetaan, ettd vaikka malli tukee ylei-
sen dlykkyystekijin olemassaoloa, se ei todista sitd (Neisser ym., 1996). Yleisen dlykkyysteki-
jén olemassaoloa tukevat kuitenkin useat tutkimukset, joissa 16ydds on toistettu. Esimerkiksi
John Carroll uudelleenanalysoi 477 tutkimusaineiston erilaiset kognitiivisten testien korre-

laatiomatriisit ja havaitsi kaikkien aineistojen testitulosten korreloivan positiivisesti keskendin



(Carroll, 1993b). Tutkimuksessa kéytetyisté aineistoista osa kuului tutkimuksiin, joissa tutkijat
eivdt alun perin olleet 10yténeet yleistd dlykkyystekijad (Deary ym., 2022). On olemassa vain
vihin empiiristd ndyttod dlykkyyseroja selittéville teorioille, jotka eivit sisélld yleistd dlyk-

kyystekijaa (Deary, 2012).
2.2 Alykkyyden mittaaminen

Yksilollisid dlykkyyseroja havainnoidaan usein kiyttimilli dlykkyysosaméirid (AO) (engl. in-
telligence quotient, IQ) dlykkyyden mitta-arvona. Alykkyysosamiiri havainnoi yksilén kogni-
tiivisten kykyjen tasoa suhteutettuna ikiin. Alykkyysosamiiritestit perustuvat psykologi Al-
fred Binetin kehittdmaén testiin, jonka tarkoituksena oli alun perin mitata oppimiskykyd, jotta
voitaisiin havaita oppimisvaikeuksista karsivid lapsia koulujdrjestelmdssd. Nykyiset dlyk-
kyysosamaiirdtestit perustuvat yleisen dlykkyystekijan tason méérittdimiseen ja sen havainnoin-
tiin dlykkyysosamiérand (Gottfredson, 1998). Vaikka mitatut dlykkyysosaméérit korreloivat
vahvasti yleisen dlykkyystekijdn kanssa, ne antavat kuitenkin vain arvion yleisestd dlykkyyste-

kijastd (Jung & Haier, 2007).

Alykkyysosamiiritestit pyritiin laatimaan niin, etti ilykkyysosaméri jakautuu populaatiossa
normaalijakauman mukaisesti siten, ettd dlykkyysosamédrin keskiarvo on 100 ja keskihajonta
on 15 (kuva 2). Suurin osa ihmisisti (68,2 %) keskittyy yhden keskihajonnan pdéhin keskiar-
vosta. Hyvin alhaiset ja korkeat dlykkyysosamiérdt ovat erittdin harvinaisia, silld 95,6 % osuu

normaalijakaumalle kahden keskihajonnan pééhin keskiarvosta (dlykkyysosamiérd 70—130).

34.1% 34.1%

13.6% "\ 2-1%

0.1%

I I 1 I I I I
55 70 85 100 115 130 145

Alykkyysosamaara

Kuva 2. Alykkyysosaméiirin (AO) normaalijakauma, jossa keskiarvona 100 ja keskihajontana
15. Prosenttiosuudet kuvaavat véieston jakautumista keskihajontavileille. (Wu ym., 2016)



Kaytetyimpid dlykkyystestejd ovat Stanford—Binetin dlykkyysasteikko (engl. Stanford-Binet
Intelligence Scale, SBS) sekd Wechslerin dlykkyysasteikot, joihin kuuluvat Wechslerin dlyk-
kyysasteikko aikuisille (engl. Wechsler Adult Intelligence Scale, WAIS-IV), Wechslerin élyk-
kyysasteikko lapsille (engl. Wechsler Intelligence Scale for Children, WISC-V) sekd Wechsle-
rin esikoulu- ja ala-asteikdisten dlykkyysasteikko (engl. Wechsler Preschool and Primary Scale
of Intelligence, WPPSI-1V) (Gibbons & Warne, 2019). Stanford—Binetin dlykkyysasteikko pe-
rustuu psykologien Alfred Binetin sekd Theodore Simonin kehittiméin Binet—Simonin dlyk-
kyysasteikkoon, jolla ei ollut tarkoitus mitata dlykkyysosaméddrdd, vaan kayttad testid dlyllisen
kehitysvamman havaitsemiseen lapsilla. Psykologi Lewis M. Terman muokkasi alkuperdisti
Binet—Simonin asteikkoa parantaakseen sen standardointia ja sovellettavuutta suurempaan koh-
deryhmaéin ja nimesi sen Stanford—Binetin dlykkyysasteikoksi (Wasserman, 2018). Stanford—
Binet-asteikko perustuu sanallisiin ja ei-sanallisiin kognitiivisia kykyjé seké kognitiivista pro-
sessointia mittaaviin tehtdviin (Roid & Allen, 2023). Viidennen painoksen Stanford—Binet-tes-
tid (SBS) voidaan kéyttdd 2—85-vuotiaiden dlykkyyden ja kognitiivisten kykyjen mittaukseen.
Psykologi David Wechsler kehitti alkuperdisen Wechslerin dlykkyysasteikon aikuisille, silld
tuon aikainen Stanford—Binet-asteikko oli puutteellinen aikuisten dlykkyyden médrittimiseen
(Wasserman, 2018). Wechsler suunnitteli testinsa tuottamaan sekéd suullista ettd toimintakykyéa
ilmaisenvan dlykkyysosaméérin, vastustaen silloisen Stanford-Binet-testin suullista painotusta
(Gibbons & Warne, 2019). Wechslerin aikuisille suunnatun WAIS-testin saaman suuren suo-
sion my0td hén kehitti dlykkyysasteikot myds lapsille (WISC) seké esikoulu- ja ala-asteikadisille
(WPPSI).

Alykkyyden arvioinnin eettisyys on monimutkaista. Alykkyyden arvioinnilla voidaan tunnistaa
ja ymmartdd yksildiden heikkouksia sekd vahvuuksia, jolloin voidaan tarjota tehokkaampia tu-
kitoimia esimerkiksi koulujirjestelméssd. Toisaalta dlykkyyden arviointia voidaan kayttda yk-
siloiden ja ryhmien syrjintddn sekd leimaamiseen. Jarkyttdvimpid esimerkkejd ovat Yhdysval-
loissa élyllisesti vammaisille henkildille toteutetut pakkosterilisaatiot seké natsi-Saksan jarjes-
telméllinen dlyllisesti vammaisten henkildiden joukkotuhoaminen. Myds Stanford-Binet dlyk-
kyysasteikon kehittdnyt Terman piti eugeniikkaa eli rodunjalostusoppia keinona hallita ja pa-

rantaa dlykkyyttd viestossd. (Wasserman, 2018.)



