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Lapsen stressinsditelyjdrjestelma kehittyy voimakkaasti sikidaikaisen ohjelmoitumisen ja
varhaislapsuuden aikana. Stressinsditelyjérjestelméé sddtelevit useat hormonit, joista ehka yksi
tutkituimmista ja tunnetuimmista on kortisoli, jonka eritysti HPA-akseli kontrolloi. Pitkékestoisella ja
voimakkaalla varhaislapsuuden stressialtistuksella ja kortisolivasteella voi olla kauaskantoisia ja
haitallisia vaikutuksia lapsen stressinséételyjarjestelman kehittymiseen. Stressialtistusta ja
kortisolivastetta on tutkittu arvioimalla subjektiivista stressié ja ottamalla biologisia kortisolin eritysta
mittaavia ndytteitd. Naista hiuskortisolin on katsottu kuvaavan pitkédkestoisempaa stressialtistusta ja
HPA-akselin kortisolivastetta retrospektiivisesti.

Tamén tutkimuksen tavoitteena oli selvittdd didin ja lapsen hiuskortisolipitoisuuksien poikittaisia ja
pitkittdisid yhteyksid lapsen ollessa 2.5 ja 5 vuoden ikéinen. Lisdksi tarkasteltiin didin psyykkisen
oireilun (ahdistuneisuus- ja masennusoireilu) osuutta hiuskortisolipitoisuuksien yhteyksissa seké
lapsen itsesdédtelyn komponentin, tahdonalaisen kontrollin, mahdollista moderoivaa ja suojaavaa
vaikutusta &idin ja lapsen vilisten hiuskortisolipitoisuuksien yhteyksiin. Aikaisemmassa tutkimuksessa
téllainen suojaava yhteys oli todettu toisen itsesditelyn komponentin, tunteiden sdételyn, osalta.

Tamén tutkimuksen aineisto on kerétty osana suomalaista FinnBrain-syntymakohorttitutkimusta.
Hiuskortisolipitoisuuksien méarittdmista varten didilta ja lapsilta otettiin kahdessa iképisteessa
hiusniytteet. Aidin psyykkisti oireilua ja lapsen tahdonalaista kontrollia tutkittiin fidin tiyttimien
kyselyiden (ECBQ, SCL-90, ECBQ ja CBQ) avulla kummassakin ikdpisteessd. Tutkimukseen
valikoitui kolme otosta: 2.5 vuoden iképisteen poikittaisotos (z = 90), 5 vuoden iképisteen
poikittaisotos (n = 158) seka pitkittdisotos, jossa tutkittiin 2.5 vuoden iképisteessd mitatun didin
hiuskortisolipitoisuuden ja psyykkisen oireilun yhteytta lapsen hiuskortisolipitoisuuteen 5 vuoden
idsséd (n = 92). Tutkimuksessa padmuuttujien yhteyksid tarkasteltiin korrelaatioilla ja paa- ja
yhdysvaikutuksia tarkasteltiin tilastollisesti yleisilla lineaarisilla malleilla. Tutkimuksessa
kontrolloitiin useita hiuskortisolipitoisuuksiin vaikuttavia tekijoitd, kuten hiusten
shampoopesutiheyttd, hiusten késittelya tai ladkitysta, tekemalld useita sensitiivisyysanalyyseja.

Tutkimustulosten mukaan &didin hiuskortisolipitoisuus on positiivisesti yhteydessa lapsen
hiuskortisolipitoisuuksiin kaikissa otoksissa. Voimakkain yhteys todettiin 2.5 vuoden iképisteessa.
Aidin psyykkiselli oireilulla ei ollut yhteytti #idin tai lapsen hiuskortisolipitoisuuksiin. Lapsen
tahdonalaisella kontrollilla ei ollut tutkimuksen otoksissa moderoivaa vaikutusta tutkittuihin
hiuskortisolipitoisuuksien yhteyksiin.

Tutkimustulokset ovat yhtenevié aikaisempien didin ja lapsen vilisid hiuskortisolipitoisuuksia
tarkastelleiden tutkimusten kanssa. Vaikka lapsen tahdonalainen kontrolli ei toiminutkaan suojaavana
tekijana didin ja lapsen hiuskortisolipitoisuuksien vélilld, on tahdonalaisella kontrollilla itsessdan
merkittdva vaikutus lapsen kehitykselle ja hyvinvoinnille. Tutkimustuloksista ilmeni, ettd didin
psyykkiselld oireilulla ei ole yhteytté lapsen pitkdaikaiseen kortisolialtistukseen, minké voi kliinisestd
niakokulmasta ndhda huojentavana.

Avainsanat: hiuskortisoli, HCC, HPA-akseli, stressinsditely, psyykkinen oireilu, tahdonalainen
kontrolli
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1 Johdanto

Stressi ja sen sddtely ovat tirked osa ihmisen terveyttd sekd hyvinvointia. Niilld on myos
evolutiivisesti tirked merkitys lajimme sopeutumisen ja selviytymisen kannalta jo
varhaislapsuudesta alkaen. Herkistyminen erityisesti sosiaalisessa ymparistossé ja laheisissd
sosiaalisissa suhteissa havaittaviin drsykkeisiin ja muutoksiin on lapselle elintarkeéa, silla
selviytyminen riippuu tiysin huoltajan tai huoltajien, tyypillisesti vanhempien, huolenpidosta.
Seka stressinsiitely, itsesdétely ettd muu lajinomainen kehityksemme tapahtuu tiiviisti
vuorovaikutuksessa ja ldheisissd ihmissuhteissa. Vaikka stressi kuuluukin vaistdmatta
eldimdimme jo lapsuudesta asti, voi pitkékestoisella ja voimakkaalla stressialtistuksella

kuitenkin olla kauaskantoisia ja haitallisia vaikutuksia.

Altistuminen varhaiselle stressille kasittd4 yleisesti sekd raskausajan ettd raskauden jilkeisen
ajan eli varhaislapsuuden, ja toistaiseksi tutkimuskentilld onkin korostunut raskausajan
stressialtistus ja sen vaikutukset lapseen sikidaikaisen ohjelmoitumisen kautta (Constantinof
ym., 2016; Pearson ym., 2015). Raskausaikana stressille altistumisen on todettu lisddvan
tunteidensiitelyn ja itsesddtelyn vaikeuksia (Korja ym., 2017) ja sen on osoitettu olevan
yhteydessa kognitiivisten toimintojen kehitykseen (Kingston ym., 2015). Varhaislapsuudessa
koetun stressialtistuksen on vastaavasti todettu johtavan kohonneeseen riskiin sairastua

mielenterveyden hairioon aikuisuudessa (Provencal & Binder, 2015).

Lapsuusajan stressid ja stressialtistusta on tutkittu eri keinoin, esimerkiksi epasuorasti
summaamalla lukumééréisesti erityyppisid haitallisia eliméntapahtumia (adverse childhood
experiences, ACE), tutkimalla vanhemman psyykkisen oireilun tai koetun taikka mitatun
fysiologisen stressin yhteyksid ja vaikutuksia lapsen kehitykseen. Vanhemman psyykkisen
oireilun yhteyttd lapsen kehitykseen ja psykopatologiaan on usein tutkittu raskaudenaikaisen
ja raskaudenjilkeisen masennuksen ndkokulmasta. Stressialtistuksen tutkimuksessa haastavaa
on se, ettd haitallista stressialtistusta ei voida tyhjentévisti méairitelld yksiselitteiseksi
kasitteeksi tai madreeksi. On my0ds huomattu, ettd tdysin eri mekanismein kuormittavat
kokemukset, kuten laitoksessa kasvaminen tai vékivallalle altistuminen, voivat johtaa
samanlaiseen stressinsddtelyn héiriintymiseen (Zeanah & Humphreys, 2015), mikd my0s

tekee tutkimuksesta haastavaa.

On yksil6llistd, kuinka varhaislapsuuden kokemukset ja stressille altistuminen vaikuttavat

lapseen, ja millaisia seurauksia epdsuotuisasta kasvuympéristostd lopulta on. On osoitettu, ettd



varhaiselle stressille altistuminen voi johtaa epigeneettisiin muutoksiin
stressinséételyjirjestelmin toiminnassa (Provencal & Binder, 2015). Lapsen yksilolliset
ominaisuudet voivat kuitenkin mahdollisesti sdddelld yhteyksié tai suojata kuormittavan
ympdériston haitallisilta vaikutuksilta, mutta tallaisia ominaisuuksia tai tekijoitd on kuitenkin
toistaiseksi tutkittu melko véhin. Téstd syysté lapsen yksilollisten ominaisuuksien

mahdollisesti suojaavaa vaikutusta on tarkedd tutkia enemman.

Koska varhaislapsuudessa viliton kasvuymparistd on kehityksen ja stressinsddtelyn kannalta
olennainen, on tiarkedd tutkia tarkemmin lapsen ja vanhemman stressivasteiden vélisiad
poikittaisia ja pitkittdisid yhteyksid. Aihepiirid aiemmin tutkittaessa stressid on mitattu
esimerkiksi kyselylomakkeilla, jolloin mitataan koettua, subjektiivista stressid. Lisdksi
tutkimuksissa on otettu sylkindytteitd, joista mitattava kortisolipitoisuus heijastaa
lyhytaikaista stressivastetta sekd vuorokausivaihtelua. Enenevissd médrin tutkimusten
keskiossd ovat olleet kuitenkin hiuskortisolipitoisuudet, jotka kuvaavat pitkdkestoisempaa
stressialtistusta ja HPA-akselin kortisolivastetta pidemmalla aikavalilld (Russell ym., 2012;
Stalder ym., 2017). Meta-analyysi, joka sisélsi 66 kortisolitutkimusta, osoitti etti
hiuskortisolipitoisuus oli koholla pitkiaikaisille kuormitus- ja stressitekijoille (esim.
vanhemmuusstressi, tyottomyys, luonnonkatastrofit) altistuneilla henkil6illé, ja matala
ahdistuneisuushéiriosta karsivilld (Stalder ym., 2017). Itse raportoitu koettu stressi,
sosiaalinen tuki tai masennusoireet eivét olleet yhteydessd hiuskortisolipitoisuuteen (Stalder

ym., 2017).

Tassd opinndytetyOssé tutkittiin seki poikittaista ettd pitkittdistd yhteyttd didin
hiuskortisolipitoisuuden ja psyykkisen oireilun sekd lapsen hiuskortisolipitoisuuden vililla
lapsen ollessa 2.5 ja 5 vuoden ikdinen. Lisdksi tutkittiin lapsen itsesdédtelyn osakomponentin,
tahdonalaisen kontrollin, mahdollista moderoivaa eli muuntavaa vaikutusta tutkittuihin

hiuskortisolipitoisuuksien yhteyksiin.
1.1 Stressinsaatelyjarjestelma
1.1.1 Stressinsaatelyjarjestelman toiminta

HPA-akseli eli hypotalamus-aivolisidke-lisimunuaiskuoriakseli (hypothalamic-pituitary-
adrenal axis) on keskeinen mekanismi, jonka avulla stressisignaalit vélittyvit
keskushermostossa ja kehossa. Stressaaviksi koetuissa tilanteissa hypotalamus vapauttaa

kortikotropiinin vapauttajahormonia, joka saa aikaan kortikotropiinin erittymista



aivolisakkeestd. Kortikotropiini puolestaan saa lisimunuaisen kuorikerroksen reagoimaan ja
vapauttamaan kortisolia. Kortisolin vapautuminen ja pitoisuuden kasvu taas ldhettavét viestia
jarjestelmin aikaisempiin osiin vaimentaen kortikotropiinin ja sen vapauttajahormonin
eritystd. Jarjestelma sddtelee ndin toimintaansa niin kutsutun negatiivisen palautejirjestelmén
vilityksell4, jolloin elimist6 palautuu takaisin tasapaino- eli homeostaasitilaan. HPA-akseli
siis sddtelee biologista vastettamme stressaaviin drsykkeisiin vapauttamalla hormoneita, joista

etenkin kortisolia on tutkittu runsaasti (Miller ym., 2007).

Kortisolin erittyminen saa aikaan lajimme selviytymisen kannalta elintdrkedn “taistele tai
pakene” -reaktion, joka hetkellisesti auttaa toimimaan nopeasti ja tarkoituksenmukaisesti
uhkaavassa tilanteessa. Uhkaavan tilanteen jélkeen kortisolitasot tavallisesti laskevat siten,
ettd palautuminen uhkaavasta tilanteesta voi kdynnistyd. Uhkaavissa tai uhkaaviksi koetuissa
tilanteissa tapahtuvan hetkellisen vaihtelun liséksi kortisolitasot vaihtelevat vuorokaudenajan
mukaan, eli kortisolin erityksen voidaan sanoa noudattavan sirkadiaanista rytmid (Levine ym.,

2007).

