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JOHDANTO
Raskaudenaikaisen alkoholinkäytön aiheuttamiin 
sikiövaurioihin havahduttiin noin 50 vuotta sit-
ten, kun ranskalaiset (1) ja yhdysvaltalaiset tutki-
jat (2-4) julkaisivat tutkimustuloksensa. Lapsilla, 
joiden äidit olivat käyttäneet runsaasti alkoholia 
raskauden aikana, oli kontrolliryhmän lapsiin 
verrattuna suurempi kuolleisuus, pienempi synty
mäpaino ja -pituus, pienempi päänympärys ja 
poikkeavat kasvonpiirteet. Lukuisat myöhemmät 
tutkimukset ovat vahvistaneet varhaiset havain-
not (5,6) ja osoittaneet, että vaurioiden vakavuus 
on yhteydessä siihen, miten paljon äiti on käyt-
tänyt alkoholia raskausaikana ja mihin sikiön 
kehitykselliseen vaiheeseen käyttö ajoittuu (7,8). 
Neuropsykologisten ja elimellisten vaurioiden 
kirjo on laaja, ja niitä kutsutaan termillä FASD 
(Fetal Alcohol Spectrum Disorders), (9). Tarkkaa-
vuushäiriötä ja ylivilkkautta pidetään FASD-kir-
jon tunnusomaisina piirteinä (10,11). Myös sikiö- 
aikana huumeille altistuneilla lapsilla on havait- 
tu saman tyyppisiä mutta lievempiä neuropsy- 
kologisia ongelmia kuin alkoholille altistuneilla 
lapsilla (12-14). Monet päihteitä raskausaikana 
käyttävät naiset ovat sekakäyttäjiä (15), mikä 
vaikeuttaa yksittäisen päihteen aiheuttaman vai-
kutuksen arviointia.

Viimeisten vuosikymmenten aikana on alettu 
yhä enemmän kiinnittää huomiota päihteille al-
tistuneiden lasten kasvuympäristöön ja siihen, 
miten se yhdessä raskauden aikaisen päihdeal-
tistuksen kanssa vaikuttaa lasten kehitykseen 
(12, 16-18). Suurin osa altistuneista lapsista 
elää ainakin varhaiset ikävuotensa epävakaissa 

oloissa, ja monet sijoitetaan syntymäkodin ulko
puolelle (19-22). Aivotutkimus on osoittanut, 
että toistuvat traumaattiset kokemukset kuten 
pahoinpitely, hoidon laiminlyönti ja katkokset 
kiintymyssuhteessa aiheuttavat voimakasta stres- 
siä, joka vaikuttaa haitallisesti aivojen kehityk-
seen (23-25). Pitkään jatkuva voimakas stressi 
haittaa hermostollista integraatiota ja estää aivo
ja toimimasta integroituneena systeeminä (26-
28). Schoren (29) mukaan kauaskantoisin seu-
raus varhaisesta traumasta ja laiminlyönnistä on 
kyvyttömyys säädellä tunteita. Toksinen, haital
linen stressi voi aiheuttaa pysyviä muutoksia op-
pimiseen, käyttäytymiseen ja fysiologiaan (30). 

Traumaattisten kokemusten vaikutus aivojen 
kehitykseen on erityisen suuri ensimmäisten ikä-
vuosien aikana, jolloin aivot kehittyvät nopeasti 
(26,31). Suurimmassa vaarassa ovat lapset, joilla 
on synnynnäinen neurologinen vaurio ja puutteel-
linen kyky vuorovaikutukseen (29). Perryn ym. 
(31) mukaan kokemukset voivat saada aikaan 
muutoksia aikuisen aivoissa, mutta kokemukset 
varhaislapsuudessa aivojen kehityksen kriittises
sä vaiheessa vaikuttavat siihen, millaiseksi aivo-
jen rakenne muotoutuu. Mackesin ym. (32) tutki- 
mus osoitti, että vakava hoidon laiminlyönti 
ensimmäisten ikävuosien aikana oli yhteydessä 
aikuisiällä havaittuihin muutoksiin aivojen raken- 
teessa. Hyvä ja virikkeellinen hoiva adoptioper
heissä ei myöhemmin kyennyt korjaamaan vau-
rioita. 

On alkanut kertyä tutkimustietoa siitä, että 
stressiä aiheuttavat traumaattiset kokemukset 
voivat vahvistaa sikiöaikaisen alkoholialtistuksen 
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324

aiheuttamia neuropsykologisia vaurioita (33). Ai-
kuisikään yltäviä tutkimuksia kasvuympäristön 
ja neuropsykologisten vaurioiden yhteydestä on 
kuitenkin vielä vähän (18,33,34). Enemmän on 
tutkittu ympäristötekijöiden yhteyttä ns. sekun-
daarisiin ongelmiin kuten koulunkäyntiin, rikol-
lisuuteen ja emotionaaliseen kehitykseen (35-38).