3 ALYKKYYS JA GEENIT

3.1 Aivojen rakenne ja dlykkyys

Yksilolliset dlykkyyserot voivat johtua osittain eroista aivojen koossa, rakenteessa sekd toimin-
tanopeudessa. Aivojen koon ja dlykkyystestitulosten on huomattu korreloivan kohtalaisesti. Ai-
vojen koko on periytyy vahvasti (Deary, 2012). Myods monien aivojen rakenteellisten erojen,
kuten aivokuoren tilavuuden ja paksuuden seké aivosaaren, hippokampuksen ja talamuksen ti-
lavuuden on havaittu liittyvan dlykkyyseroihin yksildiden vililld (Deary ym., 2022). Tutkimus-
tulokset aivojen eri rakenteiden yhteydesti dlykkyyteen eivit kuitenkaan ole yhtenevid. Nisbett
ym. (2012) esittidvat ajatuksen, ettd dlykkyyteen vaikuttavien aivorakenteiden sijaan tutkimuk-
sissa keskityttdisiin selvittdimaan, miten yksilot eroavat aivoalueiden kiytdssa suorittaessa teh-
tavad. Nisbettin mukaan dlykkddmmaét yksilot ilmaisevat korkeampaa hermostollista tehok-
kuutta ja siten vihemmiin kokonaisaivotoimintaa. Alykkiimpien yksildiden aivot kiiyttivit siis
vihemmén energiaa ongelmanratkaisussa. Myos Gottfredson (1998) tukee ndkokulmaa siité,
ettd erot yleisdlykkyydessé saattavat johtua nopeus- ja tehokkuuseroista hermostollisessa pro-

sessoinnissa.

Nisbettin ym. (2012) ajatuksia aivoalueiden toiminnan yksilollisistd eroista ovat havainnollis-
taneet Jung ja Haier (2007) tutkimuksessaan. He kehittivéit neurokuvantamistutkimusten perus-
teella parieto-frontaalisen integraatioteorian (parieto-frontal integration theory, P-FIT), joka se-
littad yksiloiden vélisid dlykkyyseroja. He analysoivat lukuisia tutkimuksia, joissa selvitettiin
yksilollisid dlykkyyseroja kdyttden funktionaalisella sekd toiminnallisella magneettikuvauk-
sella (MRI), diffuusiotensorikuvauksella (DTI), magneettispektroskopialla (MRS) sekid posi-
troniemissiotomografialla (PET) (Deary, 2012). P-FIT-teoria havainnollistaa vuorovaikutusta
otsa- ja padlaenlohkon alueiden aivokuoren assosiaatioalueiden vélilld sekd ndiden yhteyttd ai-
vojen valkean aineen keskeisiin ratoihin (Jung & Haier, 2007). Teorian mukaan aivoihin saa-
puvan sensorisen informaation prosessoinnin tehokkuus riippuu assosiaatioalueiden ja valkean
aineen keskeisten ratojen vilisten yhteyksien méérdstd (Deary, 2012). Erot alueiden vélisissé
yhteyksissd selittdvat yksilollisid eroja péattelykyvyssd sekd dlykkyydessd (Jung & Haier,
2007).



3.2 Heritabiliteetti

Kaikilla ominaisuuksilla on jonkinlainen geneettinen perusta eli ne ovat jossain médrin periy-
tyvid populaatiotasolla (Plomin & Deary, 2015). Heritabiliteetti eli periytyvyysaste tarkoittaa
geneettisen vaihtelun osuutta tietyn ominaisuuden suhteen tietyn populaation yksildiden valilla.
Heritabiliteettiarvo vaihtelee 0—1. Jos tietyn piirteen heritabiliteetti on 0, se tarkoittaa, etti
kaikki fenotyypissé havaittava vaihtelu johtuu ympiriston vaikutuksesta. Heritabiliteettiarvo 1
tarkoittaa piirteen fenotyyppisen vaihtelun johtuvan pelkdstddn geneettisestd varianssista. Esi-
merkiksi pituuden, joka on periytyvd ominaisuus, heritabiliteetti on noin 0,6. Tdma4 tarkoittaa,
ettd arviolta 60 % yksildiden vélisistd pituuseroista johtuu geneettisisti eroista ja siten 40 %
eroista johtuu eroista yksiloiden ympéristdissd. Plomin ja Deary (2015) tuovat esiin, ettei mi-
kddn ominaisuus ole tdysin perinndllinen, silld ymparistd vaikuttaa kaikkiin ominaisuuksiin.
Heritabiliteettia tarkastellessa on hyvd huomioida myos se, ettd ominaisuuksien heritabiliteetti

muodostuu monien geenien pienistd yhteisvaikutuksista ominaisuuteen.

Heritabiliteetti voidaan maéritell laajana (H?) tai suppeana (h?) heritabiliteettina. Laaja herita-
biliteetti kisittdd additiivisen (Va) seki ei-additiivisen geneettisen varianssin léhteet eli kaiken
geneettisen varianssin (V). Suppea heritabiliteetti késittdd vain additiivisen geneettisen vari-
anssin ldhteet. Additiivisella geneettiselld varianssilla tarkoitetaan yksittéisten alleelien tai lo-
kusten toisistaan riippumatonta yhteisvaikutusta. Additiivisten alleelien ja lokuksien vaikutuk-
set summautuvat yhteen muodostaessaan fenotyypin. Additiivinen geneettinen varianssi vai-
kuttaa ensisijaisesti vanhempien ja jilkeldisten fenotyyppiseen samankaltaisuuteen. Additiivi-
set geneettiset tekijét selittivit 82 % dlykkyysosamééran, 12 % ryhméfaktoreiden ja 14 % spe-
sifisten faktoreiden vaihtelusta (Deary, 2012). Ei-additatiivinen, esimerkiksi dominanssin ai-
heuttama geneettinen varianssi kisittdd vuorovaikutuksessa olevien alleelien ja lokusten vaiku-

tuksen. Laaja heritabiliteetti voidaan laskea jakamalla geneettinen varianssi fenotyyppisellé va-

rianssilla (Vp) (H? = Z—G). Suppea heritabiliteetti voidaan laskea jakamalla additiivisen varians-
P

Va

v

sin méaré fenotyyppiselld varianssilla (h? =

Nisbettin ym. (2012) mukaan ei ole perusteltua kisitelld dlykkyyden heritabiliteettia yhtend,
koko populaation yleistidvina arvona. Témé johtuu siitd, ettd ympériston aiheuttamaa variaa-
tiota dlykkyyteen ei voida yleistdd populaatiotasolla, koska se ei ole kontrolloitavissa esimer-
kiksi kokeellisessa tutkimuksessa. Luonnollisesti esiintyvissd populaatiossa dlykkyyden heri-

tabiliteetti on jotakin nollan ja yhden vililld. Néin ollen biologisesti sukua olevien vanhempien



ja lasten vililla esiintyvid korrelaatioita dlykkyydessi ei voida suoraan méérittad geneettisiksi

tai ymparistostéd johtuviksi. (Nisbett ym., 2012)
3.3 Alykkyyden heritabiliteetin tutkimusmenetelmcit

Alykkyyden heritabiliteettia voidaan tutkia kiyttiytymisgenetiikan menetelmilli eli adoptio- ja
kaksostutkimuksilla, varsinkin pitkittdistutkimuksilla. Myods molekyyligenetiikkaa hyddynne-
tddn heritabiliteetin méérittdmisessd (Deary, 2012). Aiemmin esitetyistd Nisbettin ym. (2012)
havainnoista huolimatta myos perhetutkimuksia kdytetdéin heritabiliteettitutkimuksessa. Perhe-
tutkimuksissa verrataan perheen jdsenten suoriutumista erilaisissa kognitiivisissa testeissé hei-
dén geneettiseen sukulaisuusasteeseensa. Koska dlykkyys on periytyvad, pitdisi geneettisesti
laheisten sukulaisten saada samankaltaisia tuloksia testeistd, kun taas geneettisesti etdisempien
sukulaisten testituloksien ei tulisi osoittaa samanlaista systemaattista samankaltaisuutta. Koska
perheenjésenten elinympéristd on usein samankaltainen, Nisbettin ym. (2012) mainitsemat ra-
joitukset kausaliteetin médrittimisestd vaikeuttavat johtopdéatoksien muodostamista perhetutki-

muksissa.