Pidempiain korkeana pysyttelevét kortisolitasot voivat heijastaa HPA-akselin kroonista
hyperaktiivisuutta tai toistuvia, akuuttien stressitekijoiden aikaansaamia, kortisolivasteita
(Agapaki ym., 2022). Toisaalta matalankaan keskimiirdisen kortisolitason ei
johdonmukaisesti voida katsoa kertovan toimivasta stressinsddtelysté, saati hyvinvoinnista,
silld kroonisen stressin ja HPA-akselin hyperaktiivisuuden pitkittyminen voi johtaa HPA-
akselin aktiivisuuden vihenemiseen eli hypoaktiivisuuteen (Fries ym., 2005). HPA-akselin
hypoaktiivisuudessa stressinsédételyjarjestelma ikdén kuin lamaantuu, eikd endd toimi
tarkoituksenmukaisesti. HPA-akselin hypoaktiivisuus havaitaan tutkimuksissa usein
(Gunnar & Vazquez, 2006). HPA-akselin aktiivisuuden vdhenemisen on ajateltu kehittyneen
suojaamaan kehoa pitkéaikaisesti koholla olevien stressihormoneiden aiheuttamalta
vahingolta (Fries ym., 2005). Varhaiselle stressille altistuminen voi johtaa téllaisiin
epigeneettisiin muutoksiin HPA-akselin toiminnassa, kun akselin jatkuva aktivoituminen niin
sanotusti ohjelmoi negatiivista palautejirjestelméa ylisddtelemiin ja vaimentamaan stressin
aikaansaamaa vastetta (Provengal & Binder, 2015; Wesarg ym., 2020). HPA-akselin
hypoaktiivisuuden on tutkittu olevan yhteydessa esimerkiksi erilaisiin kipu- ja

vasymysoireisiin (Fries ym., 2005).



HPA-akselin pysyvé hédiriintyminen voi kasvattaa henkilon ns. allostaattista kuormaa.
Allostaattisen kuorman kisite on kehitetty kuvaamaan kroonistunutta fysiologista
(McEwen & Seeman, 1999). Allostaattisen kuorman on todettu johtavan monilukuisiin
terveysongelmiin ja kohonneeseen kuolleisuuteen aikuisuudessa (Parker ym., 2022), minka
vuoksi lapsen stressinsédételyjirjestelmén kehitykseen ja toimintaan vaikuttavia yksilo- ja

ympaéristotekijoitd on tirkedd ymmartdd nykyistd tarkemmin.
1.1.2 Lapsen stressinsaatelyn kehitys

Aivojen rakenne ja aivotoiminnot muovautuvat voimakkaasti vauva-aikana,
varhaislapsuudessa ja nuoruudessa pitkalti vuorovaikutuksessa (Zeanah & Humphreys, 2015).
Stressinséddtelyn keskidsséd olevan HPA-akselin kehitys alkaa sikiokauden aikana, ja HPA-
akselin aktiivisuutta ja kortisolin erityksen vaihtelua on havaittavissa jo raskauden
puolivilissid (Mastorakos ym., 2003). Varhaislapsuudessa kortisolin perustaso on aikuisuuteen
verrattuna korkea, eiké kortisolin erittymisen sirkadiaaninen rytmi ole vield tdysin
muotoutunut (De Weerth ym., 2003). Kuitenkin jo vauvaiidssd HPA-akseli reagoi

tarkoituksenmukaisesti stressidrsykkeisiin (Engel & Gunnar, 2020).

Kun lapsi saa riittdvéa ja sensitiivistd hoivaa sekd huolenpitoa syntymaén jélkeen, on HPA-
akselin reaktiivisuuden osoitettu vaimenevan etenkin silloin, kun kyseessé ovat fyysiset
arsykkeet tai kuormitustekijit (Engel & Gunnar, 2020). Vanhemman sensitiivinen hoiva siis
puskuroi HPA-akselin reaktiivisuutta (Loman & Gunnar, 2010). Olemassa olevan
tutkimustiedon mukaan tdma vanhemman hoivan suojaava vaikutus kehittyy ensimmiisen
elinvuoden aikana ja kestdd jopa puberteettiin saakka (Callaghan & Tottenham, 2016; Gunnar
& Vazquez, 2006; Hostinar ym., 2015). Puberteetin ja nuoruuden aikana HPA-akselin
aktiivisuus on aiempaa voimakkaampaa, ja samalla myds stressille herkkien aivoalueiden
tilavuus aivoissa kasvaa (Engel & Gunnar, 2020). Timé mahdollistaa aivoille uuden

muovautuvan vaiheen, riskeineen ja mahdollisuuksineen.

Lapsen stressinsddtelyn kehityksessd kasvuympdiriston ja erityisesti vanhempien riittdvan
hoivan merkitys vauvaiéssi ja varhaislapsuudessa on siis erityisen merkittdvaa aikaa. Lisdksi
lapsen tunneséételykyky kehittyy vuorovaikutuksessa ldheisen hoivaajan kanssa. Taémén
vuoksi stressinsditelyjarjestelmdn toimintaa, HPA-akselin reaktiivisuutta ja sithen liittyvid

ympéristo- ja yksilotekijoitd tulisi ymmartdad nykyistd tarkemmin.



1.1.3 Hiuskortisoli stressinsaatelyn mittarina

Kortisolipitoisuutta on jo pidempéddn tutkittu veren seerumista, syljestd ja virtsasta otettavin
biologisin ndyttein (Levine ym., 2007). Ndiden kortisolipitoisuuksien biomarkkereiden on
madrd auttaa selvittdmadn kortisolin vuorokausieritystd tai HPA-akselin reaktiivisuutta. Kun
yritetddn arvioida pitkdaikaista kortisolikuormaa, ovat ndmai biologisesti mitattavat suureet
kuitenkin rajoittuneita, silld ne kuvaavat kortisolitasoja tietylla ajanhetkelld (Gonzalez ym.,
2019). Tutkittaessa HPA-akselin toiminnan yhteyksid mahdollisiin haitallisiin
terveysvaikutuksiin, ei yksittdinen mittaus hetkellisistd kortisolitasoista riitd, vaan
pitkdaikaisempaa kortisolitasoa kuvaamaan tarvitaan useita eri vuorokaudenaikoina ja eri
paivien kuluessa mitattuja hetkellisid kortisolipitoisuuksia. Vaihtoehtoisesti tarvitaan

biologinen mitattava suure, joka suoraan kuvastaa yksilon pitkdaikaista kortisolialtistusta.

Hiuksesta mitattavan kortisolipitoisuuden eli hiuskortisolin (hair cortisol concentration,
HCC) on ajateltu olevan yksi toimiva mittari kuvaamaan HPA-akselin keskiméérdista
toimintaa ja vastetta kuormitustekijoihin. Pitkdaikaista kortisolialtistumista voidaan siis
tarkastella retrospektiivisesti ilman, ettd tulisi ottaa useita néytteitd tietyilld ajanhetkilld. Hius
kasvaa keskimddrin yhden senttimetrin kuukaudessa (Wennig, 2000), ja kun
kortisolimolekyylit kerdytyvit verenkierrosta hiusjuuren kautta hiukseen sen kasvaessa,
voidaan esimerkiksi kolmen senttimetrin hiusnéytteen ajatella kuvaavan henkilon HPA-
akselin aktiivisuutta noin kolmen kuukauden ajalta. Hiuskortisoli toimii siis mittarina
edeltdvien kuukausien henkilon kasautuvasta stressivasteesta ja stressivastejarjestelman
aktiivisuustasosta (Gonzalez ym., 2019). Seka kortikosteroidildédkityksen ettd lisimunuaisen
toimintahdirion on osoitettu vaikuttavan hiuskortisolipitoisuuksiin, mitd voidaan pitda
viitteend my®ds siitd, ettd hiuksesta analysoitava kortisolipitoisuus on todella HPA-akselin

aktiivisuuden seurausta (Manenschijn ym., 2011).

Kun kortisolin mittauksessa kdytettdvid biologisia mittareita on verrattu keskendén, on
hiuskortisolin todettu korreloivan toistettujen sylkikortisolimittausten kanssa, mutta ei
seerumista analysoitavan yksittdisen kortisolipitoisuuden kanssa (D’ Anna-Hernandez ym.,
2011; Vanaelst ym., 2012). Sylki- ja hiuskortisolia ei kuitenkaan voida pitda toisiaan
vastaavina mittausmenetelmind (Van Holland ym., 2012). Veren seerumista, syljesti tai
virtsasta médritettava kortisolipitoisuus kuvastaa eroja HPA-akselin reaktiivisuudessa ja
vuorokausivaihtelussa. Hiuskortisoli taas voi pysyéd samantasoisena tilanteessa, jossa

kortisolin erityksen perustaso on korkea, mutta HPA-akselin reaktiivisuus matalaa, tai
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tilanteessa, jossa kortisolin erityksen perustaso on matala, mutta reaktiivisuus voimakasta
(Miller ym., 2007). Verrattuna esimerkiksi veren seerumista mééritettdvain
kortisolipitoisuuteen, hiuskortisolindytteen ottaminen ei ole tutkittaville invasiivistd, eika itse
ndytteenotto aiheuta tutkittavalle stressid. Néytettd voi sdilyttdd huoneenlimmassa vuosia

toisin kuin muita biologisia kortisolindytteitd (Russell ym., 2012).

Kortisolin on esitetty kertyvin verenkierrosta hiuksen ydinosaan, medullaan, pitkalti
passiivisen diffuusion vilitykselld. Teoria perustuu pddasiassa huumausaine- ja doping-
tutkimuksista saatuun tietoon (Boumba ym., 2006; Russell ym., 2012) ja sen mukaan
hiukseen kertyvi kortisoli kuvaa seerumin vapaata kortisolia kokonaiskortisolin sijaan.
Kortisolin hiukseen kertymiseen ja hiusnéytteistd mitattaviin kortisolitasoihin voi Stalderin
ym. (2017) meta-analyysin mukaan vaikuttaa sukupuoli, hiusten pesutiheys, hiusten
kemiallinen kisittely ja hormonaalisen ehkiisyvalmisteen kayttd. Raskaudenaikaista
hiuskortisolia tarkastelleessa katsauksessa useimmin tutkittuja kortisolin méédraan vaikuttavia
tekijoitd olivat hiusten kasittelyn lisdksi didin painoindeksi seka ikd (Marceau ym., 2020).
Katsauksessa mukana olleissa tutkimuksissa yleisid kovariaatteja olivat edelld mainittujen
lisdksi didin koulutustaso, hiusten pesutiheys, kdytossi oleva glukokortikoidildékitys, hiuksen
viri ja rakenne sekd aiemmat keskenmenot. Tdmédn vuoksi ndiden hiuskortisolipitoisuuksiin
vaikuttavien tekijoiden huomioiminen kaikissa hiuskortisolipitoisuutta hyddyntivissé

tutkimuksissa on térkeaa.
1.2 Lapsen kasvuymparisto ja stressinsaately
1.2.1 Lapsen kasvuympariston vaikutus lapsen stressinsaatelyyn

Lapsen varhainen kasvuympéristd koostuu ensimmaéisten vuosien ajan pitkalti
perheympéristosta ja etenkin vanhemmista tai huoltajista. Vanhempien vaikutus vilittyy
geenien, vanhemmuuden sekd muiden mahdollisten ympériston kuormitus- ja
resilienssitekijoiden eli jaettujen ympéristotekijoiden kautta. Lapsen vanhemmalta saama
varhainen hoiva on stressinsédételyn kehityksen kannalta erityisessd sdételevissa ja
puskuroivassa roolissa, silld varhainen hoiva muokkaa kehittyvén stressivastejdrjestelmén
toimintaa, seki sithen tiiviissid vuorovaikutuksessa olevan uhkavastejarjestelmén toimintaa
(Loman & Gunnar, 2010). Vanhemman hoiva voi vaikuttaa lapsen stressinsdételyn

kehitykseen sekd ympéristotekijand ettd epigeneettisesti, esimerkiksi DNA-metylaation kautta
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vaikuttamalla glukokortikoidireseptorien ilmenemiseen, miké taas voi muuttaa lapsen

stressivastetta (Meaney & Szyf, 2005).