Kaksos- sekd adoptiotutkimuksilla on mahdollista vahentdd ja arvioida kasvuympériston vai-
kutusta tiettyyn ominaisuuteen. Kaksostutkimuksissa verrataan identtisten eli monotsygoottis-
ten sekd ei-identtisten eli ditsygoottisten kaksosten suoriutumista kognitiivisissa testeissd
(Boomsma ym., 2002). Monotsygoottiset kaksoset ovat geneettisesti identtisid eli he jakavat
keskendén kaiken geneettisen varianssin sekd additatiivisen ettd ei-additatiivisen. Ditsygootti-
set kaksoset jakavat tavallisten sisarusten tapaan puolet additatiivisesta varianssista sekd 25 %
dominanssin aiheuttamasta geneettisestéd varianssista (Bouchard, 1998). Laajaa heritabiliteettia
voidaan titen arvioida sen perusteella, korreloivatko monotsygoottisten kaksosten testitulokset
keskendén enemman kuin ditsygoottisten. Joissakin kaksostutkimuksissa, kuten Haworthin ym.
(2010) tutkimuksessa, madritetddn kuitenkin suppea heritabiliteetti. Kasvuympériston vaiku-
tuksen arviointi ja kontrollointi perustuu kaksostutkimuksessa ajatukseen samankaltaisesta kas-
vuympdristostd sekd monotsygoottisten ettd ditsygoottisten kaksosten vililld, mitd on kuitenkin
kritisoitu. Esimerkiksi Bouchard ja McGue (1981) havaitsivat ditsygoottisilla kaksosilla samaa
sukupuolta olevien kaksosten heritabiliteettiarvojen olevan korkeampia verrattuna vastakkaista
sukupuolta oleviin kaksosiin. Tamé saattaa johtua siitd, ettd esimerkiksi vanhemmat kohtelevat
eri sukupuolta olevia kaksosia eri tavalla, jolloin he eivit jaa samaa sosiaalista ympéristoa.

(Bouchard Jr & Mcgue, 1981.)



Adoptiotutkimuksissa ympériston vaikutus kontrolloidaan tehokkaasti vertaamalla adoptoidun
lapsen testitulosten samankaltaisuutta lapsen biologisiin- sekd adoptiovanhempiin. Lapsen ja
biologisten vanhempien samankaltaisuus kognitiivisten testien tuloksissa viittaa vahvaan ge-
neettiseen komponenttiin, silld lapsi ei ole jakanut kasvuympiristoddn heidén kanssaan. Vas-
taavasti lapsen samankaltaisuus adoptiovanhempiin viittaa ympéristovaikutukseen. Tutkimuk-
sissa hyddynnetidin my0s eri perheisiin adoptoituja kaksosia, jolloin saadaan vield tarkempaa
tietoa perimén ja ympdriston vaikutuksista dlykkyyteen. Adoptiotutkimuksilla voidaan méarit-

tad kapeaa heritabiliteettia (Plomin & von Stumm, 2018).

Ympiriston vaikutuksen tuomat haasteet dlykkyyden heritabiliteetin kausaliteettisuhteen maa-
rittdmisessd voidaan ratkaista DNA-pohjaisilla tutkimusmenetelmilld. Esimerkkind genomi-
pohjainen monimutkaisten piirteiden analyysi (engl. genome-wide complex trait analysis,
GCTA), joka perustuu geneettisen samankaltaisuuden méiérittdmiseen ja sen kédyttoon feno-
tyyppisen samankaltaisuuden ennustamisessa (Plomin & Deary, 2015). GCTA kiyttdd geno-
minlaajuisissa assosiaatiotutkimuksissa (engl. genome-wide association studies, GWAS) 16y-
dettyjd yhden nukleotidin polymorfismeja (engl. single nucleotide polymorphism, SNP), joilla
médritetddn henkiloiden vilistd geneettistd samankaltaisuutta ja titen fenotyyppistd samankal-
taisuutta. SNP:t ovat genomissa populaatiotasolla havaittavaa vaihtelua yksittdisissd eméspa-
reissa. GWAS-menetelmilld on médritetty SNP-mutaatioita, jotka vaikuttavat dlykkyyden fe-
notyyppiin (Davies ym., 2011). GCTA vertailee geneettistd samankaltaisuutta eri yksildiden
vélilld. Vertailussa hyddynnetdén satoja tuhansia GWAS-tutkimuksissa tunnistettuja SNP-
mutaatioita. Menetelmin keskeinen periaate on geneettisen vaikutuksen maérittdminen kéytta-
mélld DNA:ta henkil6iltd, jotka eividt ole sukua toisilleen, toisin kuin kayttdytymisgenetiikan
menetelmissd (Plomin & Deary, 2015). SNP-pohjaiset heritabiliteetin tutkimusmenetelmét ovat
pidasiassa rajoittuneet suppean heritabiliteetin maérittdmiseen, silld ei-additiivisen geneettisen
varianssin havaitsemiseksi otoskokoa olisi kasvatettava merkittédvisti (Plomin & von Stumm,
2018). Tamén vuoksi GCTA-heritabiliteettiarviot ovat noin puolet pienempié kuin kaksostut-
kimuksissa havaitut arviot. GCTA-arvioita laskee myos se, ettei kaikkia tiettyyn ominaisuuteen

vaikuttavia SNP-mutaatioita ole méaaritetty (Plomin & Deary, 2015).
3.4 Alykkyyden heritabiliteetti

Bouchard ja McGue (1981) analysoivat 111 tutkimusta, joissa oli tutkittu erilaisten sukulai-

suussuhteiden ja perheyhteyksien vaikutusta kognitiivisiin kykyihin. He havaitsivat, ettd mita
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geneettisesti samankaltaisempia sukulaiset olivat keskendin, sitd korkeampi oli korrelaatio hei-
din ilykkyysosaméiriensd vililli. Alykkyys onkin yksi periytyvimmisti kiyttiytymispiir-
teistd. Kun kaikkien kaksosheritabiliteettitutkimusten aineistot yhdistetddn meta-analyyseissi,
geneettiset vaikutukset selittdvét noin 50 % yksildiden vélisistd dlykkyyseroista (Haworth ym.,
2010; Neisser ym., 1996; Petrill ym., 2004; Plomin & von Stumm, 2018). Esimerkkini tutki-
mus, jossa Devlin ym. (1997) analysoivat 212 eri dlykkyysosamairatutkimuksen aineistoja (n.
50 470 paria), joihin kuului perhe-, adoptio- ja kaksostutkimusaineistoja. Devlinin ym. mukaan
laaja heritabilitetti oli 48 %. Toisessa 34 kaksostutkimuksen meta-analyysissa arvioitiin yleis-
dlykkyyden laajan heritabiliteetin olevan 52 % (Haworth ym., 2010). Tadma4 tarkoittaa, ettd puo-
let yleisen dlykkyystekijan vaihtelusta voidaan selittdd yksildiden vélisilld geneettisilli eroilla.
Arviot dlykkyyden heritabiliteetista vaihtelevat kuitenkin useissa tutkimuksissa noin 40-80%
(Haworth ym., 2010; Nisbett ym., 2012). Loydos dlykkyyden korkeasta periytyvyydestd on
toistettu useiden eri maista sekéd aikakausilta kerdttyjen aineistojen pohjalta (Plomin & Deary,

2015).

Trzaskowski ym. (2013) tutkivat kognitiivisten kykyjen geneettistd perustaa GCTA-
menetelmalld. Tutkimuksen aineisto koostui Twins Early Development Study -tutkimuksen pit-
kittdisdatasta, josta valittiin dataa ei keskenéén sukua olevien 11-12-vuotiaiden koehenkildiden
kognitiivisista kyvyistd sekd DNA:sta. GCTA-analyysi suoritettiin 3152 koehenkilén genotyy-
pille. Tutkimuksessa suoritettiin my0s kaksostutkimusanalyysi samasta pitkittdisdatasta saadun
aineiston perusteella, josta analysoitiin 5434 kaksosparilta keréttyd aineistoa, jotta GCTA-
arvioita voitaisiin verrata nithin. Tutkimuksessa saatiin yleisdlykkyystekijin GCTA-
heritabiliteetin arvoksi 0.35, kun taas kaksosheritabiliteettiarvio oli 0.47. (Trzaskowski, Davis,
ym., 2013) Muissa tutkimuksissa dlykkyyden SNP-heritabiliteettiarviot ovat olleet noin puolet
kaksostutkimuksissa mééritetyistd arvioista eli noin 25 % (Plomin & von Stumm, 2018). Téta
DNA-menetelmille yleistd heritabiliteettiarvioiden alhaisuutta kutsutaan puuttuvaksi heritabi-
liteetiksi ja se johtuu ei-additiivisten geenien sekd harvinaisten DNA-varianttien vaikutuksista

(Plomin & Deary, 2015).

Heritabiliteetin kokonaisarviot voivat kuitenkin olla harhaanjohtavia, silld dlykkyysosamairan
heritabiliteetti muuttuu eliniéin aikana; heritabiliteetti kasvaa ja ympdriston vaikutukset laskevat
varhaislapsuudesta aikuisuuteen (Neisser ym., 1996). Idn vaikutus heritabiliteettiin on myds
syy arvioiden suurelle vaihtelulle (Deary ym., 2009). Haworth ym. (2010) tutkivat heritabili-
teetin kasvua elinidin aikana yhdistamélld aineistoja kuudesta eri kaksostutkimuksesta, joista

viisi oli pitkittdistutkimuksia. Aineisto koostui ldhes 11 000 kaksosparista, joista 4876 paria
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olivat monotsygoottisia ja 5939 paria ditsygoottisia kaksosia, joiden ikdjakauma oli 671
vuotta. Neljdssd tutkimuksessa oli arvioitu kaksosten édlykkyysosamidrdd Wechslerin dlyk-
kyysasteikoilla, yhdessd tutkimuksessa arviot tehtiin Stanford—Binet-testilld ja yhdessé tutki-
muksessa arviot tehtiin standardoiduilla, ikéspesifisilld dlykkyystesteilld. Aineisto jaettiin kol-
meen ikdryhméén, lapsuuteen (4—10 vuotta) (n. 2680 paria), nuoruuteen (11-13 vuotta) (n. 4934
paria) seké varhaisaikuisuuteen (14-34 vuotta) (n. 3075 paria). Tutkimuksessa havaittiin sup-
pean heritabiliteetin arvion kasvavan lineaarisesti; se oli lapsuudessa 41 prosenttia, mutta kas-
voi nuoruuteen mennesséd 55 prosenttiin ja varhaisaikuisuudessa 66 prosenttiin (kuva 3). Néitad
tuloksia tukevat useat adoptioperheilld seké kaksosilla tehdyt pitkittdistutkimukset (Plomin &
Deary, 2015). Wilson (1978) tutki Louisvillen pitkittdiskaksostutkimuksen aineistosta (n. 374
paria) kaksosten sekd heiddn sisarusten kognitiivista kehittymistd. Aineiston perusteella hdn
arvioi dlykkyyden heritabiliteetin olevan kolmen kuukauden ikéisilld vain O prosenttia, josta se
kasvoi 44 prosenttiin kuuteen ikdvuoteen mennessd. Suurimpia arvoja dlykkyyden heritabili-
teetista on esitetty McGuen ym. (1993) tutkimuksessa, jossa arvio oli jopa 50 prosenttia esi-
murrosidssé ja nousi 80 prosenttiin aikuisuudessa. Heritabiliteetin on kuitenkin osoitettu laske-
van noin 60 prosenttiin 80 ikdvuoden jilkeen (Plomin & Deary, 2015), miti tukee my0s Leen
ym. (2010) tutkimus. Leen ym. tutkimuksessa heritabiliteetti oli noin 80 prosenttia 65 vuoden
ikdisend ja se laski 62 prosenttiin 82-vuotiailla. Vaikka dlykkyyden heritabiliteetti muuttuu elin-
iin aikana, AO pysyy tyypillisesti muuttumattomana nuoruudesta vanhuuteen (Deary ym.,

2006).