On arveltu, ett riittimdton hoiva tai vanhemman alhainen sensitiivisyys voivat johtaa
reaktiivisempaan stressivastejarjestelmééin, miké voi puolestaan lisitd herkkyytta
mahdollisten uhkien arviointiin koko eldméinkaaren aikana, mika puolestaan vaikuttaa lapsen
alttiuteen sairastua myohemmaissa idssd esimerkiksi tunnesditelyn tai kdyttdytymisen sdételyn
hiiridihin (Loman & Gunnar, 2010). Thmis- ja eldintutkimuksiin pohjautuvan katsauksen
perusteella lapsen stressid ilmentava kdyttdytyminen, kuten itkeminen, 1dheisyyden
hakeminen ja vetdytyminen sekd vanhempien raportoima negatiivinen emotionaalisuus
ennustavat lapsen kohonneita kortisolipitoisuuksia vain silloin, kun vanhemman hoiva on
riittdméatonta tai lapsen ja vanhemman vilinen kiintymyssuhde on turvaton (Gunnar &
Donzella, 2002). Kun lapsen saama hoiva on sensitiivista ja riittdvin hyvéa, lapsi oppii
parjddmaddn uhkien kanssa tietden, ettd vanhemmat tarvittaessa suojelevat heitd ja pitdvét

heistd huolta (Gunnar & Donzella, 2002).

Vaikka lapsen kasvuympirist6lld on kriittinen rooli stressivastejérjestelman reaktiivisuuden
muotoutumisessa, ovat kasvuympériston vaikutukset mitattavissa olevaan lapsen
hormonaalisiin stressivasteisiin vihemmain yksiselitteiset. Kuuden kuukauden ikiisilla
vauvoilla vihemmaéan myoOnteinen vanhemmuuskayttdytyminen oli yhteydessd korkeampaan
sylkikortisoliin, mutta ei hiuskortisoliin (Tarullo ym., 2017). Erddssé tutkimuksessa
vanhemmuuskéyttdytymisen responsiivisuus tai lamp0 ei ollut yhteydessa lapsen
hiuskortisoliin kahden vuoden idsséd (Bryson ym., 2021). Samassa tutkimuksessa ei myoskééin
todettu yhteyttd vanhemman heikon mielenterveyden ja lapsen hiuskortisolin vélilld, eika
ldhisuhdevikivallan ja lapsen hiuskortisolin vélilld, vaan yhteys todettiin vain &didin ja lapsen
hiuskortisolipitoisuuksien vililld. Tama antaa viitteitd siitd, ettd vaikka kasvuymparistolla,
vanhemmuudella ja riittdvilla hoivalla on suuri merkitys HPA-akselin normatiivisessa
kehityksessé ja stressivastejirjestelmén reaktiivisuuden kehityksessd, saattaa geeneilld ehka
olla suurempi merkitys silloin, kun halutaan arvioida lapsen pitkdaikaista kortisolikuormaa

(Bryson ym., 2021).
1.2.2 Vanhemman ja lapsen hiuskortisolipitoisuuksien valiset yhteydet

Erddn nuorilla ja nuorilla aikuisilla kaksosilla tehdyn tutkimuksen perusteella hiuskortisoli
voisi olla jopa 72-prosenttisesti periytyva (Rietschel ym., 2017). Toisessa tutkimuksessa,

jossa tutkittiin ditien ja lapsien kortisolipitoisuuksia, 65 prosenttia kortisolipitoisuuden
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vaihtelusta selittyi geneettisilla tekijoilld (Tucker-Drob ym., 2017). Hiuskortisolipitoisuuksien
yhteydet vanhemman ja lapsen vililld voisivat siis olla suurelta osin geneettisid ja vain
osittain ympaéristotekijoistd aiheutuvia. Olemassa olevassa hiuskortisolitutkimuksessa on
painottunut didin raskaudenaikaisen hiuskortisolin pitkittdiset yhteydet lapsen hiuskortisoliin
(esim. (Karlén ym., 2013). Lapsen syntymaén jilkeisid poikittaisasetelmia ja sellaisia
pitkittdistutkimuksia, joissa seka didin ettd lapsen hiuskortisolia on tutkittu lapsen synnyttyé,
on tutkimuskirjallisuudessa selvésti vihemman ja olemassa olevissa tutkimuksissa otoskoot

ovat olleet verrattain pienid.

Aiemmat tutkimukset ovat osoittaneet positiivisen korrelaation vanhemman ja lapsen
hiuskortisolipitoisuuksien vélilld lapsen ollessa esimerkiksi kuuden kuukauden ikdinen
(Bryson ym., 2021), 1-vuotias (Galbally ym., 2019), 1,5-4-vuotias (Agapaki ym., 2022), 3,5-
vuotias (Kao ym., 2019) ja 4-vuotias (Doan ym., 2020). Aidin ja noin 4-vuotiaan lapsen
hiuskortisolipitoisuuksien yhteyksié tutkineessa tutkimuksessa oli 55 &iti-lapsiparia ja
tutkimusasetelmassa kontrolloitiin didin koulutus, etnisyys, lapsen iké ja sukupuoli (Doan
ym., 2020). Aidin ja lapsen hiuskortisolin vililli todettiin merkitsevi yhteys, ja yhteytti
moderoi didin tunneilmaisun tukahduttaminen, eli mitd vihemmaén 4iti tukahdutti
tunneilmaisuaan stressaavassa tilanteessa, sitd vahvempi didin ja lapsen vélinen
kortisolitasojen yhteys oli. Tunneilmaisun tukahduttaminen johtaa siis alhaisempaan
kortisolisynkroniaan. Vanhemman ja lapsen vilisen vahvan kortisolisynkronian suotuisuus

lapsen kehitykselle on osittain epédselvii ja riippuu todennidkdisesti olosuhteista.

Tanskalaisessa tutkimuksessa (n = 159; Dauegaard ym., 2020) tutkittiin vanhempien ja 6-
vuotiaiden (iin mediaani, 5-95 persentiilit 4 ja 7 vuotta) lasten hiuskortisolin vélisid
yhteyksid. Tutkimuksessa todettiin tilastollisesti merkitsevé kohtalainen korrelaatio (» = .33—
.37, p <.001) sekd &idin ja lapsen, ettd isédn ja lapsen hiuskortisolin vélilla.
Kovarianssianalyysin mukaan didin korkeampi hiuskortisolipitoisuus ennusti lapsen
korkeampaa hiuskortisolipitoisuutta ja yhteys oli ldhes identtinen isén ja lapsen vililla.
Analyyseissa huomioitiin ik, sukupuoli, vanhempien koulutustaso, lapsen ja vanhempien
painoindeksi, sekd lapsen ja vanhempien fyysinen aktiivisuus. Toisaalta kaikki tutkimukset
eivit ole linjassa edelld mainittujen 16ydosten kanssa: tutkittaessa viiden kuukauden ikdisia
vauvoja ja heididn vanhempiaan ei havaittu yhteytté didin ja vauvan, tai isdn ja vauvan
hiuskortisolipitoisuuksien valilla (De Kruijff ym., 2021), mutta toisessa tutkimuksessa &didin ja

kuuden kuukauden ikdisen vauvan hiusortisolin vélilld yhteys taas havaittiin (Bryson ym.,
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2021). Eradssa tutkimuksessa yhteys todettiin vain didin hiuskortisolin ja kuuden kuukauden

ikdisen vauvan sylkikortisolin, mutta ei vauvan hiuskortisolin vililld (Tarullo ym., 2017).

Vaikka hiuskortisolin periytyvyys ndyttdisikin olevan korkea (Rietschel ym., 2017; Tucker-
Drob ym., 2017), eivdt vanhemman ja lapsen véliset hiuskortisolipitoisuuksien yhteydet ole
tédydellisid tai selity ainoastaan genetiikalla, minka vuoksi tarvitaan liséé tutkimusta

kasvuympariston ja erityisesti vanhemman psykososiaalisen stressin ja psyykkisen oireilun

yhteyksisté lapsen hiuskortisolipitoisuuksiin.

Aiemmissa hiuskortisolitutkimuksissa ei ole tiettdvésti tutkittu pitkittdista yhteytta
vanhemman ja lapsen hiuskortisolipitoisuuksien vélilld, vaan tutkitut yhteydet ovat olleet
poikittaisia samanaikaismittauksia. Aiemmissa tutkimuksissa on harvoin huomioitu lapsen
yksilollisid ominaisuuksia, joilla voisi olla yhteyttd moderoiva vaikutus ja jotka voisivat ndin

ollen toimia mahdollisina suojaavina tekijoina.
1.2.3 Vanhemman psyykkinen oireilu ja lapsen hiuskortisolipitoisuudet

Vanhemman psyykkiselld oireilulla tarkoitetaan yleenséd ahdistuneisuus- ja
masentuneisuusoireilua. Jo didin raskaudenaikaisen psyykkisen kuormittuneisuuden on
todettu lisddvin riskid lapsen itsesdételyn héiridille vauvaiistd alkaen (Korja ym., 2017).
Vanhemman ahdistuneisuus- tai masennusoireilun on myds osoitettu ennustavan lapsen
sosioemotionaalisia ongelmia ja vihdisempad sosioemotionaalista kompetenssia kahden ja

viiden vuoden idsséd (Korja ym., 2024).

Vanhemman psyykkinen oireilu on yhteydessd vanhemman ja lapsen vilisen
vuorovaikutuksen laatuun sekd vastavuoroisuuteen, mikd voi nikyéd voimakkaampana
kortisolisynkroniana vanhemman ja lapsen vililld sekd nakya lapsen korkeampina
kortisolipitoisuuksina (Pratt ym., 2017). Aidin ja lapsen vuorovaikutuksen vastavuoroisuus on
todettu olevan yhteydessa vahdisempéan kortisolisynkroniaan, eli siihen, ettéd didin ja lapsen
sylkikortisoli ja niiden vuorokausivaihtelu seuraisivat selvésti toisiaan (Pratt ym., 2017).
Voimakkaampi &iti-lapsi-kortisolisynkronia voi ilmentda stressin suorempaa tarttumista
dyadissa, jossa didin kohonnut fysiologinen stressi ylldpitia tai voimistaa lapsen
stressivastetta, mika viittaisi vdhemmaén adaptiivisiin vuorovaikutuksen sditelyprosesseihin

(Pratt ym., 2017).

Vanhemman masennusoireilun on havaittu vahentdvan HPA-akselin muovautuvuutta lapsilla

(Apter-Levi ym., 2016). Tutkimuksessa, jossa lapset olivat 8—17-vuotiaita, vanhemman



14

ahdistus- ja masennusoireilun ja lapsen hiuskortisolin viliset yhteydet itsesséédn olivat
suhteellisen heikot, mutta lapsen hiuskortisoli toimi vélittdvéna tekijind vanhemman
psyykkisen oireilun ja lapsen mielenterveyshdirididen valilla erityisesti pojilla (Ferro &

Gonzalez, 2020).

Yleisesti raportoidun psyykkisen oireilun ja hiuskortisolipitoisuuksien viliset todetut yhteydet
aikuisilla ovat vihéisia tai tutkimustulokset epdjohdonmukaisia (Mustonen ym., 2018, 2019;
Thayer ym., 2024). Kun vanhemman masennusoireilun ja lapsen hiuskortisolin vélisti
yhteyttd on tutkittu matalan riskin perheissé, ei yhteyksii ole todettu (Flom ym., 2017). Sen
sijaan matalatuloisten perheiden parissa tehdyssa tutkimuksessa vanhemman masennusoireilu
kuitenkin oli yhteydessé esikouluikéisen lapsen korkeampaan hiuskortisoliin (Liu ym., 2020),
mik4 voi viitata muiden kasvuympéristoon liittyvien riskien ja ympéristdtekijoiden

vaikutukseen.

Lapsen kasvuympériston merkitys HPA-askelin tarkoituksenmukaiselle kehitykselle on
aiemman tutkimuksen valossa merkittava. Kutenkin on vield epaselvad, miten erilaiset
kasvuympdriston tekijit, kuten vanhemman psyykkinen oireilu ovat yhteydessd HPA-akselin
toimintaan ja erityisesti lapsen hiuskortisolipitoisuuteen varhaislapsuudessa. Liséksi lapsen
yksilollisten tekijoiden, kuten lapsen itsesddtelykyvyn, merkitystd ndiden yhteyksien

muovaamisessa ymmarretdin vield niukasti.