0.7

0.6

o o o
w IN 4

o
[N)

Prosentuaalinen varianssin selitysosuus

Additatiivinen geneettinen varianssi

0.1 Jaettu ymparistd

Yksil6llinen ym paristo

Lapsuus Nuoruus Varhaisaikuisuus

Kuva 3. Yleisen dlykkyystekijidn heritabiliteetin (h?) kasvu ja ympériston vaikutuksen lasku
lapsuudesta varhaisaikuisuuteen. Mukaillen Haworth ym. (2010).
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Alykkyyden heritabiliteetin kasvua elinifin aikana voidaan tutkia myds DNA-pohjaisilla mene-
telmilld (Plomin & Deary, 2015). Trzaskowski ym. (2014) tutkivat heritabiliteetin kasvua kah-
den muuttujan GCTA-menetelméilld 7 ja 12 ikdvuosien vililld. Heidén otoksensa oli Twins
Early Development Study- pitkittdistutkimuksesta, josta he tarkastelivat 2875 ei sukua toisilleen
olevaa yksildd eli vain toista sellaisista kaksosista, joista oli mittaustuloksia yleisdlykkyydesta
ikdvuosilta 7 ja 12 (n. 1334). Tutkimuksessa arvioitiin, ettdi GCTA-heritabiliteetti oli noin 26
prosenttia seitsemdn vuoden idssé, ja ettd se kasvoi 45 prosenttiin 12 ikdvuoteen mennessa.
Toisessa tutkimuksessa Deary ym. (2012) kayttivat SNP- seké dlykkyystestiaineistoa 1940 toi-
silleen sukua olemattomalta henkil6ltd Aberdeenin vuoden 1936 syntymékohortista sekd Lot-
hianin vuosien 1921 sekd 1936 vuosien syntymékohorteista. Koehenkildiden dlykkyyttd mitat-
tiin 11-vuotiaana sekd uudelleen 65-, 70- tai 79-vuotiaana. Tutkimuksessa yleisidlykkyyden sup-
pean heritabiliteetin arvio 11 vuoden idssd oli 0.48, ja vanhuudessa sen havaittiin laskevan ar-
voon 0.28. Molempien tutkimusten tulosten keskihajonnat olivat kuitenkin suuria, eikd tulok-
silla ollut tilastollista merkitsevyyttd. Tutkimuksissa kéytettyjen aineistojen tilastollinen voima

ei ollut tarpeeksi suuri havaitsemaan ikévaihtelua heritabiliteetissa (Plomin & Deary, 2015).

Vaikka édlykkyyden heritabiliteetin on havaittu kasvavan huomattavasti, vaikuttavat samat gee-
nit dlykkyyteen kuitenkin ldpi elinidn. Jo mainitussa Trzaskowskin ym. (2014) tutkimuksessa
havaittiin kaksosten dlykkyyden geneettisen korrelaation olevan 75 % 7 vuoden idstd 12-vuoti-
aaksi, vaikka heritabiliteetti kasvoi ndiden ikdvuosien vililld 36 prosentista 49 prosenttiin. Tut-
kimuksessa myds GCTA-analyysit arvioivat geneettisen korrelaation olevan 73 %. Miksi siis
heritabiliteetti kasvaa, vaikka dlykkyyden geneettinen vakaus on korkeaa? Alykkyyden herita-
biliteetin kasvuun johtavia syiti ei tiedetd tarkasti, mutta mahdollisina syind on esitetty geno-
tyyppi—ympdristokorrelaatioita (Briley & Tucker-Drob, 2013), joita kdyddin tarkemmin lapi

luvussa 4.2.

Alykkyys on yksi periytyvimmisti piirteistd. Korkeaan periytyvyyteen vaikuttaa dlykkyyteen
kohdistuva korkea positiivinen valikoiva pariutuminen (Plomin & Spinath, 2004). Positiivisella
valikoivalla pariutumisella tarkoitetaan, ettd tietyn ominaisuuden suhteen samankaltaiset yksi-
16t pariutuvat keskenédédn, mutta ei satunnaisesti. Valikoiva pariutuminen on kaikista piirteistd
suurinta dlykkyydessé, joka johtaa geneettisen varianssin kasvuun sukupolvesta toiseen ja nédin

aiheuttaa dlykkyyden suurta heritabiliteettia. Esimerkiksi puolisot korreloivat keskenddn noin
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10 % muiden persoonallisuuspiirteiden sekéd 20 % pituuden ja painon suhteen, kun taas korre-

laatio dlykkyydessd on noin 40% (Plomin ym., 2001).

4 ALYKKYYS JA YMPARISTO

Korkeasta heritabiliteetista huolimatta ympéristd vaikuttaa huomattavasti dlykkyyteen, kuten
jokaiseen piirteeseen ja ominaisuuteen. Alykkyyden heritabiliteetiksi on mééritetty noin 50 %,
joka tarkoittaa, ettd ympdériston vaikutus selittdd loput vaihtelusta (Plomin & Spinath, 2004).
Ympiristo on kuitenkin laaja késite, joka sisdltdd kokonaisiin populaatioihin tai vain yksil6ihin
vaikuttavia, sosiaalisia seké biologisia ja my0s vield tuntemattomia vaikutuksia (Nisbett ym.,
2012). On my0s vaikeaa madrittad kaikissa tapauksissa eroa geneettisten sekd ympériston vai-
kutusten vililld, silld ndméd molemmat vaikuttavat fenotyyppiseen ilmenemiseen. Ympéristo
saattaa vaikuttaa dlykkyyden heritabiliteettieroihin yksildtasolla ja jopa eldméntapahtumat saat-
tavat muokata geneettisten ja ympéristotekijoiden vaikutusta yleisdlykkyyden vaihteluun aikui-
silla (Deary, 2012). Kaésittelen tissd kappaleessa ympériston vaihtelun selitysosuutta dlykkyy-
teen, miten geenit ja ympdristd vaikuttavat yhdessd dlykkyyden ilmenemiseen seké sosioeko-
nomisen taustan vaikutusta dlykkyyden heritabiliteettiin. Alykkyyden ilmenemiseen ja kehityk-
seen vaikuttavat lukuisat erilaiset ymparistotekijit. Heritabiliteetin ndkdkulmasta sosioekono-
misen taustan vaikutukset ovat tutkituimpia seké todenndkdisesti merkittdvimpid, joten keski-

tyn tissd kappaleessa vain sosioekonomisen taustan heritabiliteettivaikutuksiin.

4.1 Ympdriston vaikutus

Ympiriston vaikutusta tarkastellessa on hyvé kiinnittdd huomiota jaetun ja ei-jaetun eli yksilol-
lisen ympériston eroon. Jaetulla ympéristolld tarkoitetaan samasta ympéristosta johtuvia vaiku-
tuksia, esimerkiksi yhdessé kasvatettujen kaksosten kasvaminen samassa kodissa samojen van-
hempien kasvattamana. Jaetut ymparistotekijit vaikuttavat yleenséd perheenjdsenten fenotyyp-
piseen samankaltaisuuteen (Tucker-Drob & Briley, 2014).Yksilollinen ympéristd tarkoittaa
lapsen kokemia yksil6llisid ympériston vaikutuksia, esimerkiksi sosiaalisia kanssakdymisié
koulussa. Yksilolliset ympdristotekijit vaikuttavat perheenjdsenten fenotyyppiseen erilaisuu-
teen (Tucker-Drob & Briley, 2014). Suurin osa yksilollisistd eroista ominaisuuksissa voidaan

médrittdd johtuvan geneettisestd varianssista seké eroista yksilollisessd ympéristossd. Erdédssi
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tutkimuksessa, jossa dlykkyyden heritabiliteettia ja ympéristovaikutuksia tutkittiin 1-16-vuoti-
ailta, havaittiin heritabiliteetin selitysosuuden olevan korkeimmillaan 0.60 ja yksildllisen ym-
pariston 0.46, kun taas jactun ympariston selitysosuus oli korkeimmillaan vain 0.20 (Petrill ym.,

2004).

Ympiriston vaikutusta dlykkyyteen tutkitaan usein heritabiliteettitutkimuksissa. Erdéssa dlyk-
kyyden heritabiliteettia tutkivassa meta-analyysissd jaetun ympiriston arvioitiin selittdvan 17
% vaihtelusta dlykkyysosaméérdssi (Devlin ym., 1997). Jo aiemmin mainitussa Haworthin ym.
(2010) tutkimuksessa, jossa tarkasteltiin heritabiliteetin kasvua elinidn aikana, tutkittiin herita-
biliteetin lisdksi my0s jaetun ja yksilollisen ympériston vaikutusta dlykkyyteen. He huomasivat
jaetun ympdriston vaikutuksen laskevan huomattavasti lapsuudesta (33 %) nuoruuteen (18 %)
(kuva 3). Jaetun ympériston vaikutus pysyi kuitenkin kohtuullisen tasaisena varhaisaikuisuu-
teen (16 %). Yksilollinen ymparistd pysy lahes samana lapsuudesta (26 %) nuoruuteen (27 %),
mutta laski huomattavasti varhaisaikuisuudessa (19 %) (Haworth ym., 2010). Myos Briley ja
Tucker-Drob (2013) havaitsivat ympériston vaikutuksen olevan voimakkaampaa nuoruusidssa
javihenevin ikddntyessd. Ndma tulokset tukevat ympériston noin 50 % selitysosuutta dlykkyy-
teen. Mielenkiintoista on kuitenkin, miksi jaetun ja yksilollisen ympériston vaikutus muuttuu

elinidn aikana.

4.2 Geenien ja ympdriston yhteisvaikutus

Fenotyyppi on seuraus tietyn genotyypin kehittymisestd tietyssd ympéristossd. Tietty geno-
tyyppi voi siis muodostaa erilaisen fenotyypin erilaisissa ympéristdissd. Myos kognitiivisten
kykyjen kehityksesséd geneettiset sekd ympériston vaikutukset voivat olla yhteydessi toisiinsa.
Tapoja, joissa geenit ja ympdristd ovat yhteydessa toisiinsa ovat genotyyppi—ymparistdinterak-
tio sekd genotyyppi—ympdristokorrelaatio. Genotyyppi—ympdaristdinteraktiolla tarkoitetaan sité,
ettd thmiset reagoivat samanlaisiin ympadristoihin eri tavalla geneettisen vaihtelun seurauksena.
Kuten jo mainittua, kaksos- ja adoptiotutkimukset ovat osoittaneet, ettd jactun ympariston vai-
kutukset vahenevit kehityksen aikana. Kuitenkin huonoista oloista pelastetuilla lapsilla kehi-
tysolosuhteiden paranemisen on havaittu aiheuttavan merkittdvié ja pitkdaikaisia vaikutuksia.
Jos yksilot reagoivat samanlaisiin kasvuolosuhteisiin eri tavoin geneettisen vaihtelun seurauk-
sena, yhdessd kasvaneet sisarukset eivdt vélttdméttd muistuta toisiaan ympériston suhteen,

vaikka kasvuolosuhteilla on kuitenkin todellisia ja pysyvid vaikutusta heihin. Tdma vaihtelu
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kognitiivisessa suoriutumisessa voidaan havaita tutkimuksissa eroina genotyypeissa eikd jae-
tussa ympéristossd, joka saattaa kasvattaa ja vadristdd heritabiliteettiarvioita. (Tucker-Drob &

Briley, 2014.)

Genotyyppi—ympdristokorrelaatiolla viitataan siihen, ettd yksilot eivét koe tai altistu ympéris-
toille satunnaisesti, vaan genotyyppi vaikuttaa sithen, millaisiin ymparistoihin he paityvit.
Geenit ja ympdristd voivat muodostaa korrelaatioita kolmella tavalla: aktiivisesti, passiivisesti
tai evokatiivisesti. Aktiivinen genotyyppi—ympdristokorrelaatio saa yksilot itse etsiméén,
muokkaamaan ja valitsemaan ympéristodén sekd kokemuksiaan geneettisesti madardytyneiden
motivaatioiden, kiinnostusten sekd mieltymysten perusteella. Passiivinen geenien ja ympariston
korrelaatio ilmenee, kun vanhempien tarjoamaan kasvuympdristoon vaikuttavat samat geenit,
jotka lapsi on perinyt vanhemmiltaan. Reaktiivinen genotyyppi—ympéristokorrelaatio tarkoittaa
tilanteita, joissa yksilot herdttavit toisissa yksiloissd reaktioita geneettisesti méddrdytyneiden

ominaisuuksiensa tai kdyttdytymismallien avulla. (Tucker-Drob & Briley, 2014.)

Briley ja Tucker-Drob (2013) esittdvit mahdollisina syind heritabiliteetin kasvuun ja ympéris-
tovaikutusten laskuun geneettisen innovaation sekd amplifikaation, jotka ovat molemmat
geeni—ympdristokorrelaatioita. Myds Hawthrone ym. (2010) mukaan ilmidssa on kyse geeni—
ympéristokorrelaatioista, erityisesti geneettistd amplifikaatiosta. Geneettiselld innovaatiolla vii-
tataan siihen, ettd heritabiliteetin kasvu eliniéin aikana johtuu yksilollisistd uusista geneettisista
vaikutuksista, jotka eivit olleet havaittavissa mittaushetkelld. Tillaisia vaikutuksia voisivat
olla esimerkiksi murrosién aiheuttamat hormonaaliset eli biologiset muutokset tai kotiympaéris-

tostd kouluun siirtymisen tuomat ympéristolliset muutokset, jotka aktivoivat geeneja.

Geneettinen amplifikaatio viittaa yksilon itse aikaansaamiin muutoksiin ympéristossd. Kayttay-
tymistd voidaan kuvata myos aktiivisena tai reaktiivisena genotyyppi—ympéristokorrelaationa
(Neisser ym., 1996). Esimerkiksi pienet lapset, joiden elinympéristd on ldhes tiysin muiden
yksildiden sdédteleméd, eivit voi vaikuttaa ympéristoonsd haluamallaan tavalla. Kuitenkin miti
vanhemmiksi yksilot tulevat, sitéd itsendisemmin he voivat toteuttaa itseddn ja etsid ympéristdjd,
jotka sopivat parhaiten heidén geneettisille taipumuksilleen (Gottfredson, 1998). Yksilot saat-
tavat harjoittaa enemmaén luonnollista, geenien ohjaamaa kéyttdytymistddn enemmin vanhetes-
saan, jolloin heidén genotyyppinsé ekspressoituu myos dlykkyyden kannalta voimakkaammin
(Neisser ym., 1996). Geneettisen amplifikaation malli haastaa perinteisen tarjotun eli passiivi-

sen ympdriston mallia tuomalla esiin ajatuksen valituista ympéristdistd yksilonkehityksessé.
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Suuressa meta-analyysissd, jossa tarkasteltiin 11 500 kaksos- ja sisarusparilta keréttyd pitkit-
taistutkimusaineistoa dlykkyydestd, havaittiin geneettisen amplifikaation mallin sopivan aineis-

toon innovaatiomallia paremmin (Plomin & Deary, 2015).