1.3 Lapsen tahdonalainen kontrolli kasvuympariston vaikutuksilta suojaavana

tekijana

Tiettyjen yksilollisten ominaisuuksien on esitetty lisddvén lapsen resilienssia tai erityisesti
suojaavan kuormitustekijoiltd (Masten ym., 2021). Resilienssilla tarkoitetaan stressinsdételyn
onnistumista, mikd ilmenee psyykkisend joustavuutena ja kykyni selviytyd vastoinkdymisistd
siten, ettd toimintakyky sdilyy. Resilienssiin on esitetty liittyvéin sekd ymparistoon ettd
yksiloon liittyvid tekijoitd (Masten ym., 2021). Yksi téllainen tekija on lapsen itsesddtelykyky
(Masten & Barnes, 2018). Itsesddtelylld tarkoitetaan kykya sdédelld ja hallita tunteita,
ajatuksia ja kédyttdytymisté tilanteen vaatimalla tavalla. Lapsen itsesédételytaidot alkavat
hiljalleen kehittya siirryttdessd vauvaidstd varhaislapsuuteen, mikéd on yhdistetty aivojen
etuotsalohkon kypsymiseen ja myelinisaatioon (Dawson ym., 1992). Itsesditely koostuu
erilaisista komponenteista, jotka ovat osittain yhteydessi toisiinsa. Itsesddtelyn komponentteja
ovat muun muassa tunteiden sédtely, tahdonalainen kontrolli, toiminnanohjaus ja itsekontrolli

(Bridgett ym., 2015). On osoitettu, ettd itsesddtelytaidot voivat suojata lapsen kehittyvia
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aivoja esimerkiksi lapsuusajan koyhyyden haitallisilta vaikutuksilta (Evans & Fuller-Rowell,

2013).

Sullivanin ja Grattonin katsauksen mukaan rotilla tehdyt kokeet osoittivat, ettd itsesdételyyn
liittyvéa etuotsalohko on vahvasti yhteydessd HPA-akselin aktivaatioon stressaavissa
tilanteissa, ja ettd etuotsalohko osallistuu myds HPA-akselin hormonieritysti vahentdvain

negatiiviseen takaisinkytkentdjirjestelmiin (Sullivan & Gratton, 2002)..

Harvoissa tutkimuksissa on tutkittu itsesddtelyn merkitysté lapsen hiuskortisolipitoisuuksien
kannalta: Kao ja kumppanit (2019) tutkivat yhtd itsesddtelyn komponenttia, tunteidensdételya,
mahdollisena puskuroivana tekijana stressin kumulatiivisia fysiologisia vaikutuksia vastaan
3,5-vuotiailla lapsilla. Kyseisessé tutkimuksessa vanhemman ja lapsen
hiuskortisolipitoisuuksien vélistd yhteyttd ei todettu niillé lapsilla, joiden tunteidensditely oli

parempaa (Kao ym., 2019).

Tahdonalainen kontrolli (Posner & Rothbart, 2000) on piirretasoinen itseséételyn
komponentti, kyky sdédelld tarkkaavaisuutta ja affektia tahdonalaisesti, ja siind ilmenevét erot
yksildiden vililld voidaan havaita jo hyvin pienilld lapsilla. Kun yksil6 kykenee tdhédn
tahdonalaiseen sditelyyn, mahdollistaa se suunnitelmallisen toiminnan. Tahdonalaisen
kontrollin voi jakaa viiteen alaskaalaan, joita ovat inhibitio, tarkkaavuuden siirtiminen,
matalan intensiteetin mielihyvé, hoivattavuus ja tarkkaavuuden keskittdminen (Putnam &
Rothbart, 2006). Tahdonalainen kontrolli on yksi tapa mitata varhaislapsuuden
itsesddtelykykyd, jolla voi olla merkitystd mahdollisena korkeammalta
stressihormonipitoisuudelta suojaavana tekijoind. Voikin olla, ettd lapsilla, joilla
tahdonalainen kontrolli on vahvempi, HPA-akselin toiminta ja kortisolitasot ovat erilaisia
kuin lapsilla, joilla tahdonalaisen kontrolli on heikompaa (Watamura ym., 2004). On myds
mahdollista, ettd lapsen altistuessa ympériston kuormitukselle (esim. vanhemman
psykososiaaliselle ja fysiologiselle stressille) lapsen stressinsdétely on tehokkaampaa, ja
tahdonalainen kontrolli ndin ollen suojaa lasta korkeammilta stressihormonitasoilta. Aiempia
tutkimuksia tahdonalaisen kontrollin ja hiuskortisolipitoisuuden yhteyksisti, tai tahdonalaisen
kontrollin merkityksestd vanhemman ja lapsen hiuskortisolipitoisuuksien yhteyksien
selittdjidnd, ei kuitenkaan tietoni mukaan ole toistaiseksi tehty. Lisdtutkimus lapsen varhaisen
tahdonalaisen kontrollin ja stressinsddtelyn, etenkin hiuskortisolipitoisuudella mitatun

pitkdaikaisen stressivasteen, yhteyksisté, on siis tarpeen.



16

1.4 Tutkimuskysymykset

Téssd tutkimuksessa selvitettiin, ovatko didin hiuskortisolipitoisuus ja psyykkinen oireilu
lapsen ollessa 2.5 ja 5 vuoden ikdinen yhteydessd lapsen hiuskortisolipitoisuuteen samoissa
ikdpisteissd, kun yhteyteen kirjallisuuden perusteella mahdollisesti vaikuttavat tunnetut
tekijét, kuten sukupuoli, didin ja lapsen iké sekd didin koulutustaso on huomioitu (Stalder
ym., 2017; Ursache ym., 2017). Liséksi tutkittiin lapsen tahdonalaisen kontrollin

moderaatiovaikutusta hiuskortisolipitoisuuksien yhteyksiin (Kuva 1).

Lapsen tahdonalainen
kontrolli

) Riskitekijat:
Ai[jin hiuskortisolipitoisuus
Aidin psyykkinen oireilu

v - Lapsen
hiuskortisolipitoisuus

Kuva 1.

Kaavio tutkimusasetelmasta

Tutkimuskysymykset ovat:

1. Ovatko didin hiuskortisolipitoisuus ja psyykkinen oireilu yhteydessd lapsen
hiuskortisolipitoisuuteen poikittaisesti 2.5 ja 5 vuoden iképisteissi?
2. Ovatko didin hiuskortisolipitoisuus ja psyykkinen oireilu lapsen ollessa 2.5 vuoden

ikdinen yhteydessd lapsen hiuskortisolipitoisuuteen 5 vuoden 1dssd?

Hypoteesina oli, ettd didin hiuskortisolipitoisuus on yhteydessé lapsen
hiuskortisolipitoisuuteen poikittaisesti 2.5 vuoden ja 5 vuoden ifissi. Aidin psyykkinen oireilu
voi oireilun pitkédkestoisuudesta ja vakavuudesta riippuen ennustaa lapsen matalampaa tai
korkeampaa hiuskortisolipitoisuutta. Aidin korkea hiuskortisolipitoisuus ja voimakas
psyykkinen oireilu saattavat ennustaa lapsen matalampaa hiuskortisolipitoisuutta, koska on

mahdollista, ettd lapsen kasvuympéristostd tuleva pitkdkestoinen kuormitus voi saada lapsen
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HPA-akselin toiminnan hiiriintyméén. Toisaalta didin matala hiuskortisolipitoisuus ja
voimakas psyykkinen oireilu voivat olla merkkeji edellistédkin kuormittavammasta
kasvuympiristdsti. Aidin hiuskortisolipitoisuus ja psyykkinen oireilu voivat yhdessi olla
yhteydessa lapsen korkeampaan tai matalampaan hiuskortisolipitoisuuteen.
Hiuskortisolipitoisuuksiin mahdollisesti vaikuttavat taustatekijdt, kuten tupakointi, hiusten
véri ja pesutiheys (Kristensen ym., 2017) ja lddkitys (erityisesti kortikosteroidit) otettiin

huomioon tdmén tutkimuksen analyyseissa.

3. Onko lapsen tahdonalaisella kontrollilla ja didin hiuskortisolilla yhdysvaikutus edelld
kuvattuihin yhteyksiin?
4. Enté onko lapsen tahdonalaisella kontrollilla ja didin hiuskortisolilla yhdysvaikutus

edelld kuvattuihin yhteyksiin, kun didin psyykkinen oireilu on kontrolloitu?

Hypoteesina oli, ettd didin ja lapsen hiuskortisolipitoisuuksien yhteys heikkenee tai sitd ei
havaita lapsen tahdonalaisen kontrollin ollessa korkea, eli tahdonalainen kontrolli moderoi
yhteyttd. Toisin sanoen lapsen tahdonalainen kontrolli mahdollisesti suojaa lasta didin
hiuskortisolipitoisuuden ja lapsen hiuskortisolipitoisuuden yhteydeltd. Oletus on, ettd
moderaatioanalyysin tulos sdilyy my®os silloin, kun vanhemman psyykkinen oireilu on
kontrolloitu, eli yhdysvaikutuksen suuruus ei riipu mahdollisesti psykososiaalisesta stressistd

ympéristossa.
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2 Menetelmat

2.1 Aineisto

FinnBrain-syntyméakohorttitutkimus on saanut alkunsa vuonna 2010 Turun yliopistossa
(Karlsson ym., 2018). Sen tarkoituksena on selvittdd psykiatrisia ja somaattisia sairauksia
ennustavia tekijoitd, ja tutkimus keskittyy etenkin varhaisen stressin vaikutuksiin seka lapsen
kehitykseen vaikuttavien geneettisten ja ymparistotekijoiden tutkimiseen. Tutkimukseen
osallistuvat perheet (n = 3808) on rekrytoitu Turun seudulta ja Ahvenanmaalta vuosina 2011—
2015. FinnBrain-syntymékohorttitutkimuksen aineistoa on kerétty kyselylomakkein,
biologisin ndyttein, aivokuvantamismenetelmin sekd vanhempien ja lasten
kehityspsykologisin tutkimuksin. Tutkimuksen kokonaiskohortti sisiltdd myds fokuskohortin,
joka on valittu didin erityisen korkean seké erityisen matalan raskaudenaikaisen

stressialtistuksen ja psyykkisen oireilun perusteella.

FinnBrain-syntymékohorttitutkimukseen ja sen osatutkimukseen osallistuminen oli
tutkittaville vapaaehtoista, ja osallistumisen on halutessaan voinut keskeyttdd. Aineistosta ei
pysty tunnistamaan yksittdisid henkil6itd. Tutkimus on saanut puoltavan lausunnon Varsinais-
Suomen sairaanhoitopiirin (nyk. Varsinais-Suomen hyvinvointialueen) eettiselti

toimikunnalta.

Tatd tutkimuksesta varten aineistosta muodostettiin tutkimuskysymysten ja tarvittavien
muuttujien perusteella kolme otosta, joista ensimmaisessé (2.5 vuoden poikittaisasetelma) on
90 aiti-lapsiparia, toisessa (5 vuoden poikittaisasetelma) 158 &iti-lapsiparia ja kolmannessa
(pitkittdisasetelma) 92 diti-lapsiparia. Tutkimuksen otokset eivit ole toisistaan tdysin erilliset,
vaan otoksissa on mukana my0s samoja diti-lapsipareja. Otosten pédllekkidisyys (overlap) on
myds osoitettu kuvassa 2. Otokset valikoituivat sen perusteella, ettd ndiltd diti-lapsipareilta on
otettu hiusndytteet lapsen ollessa 2.5 ja/tai 5 vuoden ikdinen, sekd nailtd diti-lapsipareilta on
olemassa tieto didin koulutuksesta, didin ja lapsen idstd seki raskausviikoista synnytyshetkelld
(Kuva 2). Hiusndytteet on otettu niiltd lapsilta, jotka ovat osallistuneet neuropsykologiselle
tutkimuskaynnille 2.5 ja 5 vuoden idssé. Kyseisille tutkimuskéynneille on kutsuttu padasiassa
fokuskohorttiin kuuluvia, mutta populaatiota on myos rikastettu fokuskohortin ulkopuolisilla,
kokonaiskohorttiin kuuluvilla, perheilld, jotta didin stressialtistuksen jakauma olisi
edustavampi. Aidin hiusniiyte on otettu lapsen 2.5 ja 5 vuoden ikipisteessi hiinen kiydessiin

kognitiomittauksissa.
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Hiuskortisoli-
pitoisuusaineisto

n=274

Poikittaisotos 1 Poikittaisotos 2 B

Lapsi 2,5 v (30 kk) = Aidin hiuskortisoli 2,5 v
. lapsen hiuskortisoli 5 v

Lapsen ja didin
hiuskortisolipitoisuus
iképisteessa

n=2592 n=169 n=95

=3 keskihajonnan
paéssa keskiarvosta

olevat arvot L2 3 3
poissuljettu
n=91 n=165 n=92

Puuttuvat tieto didin
koulutuksesta h 4 ¥ ¥
poissuljettu

n=290 n=158 n=92

\_I_I I_'_l

Overlap Owerlap
| n=26 n=48 |
Cverlap
kaikki otokset
n=26

Kuva 2.