4.3 Sosioekonominen tausta ja heritabiliteetti

Ympdristotekijét, varsinkin sosioekonominen tausta saattavat vaikuttaa dlykkyyden heritabili-
teettiin (Deary, 2012). Kuten jo mainittua, dlykkyyden heritabiliteettiarviot kaksos-, perhe ja
adoptiotutkimuksista ovat suuria, mikd havainnollistaa suurta geneettisid vaikutusta ja pientd
jaetun ympdriston vaikutusta. Kuitenkin tutkimukset, joissa kdyhyydestd pelastettujen lasten
dlykkyysosamddrdd on verrattu heididn biologisten vanhempiensa dlykkyysosamédrdén ovat
osoittaneet suuria heritabiliteettiarvioiden eroavaisuuksia, mikd korostaa merkittdvid ymparis-

tovaikutuksia (Turkheimer, 1991).

Turkheimer ym. (2003) tutkivat sosioekonomisen aseman vaikutusta dlykkyysosaméarén heri-
tabiliteettiin kdyttden National Collaborative Perinatal Project -tutkimuksen dataa 114 mo-
notsygoottiselta ja 205 ditsygoottiselta kaksosparilta. Alkuperdinen aineisto koostuu ldhes 50
000 didistd, jotka olivat raskaana tutkimukseen osallistumisen aikana sekd heidédn ldhes 60 000
tuhannesta lapsestaan, joilta kerittiin lddketieteellistd, psykologista sekd sosioekonomiseen ase-
maan liittyvii dataa syntymihetkesti seitsemiin ikdvuoteen asti. Alykkyysosamiird méiritet-
tiin WISC-testilld seitsemédnvuotiaana. Turkheimerin ja muiden valitsema aineisto koostui suu-
rimmaksi osaksi erittdin kdyhistéd perheistd, joista 25 % olivat kdyhyysrajan alapuolella. Tutki-
mukseen valituista kaksosista 43 % olivat valkoihoisia, 54 % tummaihoisia ja 3 % oli mééritelty
kuuluvan muuhun etniseen ryhméén. Tutkimuksessaan Turkheimer ym., havaitsivat kaikkein
koyhimmissé perheissa dlykkyysosaméddrén suppean heritabiliteetin olevan hyvin alhainen (10
%) ja jaetun ympériston selittdvén ldhes 60 %, kun taas otoksen vauraimmissa perheissa ldhes
kaiken varianssin dlykkyysosamadirdssd havaittiin johtuvan additiivisista geneettisistd vaiku-
tuksista. Vauraimmissa perheissi suppea heritabiliteetti oli 72 % ja jaettu ymparisto selitti 15
% vaihtelusta. On myos hyvd huomioida, etti otoksen sosioekonomiselta taustaltaan vauraim-
mat perheet eivit kuitenkaan olleet populaatiotasolla tarkastellen vauraita (Turkheimer ym.,
2003). Sosioekonomisen aseman heritabiliteettia laskeva ja ympériston selitysosuutta nostava
vaikutus on havaittu useissa muissa kaksostutkimuksissa (Nisbett ym., 2012; Turkheimer ym.,

2003).
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[Imiotd on tutkittu myds SNP-menetelmailld. Docherty ym. (2010) tutkivat koti- ja kouluympi-
riston ja 10 SNP:n, jotka oli aiemmassa tutkimuksessa tunnistettu vaikuttavan matemaattisiin
kykyihin, vilisid yhteyksid. Heidédn aineistonsa koostui 1888 lapsen genotyyppitiedoista sekd
matemaattisia kykyjé kuvastavasta datasta. SNP:t selittivdt 2.7 % varianssista matemaattisissa
kyvyissd ja niiden vaikutuksen havaittiin olevan voimakkaampaa kykyihin, kun lasten kotiym-
péristd oli kaoottinen ja lapseen suhtauduttiin kotona negatiivisesti. Tdmai viittaa geenien ja

ympériston véliseen interaktioon. (Docherty ym., 2011)

Chiang ym. (2011) tutkivat sosioekonomisen aseman vaikutusta diffuusiotensorikuvausmene-
telmélla ja havaitsivat, ettd ilmi0 saattaa vaikuttaa jopa aivotasolla. He kuvasivat aivojen kuo-
rikerroksen valkean aineen eheyttd 705 kaksoselta ja heidén sisaruksiltaan. Tutkimus osoitti,
ettd valkean aineen eheys on hyvin periytyvidi ja sen heritabiliteetti on korkeampaa korkeam-
man sosioekonomisen aseman sekd dlykkyysosaméairén omaavilla. He havaitsivat alhaisemman
sosioekonomisen aseman olevan yhteydessé alhaisempaan harmaan aineen méérdén limbiseen
jérjestelmddn kuuluvan pihtipoimun alueella. Valkean aineen méérdin ja eheyteen vaikuttaa
siis kehityksen aikana genomi—ympéristdinteraktioita. Loydoksen kausaalisia mekanismeja ei
ole vield voitu selvittidd, mutta tutkijat ehdottivat selitykseksi sitd, ettd korkea sosioekonominen
asema vaikuttaisi positiivisesti valkean aineen heritabiliteettiin (Chiang ym., 2011). Yksilot siis
saavuttavat geneettisen potentiaalinsa todenndkdisemmin, kun epasuotuisien ymparistomuuttu-

jien médrd on mahdollisimman alhainen (Turkheimer ym., 2003).

Néma tulokset viittaavat yleisen ja usein kdytetyn mallin, jossa dlykkyyden variaatioon varsin-
kin lapsilla vaikuttavat voimat jaetaan jyrkésti pelkkiin geneettisiin ja ympéristdn vaikutuksiin,
olevan liian yksinkertainen. Todellisuudessa geenit ja ympéristd ovat vuorovaikutuksessa ja
vaikuttavat toisiinsa yhdessd muodostaessaan fenotyyppid, jolloin ympéristomuuttujina ndhdyt
vaikutukset voivat heijastua my®s geneettisini vaikutuksina. Alykkyyteen vaikuttavien ympi-
ristderojen selitysosuus vaihtelee kasvuympériston mukaan (Turkheimer ym., 2003). Téma
tieto on erittdin hyddyllistd erityisesti kun suunnitellaan interventiota, joilla voidaan vaikuttaa

riskiympdristoissé eldvien lasten dlykkyysosamadirdan (Nisbett ym., 2012).