Aiti-lapsiparien lukumaérat otoksittain, inkluusio-/poissulkukriteerit ja paallekkaiset aiti-lapsiparit
(overlap) otosten valilla

2.2 Tutkimuksen kulku

Syntymékohorttitutkimukseen osallistuneet perheet rekrytoitiin raskausajan ensimmaéisessa
ultraddnitutkimuksessa vuosina 2011-2014. Vanhemmille l&hetetyssé raskausaikaa
koskevassa kyselyssé kysyttiin didin taustamuuttujista, kuten koulutustaustasta ja idsti. Tieto
lapsen sukupuolesta, syntymaiajasta ja raskauden kestosta saatiin Varsinais-Suomen

hyvinvointialueen (VARHA) rekistereisti. Aideiltd kerittiin hiusniytteet lapsen ollessa 2.5 ja
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5 vuoden ikédinen, ja lasten hiusndyte keréttiin 2.5 ja 5 vuoden idssd. Hiusnédytteenoton
yhteydessa kartoitettiin didin ja lapsen hiusten ominaisuuksiin, hoitoon ja kisittelyyn liittyvia
muuttujia, kuten esimerkiksi luonnollista vérid, hiusten varjdystd ja shampoopesun tiheytta,
kyselyn avulla. Aidin psyykkisti oireilua arvioitiin Edinburgh Postnatal Depressive Scale
(EPDS) ja Symptoms Checklist (SCL) -kyselyillé lapsen ollessa 2 ja 5 vuoden ikdinen.
Lapsen tahdonalaista kontrollia tutkittiin Early Childhood Behavior Questionnaire (ECBQ) -
kyselyn avulla lapsen ollessa 2 vuoden ikdinen ja Childhood Behavior Questionnaire (CBQ) -

kyselyn avulla lapsen ollessa 5 vuoden ikdinen.
2.3 Mittarit

2.3.1 Hiuskortisoli

Aidin ja lapsen hiusniytteet otettiin lapsen ollessa 2.5 vuoden (30 kuukauden) ja 5 vuoden
ikdinen. Hiusndytteet keréttiin lapsen ja didin takaraivolta, mahdollisimman l&heltd
padnahkaa. Kortisolipitoisuudet didin ja lapsen hiusniytteista analysoitiin Dresdenin
teknillisessé yliopistossa (Technical University of Dresden), Saksassa. Hiussuortuvista
leikattiin ndytteeksi pdénahkaa 14hinné oleva 3 cm pituinen segmentti. Hiusndytteitd pestiin
kolmen minuutin ajan 2.5 millilitralla isopropanolia, jonka jilkeen néytteitd kuivattiin
vihintddn 12 tuntia. Hiusndytteestd punnittiin 7,5 mg néytettd, ja lisittiin sithen 1,8 millilitraa
metanolia ja 50 uL standardiliuosta. Tamén jélkeen néytettd inkuboitiin 18 tuntia
huoneenldammossa. Sentrifugoinnin jélkeen 10 millilitrasta kirkasta supernatanttia
(sentrifuugissa erottunut kirkas neste) haihdutettiin 65 °C lampdtilassa typpihaihduttimessa.
Kuivajdannos suspendoitiin lisddmalla 250 pL tislattua vettd, ja 200 pL suspensiosta kdytettiin

LC-MS/MS-analyysiin kortisoli-, kortisoni- ja DHEA-pitoisuuksien méérittimiseksi.

Hiuskortisoliaineistoa késiteltdessa analyysien ulkopuolelle paitettiin rajata yli kolme
keskihajontaa keskiarvosta poikkeavat hiuskortisolipitoisuudet (Kuva 2). Nédin voimakkaasti
keskiarvosta poikkeavien pitoisuuksien ajatellaan liittyvin muun muassa hiusten
ominaisuuksiin, jolloin poikkeava pitoisuus ei yhté luotettavasti kuvaa todellista systeemista
kortisolipitoisuutta, ja poikkeava pitoisuus voisi samalla suhteettoman suurella painoarvolla
vaikuttaa tuloksiin (Stalder ym., 2013). Otoksessa 1 (2.5 vuoden iképiste) analyysien
ulkopuolelle jétettiin yksi, otoksessa 2 (5 vuoden iképiste) neljé ja otoksessa 3 (pitkittdisotos)
kaksi yli kolme keskihajontaa keskiarvosta poikkeavaa hiuskortisolipitoisuutta. Alkuperéiset

hiuskortisolipitoisuusmuuttujat (Taulukko 1) olivat voimakkaasti vinoja, minkd vuoksi
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muuttyjille tehtiin tilastollisia analyyseja varten logaritmimuunnos kayttéden luonnollista

logaritmia.

Taulukko 1.

Lasten ja aitien hiuskortisolipitoisuusnaytteiden alkuperaiset maarat, pitoisuuksien keskiarvot,
keskihajonnat ja vaihteluvalit (HCC, pg/mg) 2.5 ja 5 vuoden ikapisteissa ennen logaritmikorjauksia tai
yli kolme keskihajontaa keskiarvosta poikkeavien pitoisuuksien ulkopuolelle rajaamista

Muuttuja

n ka kh vaihteluvili
Lapsen HCC, 2.5 vuoden iképiste 161 468.35 1644.27 [1.60, 15158.44]
Aidin HCC, 2.5 vuoden ikipiste 137 102.26 651.36 [0.23,7271.72]
Lapsen HCC, 5 vuoden iképiste 215 264.31 1384.11 [0.27, 16868.39]
Aidin HCC, 5 vuoden iképiste 201 49.30 219.71 [0.35, 2086.98]

2.3.2 Vanhemman psyykkinen oireilu

Aidin psyykkisen oireilun arviointiin kiytettiin didin kyselylomakkein arvioitua masennus- ja
ahdistusoireilua lapsen ollessa 2 ja 5 vuoden ikiinen. Aidin masennusoireilua mitattiin
Edinburgh Postnatal Depressive Scale (EPDS) -kyselylld (Cox ym., 1987). Kyselylla
kartoitetaan vastaajan mielialaa, masentuneisuutta seka riskid sairastua raskausajan ja
synnytyksen jdlkeiseen masennukseen. Kyselyssd on kymmenen viittdmaéi, joiden
paikkansapitivyyttd vastaaja arvioi kohdallaan viimeisen viikon aikana. Vastaaminen
tapahtuu neliportaisella asteikolla (esim. 0 = yhtd paljon kuin ennenkin — 3 = en ollenkaan).
Kyselystd voi saada 0-30 pistettd, ja masennusoireilun katsotaan olevan sitd voimakkaampaa,
mitd suuremman pistemadrin vastaaja kyselystd saa. EPDS-kysely on validi mittari
raskausajan ja synnytyksenjilkeisen masennuksen arviointiin (Bergink ym., 2011). EPDS-

kyselyn reliabiliteetti oli timin tutkimuksen otoksissa hyvi, Cronbachin o = 0.86—0.88.

Aidin ahdistusoireilua mitattiin Symptom Checklist -90 (SCL-90/anxiety scale) -kyselylli
(Degoratis ym., 1973). SCL-90 koostuu kokonaisuudessaan yhdeksésti eri oireulottuvuuksia
mittaavasta osiosta, joista tdssd tutkimuksessa kéytettiin vain ahdistusta mittaavaa osiota.
SCL-90-kyselyssé vastaaja arvioi ahdistusoireitaan viimeisen kuukauden aikana. Ahdistusta
mittaavassa osiossa on yhteensd kymmenen vaittdimaa, joiden paikkansapitidvyyttd omalla
kohdalla vastaaja arvioi viisiportaisella asteikolla (esim. levottomuuden tunne, joka estdd

rauhassa istumisenkin: 0 = ei lainkaan — 4 = erittdin paljon). Viittimét mittaavat esimerkiksi
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vastaajan hermostuneisuutta, jdnnittyneisyytté ja paniikin tunnetta. Kyselystd voi saada 0—40
pistettd, ja suurempi pistemddré kertoo voimakkaammasta ahdistusoireilusta. SCL-90 on
validoitu ja laajalti kiytossd oleva kysely, joka on validoitu myds Suomeen sopivaksi (Holi
ym., 1998). SCL-kyselyn reliabiliteetti vaihteli timén tutkimuksen otoksissa kohtalaisesta
hyvéén, Cronbachin a = 0.77-0.88.

Kyselyiden tuloksina saaduista masennus- ja ahdistusoireilun pistesummista laskettiin
summamuuttuja psyykkiselle oireilulle. Koska SCL- ja EPDS-pistesummia ei ollut saatavilla
kaikilta otoksiin valituilta dideiltd, korvattiin osa pistesummista joko toisen iképisteen
pistesummalla tai otoskeskiarvolla. Poikittaisotoksessa, jossa lapset olivat 2.5 vuoden ikéisii,
korvattiin pistesummista 26.7 % ja toisessa poikittaisotoksessa lasten ollessa 5 vuoden ikiisia
vastaava korvausprosentti oli 6.3 %. Pitkittdisotoksessa korvattuja pistesummia oli 17.4 %.
Pistesummien korvaamisella ei ollut sensitiivisyysanalyysien (ks. luvut 3.2, 3.3 ja 3.4)

tulosten perusteella vaikutusta tutkimuksen tuloksiin.

Koska didin SCL- ja EPDS-pistesummat korreloivat voimakkaasti keskendén koko aineistossa
(2 vuoden ikdpisteessd = .71, p <.001, 5 vuoden iképisteessd » = .73, p <.001), muodostettiin
psyykkisesta oireilusta kullekin otokselle keskiarvoistettu summamuuttuja standardoiduista

SCL- ja EPDS-kyselyn pistesummista.
2.3.3 Tahdonalainen kontrolli

Lapsen tahdonalaista kontrollia kartoitettiin didin tdyttdmélld Early Childhood Behavior
Questionnaire (ECBQ) -temperamenttikyselylld lapsen ollessa 24 kuukauden 1dssd (Putnam
ym., 2006). Kysely siséltdd 107 viittdmad, joithin vanhempi vastaa asteikolla 1-7 (1 = ei
koskaan, 2 = hyvin harvoin, 3 = harvemmin kuin puolessa tilanteista, 4 = noin puolessa
tilanteista, 5 = useammin kuin puolessa tilanteista, 6 = melkein aina, 7 = aina). Kysymykset
koskevat viittamien kuvaaman lapsen kédytoksen esiintyvyyttd viimeisen yhden tai kahden
viikon aikana. Kyselyn véittdimit mittaavat kolmea padulottuvuutta:
ulospdinsuuntautuneisuutta, negatiivista reaktiivisuutta ja tahdonalaista kontrollia, jotka
jakautuvat edelleen 18 alaskaalaan. Téssé tutkimuksessa kdytettiin vain tahdonalaisen
kontrollin ulottuvuutta, joka koostui viidestd alaskaalasta, jotka on kuvattu taulukossa 2.

Kyselyn reliabiliteetti tutkimuksen otoksissa oli hyvé, Cronbachin a = 0.85-0.88.
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ECBQ-kyselyn mukaiset tahdonalaisen kontrollin alaskaalat ja niiden maaritelmat (Rothbart, 2001,
suom. Raikkoinen-Talvitie)

Tahdonalaisen Skaalan méiritelmé Esimerkki alaskaalan viittimésti

kontrollin

alaskaalat

Inhibitio Kyky lopettaa, muokata tai vetdytyé toiminnasta,  Kun lasta kiellettiin, kuinka usein héin
kun niin ohjeistetaan. lopetti kielletyn puuhan?

Tarkkaavuuden Kyky siirtdd tarkkaavuuden keskusta Leikkiessdcdn ulkona, kuinka usein

siirtdiminen aktiviteetista/tehtavista toiseen. lapsi katsoi heti kun osoitit jotain?

Matalan intensiteetin

mielihyva

Hoivattavuus

Tarkkaavuuden

keskittdminen

Mielihyvén kokeminen asioista, joilla on alhainen

intensiivisyys, nopeus, kompleksisuus ja uutuus.

Lapsen mielihyvén ilmaisu ja kehollinen

rentoutuminen, kun hoitaja pitda sylissa.

Suunnatun tarkkaavuuden ylldpitoa sen hetkisessa
tarkkaavuuden kohteessa; hairidtekijoiden

vastustaminen.

Kun lasta heijattiin/keinuteltiin

hiljaa, kuinka usein hdn hymyili?

Pitdessdisi lasta sylissd, kuinka usein

héin néytti olevan tyytyviinen?

Yksin leikkiessddin, kuinka usein lapsi
leikki tietyilld esineilld 5 minuuttia

kerrallaan tai pitempddn?

Lapsen tahdonalaista kontrollia viiden vuoden 1dssi kartoitettiin didin tdyttdméalla Childhood

Behavior Questionnaire (CBQ-VSF) -temperamenttikyselylld (Putnam & Rothbart, 2006).

Kysely on kehitetty ECBQ:n perusteella 3—7-vuotiaille lapsille, ja tutkimuksessa kaytettiin 36

vaittimaa sisdltdvaa erittdin lyhyttd versiota. Tahdonalaista kontrollia mittasi yhteensd 12

vaittdmaa, kuten ”On piirtdessddn tai virittdessddn erittdin keskittynyt” tai ”On hyvd

noudattamaan ohjeita”. Kuten edelld ECBQ-kyselyssd, vanhempi vastasi vdittdmiin asteikolla

1-7. Kysymykset koskevat viittdimien kuvaaman lapsen kiytoksen esiintyvyyttd viimeisen

puolen vuoden aikana. Kyselyn reliabiliteetti otoksessa oli kohtalainen, Cronbachin o = 0.76.

Koska lapsen tahdonalaisen kontrollin pistemairid puuttui osalta koehenkildisté, korvattiin

puuttuvat pistemadrit toisen iképisteen datalla tai otoskeskiarvolla. Poikittaisotoksessa, jossa

lapset olivat 2.5 vuoden ikiisié, korvattiin pistemaaérista 18.9 % ja 19 % lasten ollessa 5

vuoden ikéisid. Pitkittdisotoksessa korvattuja pistesummia oli 23.9 %. Pistesummien

korvaamisella ei ollut sensitiivisyysanalyysien (ks. luku 3.5) tulosten perusteella vaikutusta

tutkimuksen tuloksiin.
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2.3.4 Taustamuuttujat

Kyselylomakemuuttujat. Aidin koulutustasoa mitattiin yhdeksénluokkaisella muuttujalla, joka
oli uudelleenluokiteltu kolmiluokkaiseksi muuttujaksi: (1 = toisen asteen tutkinto, peruskoulu
tai osittainen peruskoulu, 2 = ammattikorkeakoulututkinto ja 3 = yliopistotutkinto tai

korkeampi). Aidin ikd mitattiin kokonaisina vuosina lapsen syntymihetkella.

Aidin ja lapsen siannéllisestd lddkityksesti kysyttiin kyselylomakkeella lapsen ollessa 2 ja 5
vuoden ikdinen. Tétd tutkimusta varten lddkeaineet jaoteltiin seuraaviin luokkiin:
kortikosteroidilddke, SSRI-/SNRI-1ddke, muut keskushermostoon vaikuttava lddke (kuten
stimulantti tai NDRI-144ke), hormonaalinen ehkiisy, anti-inflammatorinen 14dke ja
kilpirauhasvalmiste. Aidin tupakointia kysyttiin kyselylomakkeella lapsen ollessa 5 vuoden
ikiinen. Aidin tupakoinnista ei kysytty lapsen ollessa 2-vuotias. Aidit tiyttivit
hiusnéytteenoton yhteydessi kyselylomakkeen hiuksiin liittyen sekd omasta ettd lapsensa
puolesta. Kyselylla kartoitettiin taustatekijoitd, joilla voi olla vaikutusta
hiuskortisolipitoisuuksiin, kuten hiusten luonnollista virié, hiusten vérjdystd, permanenttia,

hiusten kastelutiheyttd, hiusten shampoopesutiheyttd, seké edellisestd pesusta kulunutta aikaa.

Rekisterimuuttujat. Lapsen ikd 2.5 vuoden (30 kuukauden) ja 5 vuoden mittapisteessa
laskettiin vuorokausina syntymaéstd 2.5 ja 5 vuoden tutkimuspdiviin, ja tieto syntymépéivasti
saatiin hyvinvointialueen rekisteristd. Tieto lapsen syntymédssd merkitysté virallisesta
biologisesta sukupuolesta (1 = poika, 2 = tytto) saatiin niin ik&én hyvinvointialueen

rekisterista.
2.4 Tilastolliset analyysit

Tilastolliset analyysit toteutettiin IBM SPSS Statistics -ohjelman versiolla 29. Tilastolliset
testit olivat kaksisuuntaisia ja merkitsevyystasona kaikissa testeissd oli p <.05. Aineisto
rajattiin sellaisiin diti-lapsipareihin, joilta oli analysoitu hiuskortisolipitoisuudet, ja joilta
16ytyi lisédksi tieto sekéd didin ettd lapsen iésta ja didin koulutuksesta. Logaritmimuunnetut
hiuskortisolipitoisuudet eivét olleet normaalisti jakautuneita, mutta eivdt myodskdin
voimakkaan vinoja, joten keskeiseen raja-arvolausekkeeseen seké parametristen testien

robustiuteen nojaten tutkimuksessa kéytettiin parametrisi testejd (Lumley ym., 2002).

Aidin ja lapsen hiuskortisolipitoisuuksien, seki didin SCL- ettd EPDS-pistesummien

keskiarvot ja keskihajonnat otoksittain on esitetty taulukossa 3.
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Taulukko 3.

Aidin ja lapsen hiuskortisolipitoisuuksien seké &idin SCL- ja EPDS-pistesummien keskiarvot ja
keskihajonnat otoksittain

Muuttujat Poikittaisotos 1 Poikittaisotos 2 Pitkittdisotos
25v S5v 25v/5v
n=90 n=158 n=292
ka (kh) ka (kh) ka (kh)

Lapsen hiuskortisolipitoisuus, In 3.76 (1.75) 2.64 (1.89) 2.89 (1.85)

Aidin hiuskortisolipitoisuus, In 2.17 (1.51) 2.04 (1.27) 2.13 (1.39)

Aidin SCL-summa 3.73 (4.60)* 4.18 (5.24)° 3.80 (4.54)¢

Aidin EPDS-summa 5.60 (4.89)° 5.09 (4.98)° 5.03 (4.65)¢

=66, °n =67, °n =148, n =83

Ennen padanalyyseja tutkittiin taustatekijoiden yhteyksid hiuskortisolipitoisuuksiin 2.5 ja 5
vuoden ikiisten lasten aineistossa. Aidin koulutuksen yhteytti didin ja lapsen
hiuskortisolipitoisuuteen tarkasteltiin yksisuuntaisella varianssianalyysilla. Lapsen
sukupuolen vaikutusta lapsen ja didin hiuskortisolipitoisuuteen tarkasteltiin riippumattomien
otosten t-testilld. Lisdksi tarkasteltiin korrelaatioita lapsen ja didin idn seka lapsen ja didin
hiuskortisolipitoisuuksien vilill4, sekd raskausviikkojen lukuméérén ja

hiuskortisolipitoisuuksien vélilla.

Taustamuuttuja otettiin mukaan péddanalyyseihin, mikali efektikoko vastasi pientd efektid
(Cohenin d > 0.2 tai » > 0.1), ja tausta- ja vastemuuttujan vélinen yhteys on teoreettisesti
mielekids. Alustavien analyysien tulosten perusteella malleihin valittiin mukaan ainoastaan
aidin ikd. Muut taustamuuttujat eivit olleet yhteydessé didin tai lapsen
hiuskortisolipitoisuuteen, tai niilld e1 ollut vastemuuttujan suhteen mielekésta teoreettista

yhteytta.

Aidin hiuskortisolipitoisuuden ja psyykkisen oireilun yhteytti lapsen hiuskortisolipitoisuuteen
tarkasteltiin aluksi Pearsonin tulomomenttikorrelaatiokertoimen avulla ja sitten yleisilla
lineaarisilla malleilla (General Linear Model, GLM) kaikissa otoksissa. Lapsen
hiuskortisolipitoisuus oli malleissa vastemuuttujana, ja mallin selittdviné tekijéind toimivat
aidin hiuskortisolipitoisuus, didin ikd (kontrolloitava tekijd) ja psyykkinen oireilu
(kontrolloitava tekijé). Lisdksi tutkittiin didin hiuskortisolipitoisuuden ja psyykkisen oireilun
yhdysvaikutusta lisddmalld malliin yhdysvaikutustermi. Pddanalyysit tehtiin myds ilman

psyykkisen oireilun kontrollointia. Aidin hiuskortisolipitoisuuden ja lapsen tahdonalaisen
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kontrollin yhdysvaikutusta lapsen hiuskortisolipitoisuuteen tutkittiin lisddméalla malliin

yhdysvaikutustermi.

Lisdksi tehtiin useita erilaisia sensitiivisyysanalyyseja esimerkiksi hiuksiin, tupakointiin ja
ladkitykseen liittyen. Sensitiivisyysanalyysit toteutettiin lahtokohtaisesti poissulkemalla &iti-
lapsipareja analyysin ulkopuolelle, lukuun ottamatta hiusten pesua ja hiusnéytteiden
ajankohtien vilisti erotusta, joiden tapauksissa muuttujat otettiin mukaan malliin selittdvaksi
tekijdksi. Koska lapsen 5-vuotiskdynti ja hiusndytteenotto ja didin oma kaynti ja
hiusndytteenotto sijoittuivat ajallisesti kauemmaksi toisistaan kuin 2 vuoden ikdpisteessa,
tehtiin analyysi my®ds siten, ettd didin ja lapsen ndytteenottoajankohtien erotus oli mukana

mallissa.



3 Tulokset

3.1 Otoksen tilastolliset tunnusluvut

Otoksen taustatekijoitd kuvaavat tilastolliset tunnusluvut on esitetty taulukossa 4.

Taulukko 4.

Otosten kategoristen taustamuuttujien frekvenssit seka jatkuvien taustamuuttujien keskiarvot,

keskihajonnat ja vaihteluvalit
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Muuttuja Muuttujan luokka Frekvenssit
Poikittaisotos 1 Poikittaisotos 2 Pitkittdisotos
2.5v,n=90 5v,n=158 25v/5v,n=92
Lapset
Sukupuoli Poika 43 (47.8 %) 77 (48.7 %) 46 (50 %)
Tyttd 47 (52.2 %) 81 (51.3 %) 46 (50 %)
Kortikosteroidilaskitys Kylla 0 (0 %) 3(1.9 %) 2 (2.2 %)
Ei 90 (100 %) 155 (98.1 %) 90 (97.8 %)
Aidit
Koulutus Peruskoulu 21 (23.3 %) 31(19.6 %) 21 (22.8 %)
Ammattikorkea 28 (31.1 %) 45 (28.5 %) 24 (26.1 %)
Yliopisto 41 (45.6 %) 82 (51.9 %) 47 (51.1 %)
Ensisynnyttéja Kylla 51 (56.7 %) 85 (53.8 %) 53 (57.6 %)
Ei 39 (43.3 %) 73 (46.2 %) 39 (42.4 %)
Tupakointi Kylla - 6 (3.8 %) -
Ei - 152 (96.2 %) -
Kortikosteroidilaékitys Kylla 1 (1.1 %) 7 (4.4 %) 2 (2.2 %)
Ei 89 (98.9 %) 151 (95.6 %) 90 (97.8 %)
SSRI-/SNRI-ladkitys Kylla 2(2.2%) 53.2%) 2 (2.2 %)
Ei 88 (97.8 %) 153 (96.8 %) 90 (97.8 %)
Muu keskushermoston toimintaan Kylla 1 (1.1 %) 3(1.9%) 1(1.1%)
vaik. ladkitys Ei 89 (98.9 %) 155 (98.1 %) 91 (98.9 %)
Hormonaalinen ehkéisy Kylla 0 (0 %) 3(1.9%) 0 (0 %)
Ei 90 (100 %) 155 (98.1 %) 92 (100 %)
Anti-inflammatorinen ladke Kylla 0 (0 %) 3(1.9%) 0 (0 %)
Ei 90 (100 %) 155 (98.1 %) 92 (100 %)
Kilpirauhasvalmiste Kylla 1 (1.1 %) 14 (8.9 %) 1(1.1%)
Ei 89 (98.9 %) 144 (91.1 %) 91 (98.9 %)
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Ka (Kh) Ka (Kh) Ka (Kh)
[min-maks] [min-maks] [min-maks]
Lapsen iké hiusndytteenottohetkelld (v) 2.51(0.04) 5.02 (0.09) 5.03 (0.10)
[2.46-2.67] [4.83-5.37] [4.91-5.34]
Aidin iki synnytyshetkelld (v) 31.20 (4.77) 31.44 (4.12) 31.50 (4.67)
[19-41] [22-42] [21-42]
Raskausviikot synnytyshetkelld 39.77 (1.30) 39.80 (1.60) 39.74 (1.65)
[35.86-42.29] [34.00-42.29] [33.86-42.29]

3.1.1 Taustatekijoiden yhteydet hiuskortisolipitoisuuksiin 2.5-vuotiaiden lasten

aineistossa

Jatkuvien muuttujien viliset yhteydet 2.5 vuoden ikdpisteen aineistossa on esitetty taulukossa
5. Aidin hiuskortisolipitoisuuden ja raskauden keston vililli havaittiin heikko, tilastollisesti
merkitseva negatiivinen yhteys, eli raskauden pidempi kesto oli yhteydesséd vahdisempéain
aidin hiuskortisolipitoisuuteen lapsen ollessa 2.5 vuoden ikédinen (» = -.26, p = .013). Lapsen
tai didin 1dlla ei ollut tutkitussa aineistossa yhteyttd didin tai lapsen hiuskortisolipitoisuuksiin.
Kategorisilla taustamuuttujilla, eli d4idin koulutuksella (lapsen HCC: F(2,89) = 0.35, p = .706,
Ny = .06, didin HCC: F(2,89) = 0.15, p = .865, n,> = .04) ja lapsen sukupuolella (lapsen HCC:
#(88)=0.32, p=.374,d = .07, didin HCC: #88) = 0.19, p = .425, d = .04.) ei niin ikdén ollut
yhteyttd hiuskortisolipitoisuuksiin.