Erilaisten ympéristdjen vaikutus dlykkyyden heritabiliteettiin heréttdd kuitenkin epidluotta-
musta heritabiliteettitutkimuksissa saatuihin arvioihin. Suurin osa kaksostutkimuksista tuotta-
vat todenndkdisesti suurempia heritabiliteettiarvioita ja alhaisempia ympériston vaikutuksen ar-
vioita kuin tdysin satunnaiset otokset kaikista kaksosista tietyssd populaatiossa. Tdma johtuu

siitd, ettd alhaisen sosioekonomisen taustan yksilot ovat aliedustettuja tutkimuksissa. Erityisesti
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adoptiotutkimusten heritabiliteettiarviot saattavat olla positiivisesti vddristyneiti, silld vain kor-
kean sosioekonomisen aseman yksilot voivat yleensd adoptoida lapsia. Myds muissa kéyttiy-
tymisgenetiikan heritabiliteettitutkimuksissa alhaisen sosioekonomisen aseman edustajien
puuttuminen otoksessa aiheuttaa tuloksissa vadristymid. Koska alhaisella sosioekonomisella
taustalla on suuri merkitys yksiloihin, heidén puuttumisensa otoksesta alentaa arvioita ympa-
riston varianssista ja ympdriston keskiarvollisesta vaikutuksesta fenotyyppiin. (Nisbett ym.,

2012).

5 YHTEENVETO

Yksilollisid dlykkyyseroja voidaan miérittdd monilla erilaisilla kognitiivisilla testeilld, joiden
tulosten vililld havaitaan vahva positiivinen korrelaatio yksilotasolla. Yksiloiden suoriutumi-
nen tietynlaisissa kognitiivisissa testeissd korreloi muunlaisten kognitiivisten testien suoritusten
kanssa. Yleinen dlykkyystekija selittdd noin 40 % téstd havaittavasta yksilotasoisesta korrelaa-
tiosta, kun joukko monimuotoisia kognitiivisia testejd suoritetaan koeryhmalle, jonka otos
edustaa monipuolisesti populaatiota. Yleinen dlykkyystekijd on maailmanlaajuisesti havaittu
tilastollinen sdannonmukaisuus, joka kuvastaa muun muassa kykya jéarkeilld, suunnitella, rat-
kaista ongelmia, ajatella abstraktisti sekii oppia nopeasti. Alykkyys muodostaa hierarkkisen
mallin, jossa yleinen dlykkyystekijd on hierarkian huipulla (kuva 1). Keskimmadiselld tasolla
mallissa ovat ryhmaifaktorit, esimerkiksi muisti sekd sanavarasto, jotka havainnoivat laajoja
kognitiivisia osa-alueita. Hierarkian alimmalla tasolla ovat testispesifiset, kapeita kognitiivisia
kykyja havainnoivat taidot. Yksildtasoinen suoriutuminen korreloi positiivisesti seka erilaisten

spesifisten testien sekd ryhmaéfaktorien vililld. (Plomin & Deary, 2015.)

Alykkyytti eli yleisti dlykkyystekijii voidaan arvioida dlykkyysosamiirii mittaavilla testeill.
Alykkyysosamiiri jakautuu populaatiossa normaalijakauman mukaisesti niin, etti populaation
keskiarvo on 100 ja keskihajonta on 15 (Neisser ym., 1996) (kuva 2). Nykyisin kdytetympid
ilykkyysosamiiritestejid ovat SB5 sekd Wechslerin élykkyysasteikot. Alykkyyden arviointia
voidaan hyddyntdd esimerkiksi koulujérjestelméssd tukitoimenpiteiden suunnittelussa, mutta
arviointi voi kuitenkin aiheuttaa esimerkiksi vihemmaén dlykk&iden henkildiden syrjintdd (Was-

serman, 2018).
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Alykkyys on vahvasti perinnéllinen ominaisuus, jonka heritabiliteettia voidaan tutkia kiyttiy-
tymisgenetiikan sekd molekyyligenetiikan menetelmilld. Suurin osa tutkimuksista arvioi dlyk-
kyyden heritabiliteetin olevan noin 40—80 % (Nisbett ym., 2012). Suuret erot tutkimuksien vé-
lisissé heritabiliteettiarvioissa johtuvat siitd, ettd heritabiliteetti kasvaa lineaarisesti elinidn ai-
kana (Deary ym., 2009) (kuva 3). Genotyyppi—ympdiristokorrelaatiot aiheuttavat todennédkdi-
sesti dlykkyyden heritabiliteetissa havaittua kasvua (Briley & Tucker-Drob, 2013).

Kayttdytymisgenetiikan menetelmilla tehdyt heritabiliteettitutkimukset antavat noin 50 % kor-
keampia heritabiliteettiarvioita, kuin molekyyligenetiikan menetelmilld, esimerkiksi GCTA-
analyysilld suoritetut tutkimukset (Plomin & von Stumm, 2018). Tdma puuttuvaksi heritabili-
teetiksi kutsuttu ilmid johtuu ei-additatiivisesta geneettisestd varianssista, jota ei ole voitu vield
havaita DNA-pohjaisilla menetelmilld sekd harvinaisten DNA-varianttien vaikutuksista dlyk-

kyyden ilmenemiseen (Plomin & Deary, 2015).

Yksilolliset erot yleisdlykkyydessd johtuvat sekd geneettisistd ettd ympériston aiheuttamista
vaikutuksista (Gottfredson, 1998). Ympériston vaikutuksen on arvioitu olevan noin 50 % ja sen
on havaittu kasvavan elinidn aikana heritabiliteetin laskiessa (Haworth ym., 2010). Kuten jo
mainittua, ilmion aiheuttavat todennékdisesti genotyyppi—ympaéristokorrelaatiot, erityisesti ge-
neettinen amplifikaatio sekéd geneettinen innovaatio (Tucker-Drob & Briley, 2014). Ympéristo
ja geenit voivat vaikuttaa toisiinsa myos genotyyppi—ympdaristdinteraktioilla, joissa yksilot rea-

goivat samanlaisiin ympéristdihin eri tavoin johtuen geneettisistd taipumuksista.

Sosioekonomisen aseman on havaittu vaikuttavan dlykkyyden heritabiliteettiin (Deary, 2012).
Heritabiliteetin on havaittu useissa tutkimuksissa olevan alhaisempaa ja ympériston vaikutuk-
sen korkeampaa alhaisemman sosioekonomisen aseman omaavilla yksildilld, verrattuna korke-
amman aseman yksiloihin (Nisbett ym., 2012; Turkheimer ym., 2003). On kuitenkin huo-
mautettava, ettd sosioekonomisen aseman vaikutus heritabiliteettiin on havaittu vain yhdysval-
talaisista aineistoista, silld esimerkiksi Australiasta tai Euroopasta ilmidtd ei ole havaittu
(Loehlin ym., 2022; Tucker-Drob & Bates, 2016). Tamai johtuu todennékoisesti siitd, ettd Yh-
dysvalloissa alhainen sosioekonominen asema vaikuttaa yksiloihin enemman, silld esimerkiksi
koulutuksen seké terveydenhuollon laatu ja saatavuus riippuu vahvemmin sosioekonomisesta
asemasta, kuin muissa ldnsimaissa. Tucker-Drob ja Bates (2015) listaavat mahdollisiksi syiksi
talle ilmidlle my0s sosiaaliturvan saatavuuden sekd ylospdin tapahtuvan sosiaalisen litkkuvuu-

den vaikeuden Yhdysvalloissa.
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