Taulukko 5.
Pearsonin korrelaatiokertoimet hiuskortisolipitoisuuksien ja taustamuuttujien valilla poikittaisotoksissa
Muuttujat Poikittaisotos 1 Poikittaisotos 2
25v Sv
n=90 n=158

Lapsen HCC ~ Aidin HCC ~ Lapsen HCC ~ Aidin HCC

Lapsen iké hiusnéytteenottohetkelld (v) -.00 -.02 -.03 .04
Aidin iki synnytyshetkelld (v) -.05 -.02 -.12 -.09
Raskausviikot synnytyshetkelld .08 -.26* .09 -.02

*p<.05
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3.1.2 Taustatekijoiden yhteydet hiuskortisolipitoisuuksiin 5-vuotiaiden lasten

aineistossa

Jatkuvien taustatekijoiden ja hiuskortisolipitoisuuksien yhteydet on esitetty taulukossa 5.
Jatkuvat taustatekijdt eivit olleet yhteydessé &didin tai lapsen hiuskortisolipitoisuuksiin 5
vuoden iképisteen otoksessa. Kategorisilla taustatekijoilld, kuten didin koulutuksella (lapsen
HCC: F(2,157) = 1.07, p = .345, n,> = .01, didin HCC: F(2,157) = 0.44, p = .643, n,> = .01) ja
lapsen sukupuolella (lapsen HCC: #(156) = 0.30, p = .381, d = .05, didin HCC: #(156) =-0.78,
p=.219,d=-.12) ei ollut yhteyttd didin tai lapsen hiuskortisolipitoisuuksiin 5-vuotiaiden

lasten aineistossa.

3.2 Aidin hiuskortisolipitoisuuden ja psyykkisen oireilun yhteys lapsen

hiuskortisolipitoisuuteen lapsen ollessa 2.5 vuoden ikdinen

Korrelaatiot hiuskortisolipitoisuuksien ja muiden pddmuuttujien vililld 2.5 ja 5 vuoden

iképisteisséd on esitetty taulukossa 6.

Taulukko 6.

Pearsonin korrelaatiokertoimet hiuskortisolipitoisuuksien (HCC) ja muiden muuttujien valilla 2.5 ja 5
vuoden ikapisteissa. Korrelaatiot on laskettu kayttden samaa aineiston suodatusta ja
muuttujienkasittelya kuin paaanalyyseissakin.

Muuttujat HCC lapsi 2.5 HCC lapsi 5 HCC 4iti 2.5 HCC iiti 5

HCC lapsi 2.5 -

HCC lapsi 5 A46** -

HCC iiti 2.5 49% 33% -

HCC iiti 5 26 28%* AT -

Aidin psyykkinen oireilu 2.5 .07 -.09 .04 -.09

Aidin psyykkinen oireilu 5 -.06 -.05 -.15 15

Aidin iki -.05 -12 .02 -.09

Lapsen tahdonalainen kontrolli 2.5 .04 A2 .05 .03

Lapsen tahdonalainen kontrolli 5 -.26 .04 -.02 -.00
*p<.05

% p < 01
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Otoksessa, joka oli kerdtty lapsen ollessa 2.5 vuoden ikiinen, didin ja lapsen
hiuskortisolipitoisuuden vililld oli positiivinen kohtalainen korrelaatio, 7(90) = .49, p = <.001.
Aidin psyykkinen oireilu puolestaan ei korreloinut lapsen hiuskortisolipitoisuuden kanssa

(n(90) = .07, p = .514).

Lineaarisessa mallissa, jossa didin iké oli otettu huomioon, didin korkeampi
hiuskortisolipitoisuus oli edelleen yhteydessé lapsen korkeampaan hiuskortisolipitoisuuteen,
B=0.57,95% CI=1[0.35,0.78], t = 5,25, p < .001, 1,2 = .24. Tulos pysyi samana, kun #idin
psyykkinen oireilu kontrolloitiin. Mallissa didin ikd (B = -0.02, 95 % CI =[-0.09, 0.05], ¢ = -
0.63, p = .527, n,* = .005) tai psyykkinen oireilu (B = 0.09, 95 % CI =[-0.26, 0.45], ¢t = 0.53,
p =.601, n,> = .003) eivit olleet yhteydessi lapsen hiuskortisolipitoisuuteen. Aidin
hiuskortisolipitoisuudella ja psyykkiselld oireilulla ei ollut yhdysvaikutusta lapsen
hiuskortisolipitoisuuteen iképisteessd (B = -0.04, 95 % CI =[-0.30, 0.22], t =-0.32, p = .747,
2 =.001).

Sensitiivisyysanalyysien perusteella tulos pysyi merkitsevind, kun mukana olivat vain ne diti-
lapsiparit, joilta oli saatavilla alkuperiiset, ei korvatut, psyykkisen oireilun (SCL- ja EPDS)
pistesummat. Kun otoksesta jétettiin pois sellaiset diti-lapsiparit, joista joko didilla tai lapsella
hiustenpesu tapahtui useammin kuin nelji kertaa viikossa, didin hiuskortisolipitoisuuden
yhteys lapsen hiuskortisolipitoisuuteen voimistui mallissa hieman, B = 0.66, 95 % CI =[0.42,
0.91], t=5.42, p <.001, n,*> = .31 (n = 70).

3.3 Aidin hiuskortisolipitoisuuden ja psyykkisen oireilun yhteys lapsen

hiuskortisolipitoisuuteen lapsen ollessa 5 vuoden ikdinen

Aidin ja lapsen hiuskortisolipitoisuuksilla oli heikko positiivinen yhteys lapsen ollessa 5
vuoden ikdinen, #(158) = .28, p <.001, mutta didin psyykkinen oireilu ei korreloinut lapsen
hiuskortisolipitoisuuden kanssa (7(158) = -.05, p = .548) (Taulukko 6). Lineaarisessa mallissa,
jossa didin ika otettiin huomioon, didin korkeampi hiuskortisolipitoisuus oli yhteydessé lapsen
korkeampaan hiuskortisolipitoisuuteen lapsen ollessa 5 vuoden ikdinen, B = 0.40, 95 % CI =
[0.18, 0.62], £ = 3.54, p < .001, n,? = .08. Yhteys oli siis hieman heikompi kuin 2.5 vuoden
iképisteessi. Aidin iki ei ollut yhteydessi lapsen hiuskortisolipitoisuuteen mallissa (B = -0.04,

95 % CI=1[-0.11,0.03], t=-1.21, p = .226, n,> = .01).

Kun didin psyykkinen oireilu kontrolloitiin, tulos pysyi samana, eikd didin psyykkinen oireilu

ei ollut yhteydessa lapsen hiuskortisolipitoisuuteen, B =-0.18, 95 % CI =[-0.48, 0.13], t = -
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1.13, p = .260, n,* = .008. Aidin hiuskortisolipitoisuudella ja psyykkiselli oireilulla ei ollut
yhdysvaikutusta lapsen hiuskortisolipitoisuuteen iképisteessa (B = -0.05, 95 % CI = [-0.26,
0.17], t=-0.45, p=.651, ,> = .001).

Sensitiivisyysanalyysien perusteella tulos pysyi merkitsevéna, kun mukana oli vain ne diti-
lapsiparit, joilta oli saatavilla alkuperdiset psyykkisen oireilun (SCL- ja EPDS) summat. Kun
otoksesta jétettiin pois ne &iti-lapsiparit, joista joko didill4 tai lapsella hiustenpesu tapahtui
useammin kuin neljé kertaa viikossa (n = 56), didin hiuskortisolipitoisuuden yhteys lapsen
hiuskortisolipitoisuuteen voimistui hieman (B = 0.50, 95 % CI=[0.09, 0.92],t=2.43,p =
019, n,% = .10).

Koska 5 vuoden iképisteessd hiusndytteenottoajankohdat dideill4 ja lapsilla olivat
huomattavan eriaikaiset (ka = 7.3 kk, kh = 4.2 kk, vaihteluvili [-19.3, 25.9 kk]), paitettiin
tama huomioida my®os tilastollisissa analyyseissa. Kortisolipitoisuuksien yhteys voimistui
hieman, kun otoksesta jatettiin pois ne diti-lapsiparit, joilla didin ja lapsen
hiusnéytteenottoajankohdan erotus on yli kuusi kuukautta, mutta tulosten tilastollista
merkitsevyyttd ei voida arvioida luotettavasti, B = 0.45, 95 % CI=[-0.04,0.94],t=191,p =
.068, > = .13. Tissi sensitiivisyysanalyysissi otoskoko pieneni huomattavasti, n = 28, miki

heikentia tulosten edustavuutta.

3.4 Aidin hiuskortisolipitoisuuden ja psyykkisen oireilun pitkittidinen yhteys

lapsen hiuskortisolipitoisuuteen

Aidin kortisolipitoisuudella lapsen ollessa 2.5 vuoden ikdinen ja lapsen
hiuskortisolipitoisuudella lapsen ollessa 5 vuoden ikdinen oli heikko positiivinen yhteys, 7#(92)
=30, p = .003. Aidin psyykkiselli oireilulla ei ollut lineaarista yhteytt4 lapsen

hiuskortisolipitoisuuteen samassa pitkittdisasetelmassa, 7(92) = -.12, p = .255.

Lineaarisessa mallissa, jossa didin iké otettiin huomioon, didin ja lapsen
hiuskortisolipitoisuudet olivat edelleen positiivisesti yhteydessa toisiinsa, B = 0.38, 95 % CI =
[0.12, 0.65], t = 2.85, p = .005, > = .08, mutta yhteys oli heikompi kuin 2.5 vuoden
poikittaisasetelmassa. Tulos pysyi samana, kun didin psyykkinen oireilu kontrolloitiin, eika
4idin iilld (B = -0.05, 95 % CI=[-0.12, 0.04], t = -1.12, p = .267, np* = .014) tai psyykkiselld
oireilulla (B = -0.29, 95 % CI =[-0.68, 0.11], ¢ = -1.43, p = .155, np* = .023) ollut yhteytti

lapsen hiuskortisolipitoisuuteen mallissa. Aidin hiuskortisolipitoisuudella ja psyykkiselld
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oireilulla ei ollut yhdysvaikutusta lapsen hiuskortisolipitoisuuteen pitkittdisotoksessa (B = -

0.21,95 % CI=1[-0.13, 0.56], t = -1.26 , p = .210, n,* = .02).

Sensitiivisyysanalyysien perusteella tulos pysyi merkitsevénd, kun mukana olivat vain diti-
lapsiparit (n = 76), joilta oli saatavilla alkuperéiset psyykkisen oireilun (SCL ja EPDS)
summat. Tulos pysyi merkitsevianid myo0s, kun otoksesta jétettiin pois diti-lapsiparit, joista
joko &idill4 tai lapsella hiustenpesu tapahtui useammin kuin nelja kertaa viikossa (n = 68).
Yhteys kuitenkin voimistui hieman, kun mallin ulkopuolelle jatettiin diti-lapsiparit, joilla
didilla oli kaytossé kortikosteroidiladkitys (B = 0.44, 95 % CI=[0.15,0.69], t =3.08, p =
.003, 1,> = .10 kun n = 90).

3.5 Tahdonalaisen kontrollin ja aidin hiuskortisolipitoisuuden yhdysvaikutus

lapsen hiuskortisolipitoisuuteen

Lopuksi tutkittiin lapsen tahdonalaisen kontrollin ja didin hiuskortisolipitoisuuden
yhdysvaikutusta sekd psyykkisen oireilun kontrolloinnilla ettd ilman kontrollointia kolmessa
otoksessa. Malleissa oli mukana myos didin iké. Lapsen tahdonalaisen kontrollin ja didin
hiuskortisolipitoisuudella ei ollut merkitsevad yhdysvaikutusta lapsen

hiuskortisolipitoisuuteen yhdessidkéén mallissa (B = [-0.18-0.05], p = [.149-.751])).
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4 Pohdinta

Tassd tutkimuksessa tarkasteltiin didin ja lapsen pitkittdisid sekd poikittaisia yhteyksia
hiuskortisolipitoisuuksissa lapsen ollessa 2.5 ja 5 vuoden ikdinen. Tutkimuksessa tarkasteltiin
my0s didin psyykkistd oireilua selittdvana tekijand lapsen hiuskortisolipitoisuuksiin, sekd
hiuskortisolipitoisuuden ja psyykkisen oireilun yhdysvaikutusta. Lisdksi tutkittiin, onko
lapsen itsesddtelyn komponentilla, tahdonalaisella kontrollilla, yhteyttd tutkittuihin

hiuskortisolipitoisuuksien yhteyksiin.

Hypoteesien mukaisesti didin hiuskortisolipitoisuus oli positiivisesti yhteydessé lapsen
hiuskortisolipitoisuuteen lapsen ollessa sekd 2.5 ettd 5 vuoden ikéinen siten, ettd yhteys oli
voimakkaampi lapsen ollessa 2.5 vuoden idssé kuin 5 vuoden idssé. Yhteys voimistui 5
vuoden iképisteessd hieman, kun analyyseista jétettiin pois diti-lapsiparit, joiden
hiusnéytteenottoajankohtien erotus oli yli puoli vuotta, mutta tuloksen merkitsevyytté ei voitu
arvioida luotettavasti. Pitkittdisotoksessa didin hiuskortisolipitoisuus lapsen ollessa 2.5
vuoden ikdinen oli yhteydessé lapsen hiuskortisolipitoisuuteen timén ollessa 5 vuoden
ikdinen, mutta yhteys oli poikittaisotoksia heikompi. Aidin iki tai psyykkinen oireilu ei ollut
yhdessékiin otoksessa yhteydessi lapsen hiuskortisolipitoisuuksiin. Aidin
hiuskortisolipitoisuudella ja psyykkiselld oireilulla e1 myoskéén ollut yhdysvaikutusta lapsen

hiuskortisolipitoisuuteen tutkimuksen otoksissa.

Tutkimuksessa tehtiin laajasti sensitiivisyysanalyysejd, joissa huomioitiin
hiuskortisolipitoisuuksiin vaikuttavia tekijoitd, kuten didin ja lapsen ladkitysta
ladkeaineryhmittdin, hiusten pesutiheyttd ja didin tupakointia. Padtulokset pysyivit
merkitsevind ldpi lukuisten sensitiivisyysanalyysien, kuitenkin voimistuen hieman, kun

huomioitiin hiustenpesun tiheys.

Tassd tutkimuksessa esille tulleet yhteydet hiuskortisolipitoisuuksissa didin ja lapsen valilla
tukevat aikaisempaa tutkimustietoa. Hiuskortisolipitoisuuksilla on osoitettu olevan vahva
geneettinen tausta (Rietschel ym., 2017; Tucker-Drob ym., 2017), joten oli odotettavissa, ettd
yhteys 10ytyy myos téssd tutkimuksessa kéytetyissd 2.5 ja 5 vuoden iképisteissd. Koska
kuitenkin suuri osa hiuskortisolipitoisuuksista selittyy muilla kuin geneettisilld tekij6illd, on
myds lapsen kasvuympiristolld merkitystd. Hiuskortisolipitoisuuksien yhteydet olivat
néhtdvilld kaikissa otoksissa, mutta yhteys didin ja lapsen hiuskortisolipitoisuuksien vililld oli

selkeimmin ndhtdvissd 2.5 vuoden ikdpisteessi, jossa didin hiuskortisolipitoisuuden vaihtelu
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selitti kdytetyn mallin mukaan 24-31 % lapsen hiuskortisolipitoisuuden vaihtelusta suhteessa
kasvuympdristd on hyvin vahvasti kytkoksissi ditiin, vanhempiin ja kotiympéristoon, kun taas
viiden vuoden idssé lapsen kasvuymparisto on jo laajempi ja sithen kuuluu todennékdoisesti
enemman vertaissuhteita ja muita aikuisia esimerkiksi varhaiskasvatuksen ja harrastusten

myoOta.

Pitkittéisid, raskaus- ja perinataaliajan jdlkeisid, yhteyksié didin ja lapsen
hiuskortisolipitoisuuksien vililla ei tiettdvésti ole aikaisemmin tutkittu, joten sen osalta
tutkimustulokset ovat uusia. Aidin pitkiaikainen kortisolikuorman yhteys lapsen
hiuskortisolipitoisuuteen ei ndin ollen olisikaan ainoastaan hetkellinen ja samanaikainen, vaan
didin hiuskortisolipitoisuus voisi ennustaa vihéiseltd osin lapsen hiuskortisolipitoisuutta
vuosien kuluttua. Téll6in lapsen ndkdkulmasta didin aikaisempi kortisoli- ja stressialtistus
voisi ndkyd lapsessa fysiologisella tasolla pidempéén ikdén kuin fysiologisena kddenjilkena.
Aidin psyykkisen oireilun ei todettu olevan yhteydessi lapsen hiuskortisolipitoisuuteen
yhdessikdin otoksessa, minkd voidaan ajatella olevan kliinisestd ndkokulmasta katsoen
huojentava tulos. Tdma selittynee silld, ettd hiuskortisolipitoisuus kuvastaa erillista
fysiologista altistumisreittid ja mekanismia kuin masennus- ja ahdistusoireilu.
Hiuskortisolipitoisuus kuvaa HPA-akselin pitkdaikaista aktiivisuutta ja kortisolialtistusta,
mutta sen kiytto pitkdaikaisen koetun, itse raportoidun stressin biologisena mittarina ei
kuitenkaan ole perusteltua (Stalder ym., 2013). Itse raportoitu pitkdaikainen stressi ja
stressialtistus kattaa hyvin monisyisesti erilaisia taustailmiditd ja ilmenemismuotoja, joilla on

erilaiset biologiset ja fysiologiset vaikutusmekanisminsa.

Kaon ja kumppaneiden (Kao ym., 2019) tutkimuksessa itsesdételyn komponenttina tunnettu
tunteiden sditely moderoi yhteytté didin ja 3.5-vuotiaan lapsen hiuskortisolipitoisuuksien
vililld. Perustuen edelld mainittuun tutkimukseen oli tdimén tutkimuksen yhtend hypoteesina
se, ettd toinen lapsen itsesdédtelyn komponentti, tahdonalainen komponentti, moderoisi
yhteyksid. Lapsen tahdonalaisella kontrolli ei kuitenkaan ollut yhteydessa didin ja lapsen
hiuskortisolipitoisuuksien vilisiin yhteyksiin. Vaikka tunteiden sditely ja tahdonalainen
kontrolli ovatkin molemmat itsesddtelyn komponentteja, eivét ne kuitenkaan itsessddn mittaa
samaa asiaa. Vaikka tahdonalainen kontrolli ei suojaakaan kortisolitasojen voimakkaammalta
yhteydelti, on silld kuitenkin suotuinen vaikutus lapsen kehitykseen, ja lapsen korkealla
tahdonalaisella kontrollilla saattaisikin olla suojaava vaikutus voimakkaan kortisolisynkronian

haitallisilta seurauksilta.
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4.1 Rajoitukset

Vaikka tulokset ovatkin yhtenéisid aiemman tutkimuksen kanssa, ovat 2.5 vuoden
poikittaisasetelman ja pitkittdisasetelman otokset melko pieniéd, mika rajoittaa tulosten
tilastollista voimaa erityisesti tahdonalaisen kontrollin moderaatioiden osalta. Otokset ovat
kuitenkin kooltaan suurempia, kuin aikaisemmat saman ikdryhmén
hiuskortisolipitoisuustutkimusten otokset n = 4683 (Agapaki ym., 2022; Doan ym., 2020;
Kao ym., 2019). Otokset eiviat myOskadn ole kaikilta osin demografisesti monipuolisia, silld
kaikki tutkittavat edustivat valkoihoista suomalaisvdestod. Kyseessd on myds matalan riskin

aineisto, miké heikentii tulosten yleistettavyytta.

Hiuskortisoli mittaa pitkdaikaista kortisolialtistusta, johon vaikuttavat useat ulkoiset ja sisdiset
tekijit (ks. esim. Kristensen ym., 2017; Stalder ym., 2017). Vaikka tutkimuksessa
kontrolloitiin monia tekijoitd, kuten hiusten kasittelyd, varid ja ladkitysté, ei tutkimuksessa
huomioitu tutkittavien painoindeksid eli BMI:t4, milld on aiemmissa tutkimuksissa osoitettu
olevan vaihtelevia yhteyksid tutkittavien hiuskortisolipitoisuuksiin (Stalder ym., 2013, 2017).
Toinen tutkimusasetelman reliabiliteettia heikentéva tekijé oli se, etteivit ditien ja lasten
tutkimuskerrat olleet samanaikaisia, vaan niilld saattoi olla jopa useiden kuukausien ero, miké
heikentdd hiuskortisolipitoisuuksien vertailtavuutta. Tétd pyrittiin tutkimuksessa
kontrolloimaan analysoimalla 5 vuoden iképisteen hiuskortisolipitoisuuksien yhteydet
poissulkemalla sellaisia &iti-lapsipareja, joilla tutkimuskertojen vilinen erotus oli yli 6
kuukautta. Jatkotutkimuksissa olisikin tdrkedd huomioida vanhemman ja lapsen
hiusndytteidenottoajankohdan ajallinen synkronia, jotta tulokset heijastaisivat todellista

ympdristotekijdiden vastaavuutta.
4.2 Jatkotutkimuksen tarve

Koska didin psyykkinen oireilu ei ollut yhteydessa lapsen hiuskortisolipitoisuuksiin
yhdessikdin otoksessa, olisi tutkimuskentilld jatkossa tirkedd tarkastella muiden
vanhemmuuteen ja vanhemman ja lapsen véliseen suhteeseen vaikuttavien tekijoiden
yhteyksid hiuskortisolipitoisuuksiin. Kiinnostavia tekijoita voisivat olla esimerkiksi
vanhemmuustyyli, vuorovaikutustyyli tai didin ja lapsen persoonallisuuspiirteet, kuten

neuroottisuus.

Jotta saataisiin monipuolisempi dyadinen ymmarrys didin ja lapsen vilisestd sddtelystd ja

fysiologisesta yhteydestd, voisi hiuskortisolitutkimukseen yhdistdd muita autonomisen
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hermoston séddtelyyn liittyvid biomarkkereita, kuten sykevélivaihtelu tai ihon
sdahkonjohtavuus. Melko pienen otoksen (n = 76) tutkimuksessa didin matalalla
sykevilivaihtelulla on todettu positiivinen yhteys vauvan matalaan sykevilivaihteluun kolmen

kuukauden idssd (Brandes-Aitken ym., 2024).

Tassd tutkimuksessa tutkittiin yhden itsesddtelyn komponentin, tahdonalaisen kontrollin,
moderoivaa vaikutusta tutkittuihin hiuskortisolipitoisuuksien yhteyksiin. Nama
tutkimustulokset, yhdessa aiemman tunteiden sidtelyn moderoivaa vaikutusta tarkastelleen
tutkimuksen (Kao ym., 2019) kanssa, laajentavat ymmarrystd hiuskortisolipitoisuuksista ja
niiden yhteyteen vaikuttavista yksilollisistd tekijoistd. Jatkotutkimuksissa olisi syyté tutkia
muidenkin itsesddtelyn komponenttien, kuten toiminnanohjauksen ja itsekontrollin,
vaikutuksia hiuskortisolipitoisuuksien yhteyksiin. Aikuisilla tehdyssi neurotieteellisessa
kokeellisessa tutkimuksessa saatiin viitteitd siitd, ettd itsesdédtelyn komponenteista tunteiden
sddtely voisi olla kognitiivista tai adaptiivista kontrollia merkittivdimmassi roolissa
stressivasteen sddtelyssd (Lin ym., 2021), minkd vuoksi voisi olla perusteltua sisallyttaa

tulevien tutkimusten tutkimuskysymyksiin useampia itsesditelyn osa-alueita.

Voimakas didin ja lapsen vélisen kortisolisynkronia voi olla tietyissa tilanteissa lapsen eduksi,
mutta joskus my0s kehityksen kannalta epasuotuisaa (Doan ym., 2020; McEwen, 1998).
Olisikin hyva tutkia lisd4 niitd olosuhteita, joissa voimakas kortisolisynkronia heijastaa didin
ja lapsen emotionaalista yhteyttd ja laheisyyttéd ja milloin taas epdedullista stressivasteen
yhteyttd. Lisdksi avoimeksi kysymykseksi jda se, selittavitkod varhaiset yhteydet lapsen ja

vanhemman kortisolipitoisuuksissa lapsen myohempai hyvinvointia tai ongelmia.
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