ADEF HELSINKI -TUTKIMUSPROJEKTI
ADEF Helsinki -tutkimus on rekisteritietoihin 
pohjautuva pitkittäistutkimus, jonka tavoitteena 
oli tuoda lisätietoa sikiöaikana päihteille altistu-
neiden lasten kehityksestä aikuisuuden kynnyk-
sellä. Tutkimuksessa verrattiin mielenterveys
ongelmien, tapaturmien ja myrkytysten, toisen 
asteen koulutuksen suorittamisen ja toimeentulo
tukien käytön yleisyyttä päihteille altistuneilla 
ja verrokkiryhmän nuorilla. Lisäksi analysoitiin 
äitiin ja lapseen liittyvien riskitekijöiden yhteyttä 
kehityksellisiin ongelmiin molemmissa ryhmissä. 
Hypoteesina oli, ettei sikiöaikainen päihdealtistus 
yksin selitä ongelmia, vaan kasvuympäristön ris-
kitekijät ovat yhteydessä niihin. Riskitekijöiden 
ja kehityksellisten ongelmien välinen yhteys nä-
kyisi sekä päihteille altistuneiden että verrokkien 
ryhmässä.  Tässä katsauksessa kerromme tutki-
muksen päätulokset.

TUTKIMUSMENETELMÄT

TUTKIMUSJOUKKO
Tutkimuksessa seurattiin vuosina 1992–2001 
syntyneitä sikiöaikana päihteille altistuneita lap-
sia (n=615) ja kaltaistettuja altistumattomia ver-
rokkeja (n=1787) syntymästä v. 2016 loppuun. 
Altistuneiden lasten äitien päihdeongelma tunnis-
tettiin pääkaupunkiseudun äitiysneuvoloissa, ja 
heidät ohjattiin raskauden seurantaan Helsingin 
ja Uudenmaan sairaanhoitopiirin (HUS) HAL- 
poliklinikalle (HAL=huumeet, alkoholi, lääkkeet). 
Poliklinikalla seurattiin sikiön kasvua ja kehitystä, 
ja äidit saivat tukea moniammatilliselta tiimiltä 
(lääkäri, kätilö ja sosiaalityöntekijä) päihteiden 
käytön lopettamiseen ja vanhemmuuteen. (22,39.)

Verrokit poimittiin valtakunnallisesta synty
märekisteristä. Jokaiselle äiti-lapsi-parille poimit- 
tiin verrokeiksi kolme äiti-lapsi-paria seuraavien 
kriteereiden mukaan: äidillä ei ollut päihdeon-
gelmaan viittaavaa merkintää missään sosiaali- 
tai terveydenhuollon rekisterissä, äiti oli saman 

ikäinen, hän oli synnyttänyt saman määrän lap-
sia, sikiöiden lukumäärä oli sama sekä synnytys-
sairaala ja -kuukausi olivat samat (39). Lasten 
kehitystä seurattiin ensimmäisen kerran, kun he 
olivat 5–14-vuotiaita (22,39). Anonyymi–pro-
jektissa lapsia arvioitiin 15-24-vuoden iässä.

AINEISTON KERUU
Sikiöaikana päihteille altistuneista lapsista saatiin 
HAL-poliklinikan sairauskertomustiedot (äidit ja 
vastasyntyneet). Tutkimusaineisto koostuu näis-
tä tiedoista yhdistettynä kansallisista sosiaali- ja 
terveydenhuollon rekistereistä poimittuihin rekis
teritietoihin, jotka kattavat tiedot syntymästä vuo- 
den 2016 loppuun saakka. (22,40.) Tiedot yh-
distettiin henkilötunnusten avulla. Vastaavat re- 
kisteritiedot poimittiin myös jokaiselle verrokki
ryhmän äiti-lapsi-parille. Tiedot kerättiin seuraa- 
vista rekistereistä: väestötietojärjestelmä (Digi- ja 
väestötietovirasto), syntyneiden lasten rekisteri 
(Terveyden ja hyvinvoinnin laitos THL), tervey
denhuollon hoitoilmoitusrekisteri (THL), epä- 
muodostumarekisteri (THL), väestön koulutus- 
rekisteri (Tilastokeskus TK), lastensuojelurekiste-
ri (THL), kuolemansyyrekisteri (TK), rikosrekis-
teri (Oikeusrekisterikeskus) ja toimeentulotuki
rekisteri (THL). 

Tutkimukseen kerättiin seuraavat taustatie
dot ja selittävinä muuttujina käytetyt tiedot: 
lasten demografiset tiedot (sukupuoli, ikä, äidin- 
kieli, kuolleisuus, siviilisääty ja koulutus), synty-
mäterveystiedot (alkoholi-, huume- ja tupakka-
altistus, syntymäpaino- ja pituus, yhden minuutin 
Apgar-pisteet, raskauden kesto, teho- tai valvon- 
taosastohoito viikon ikään mennessä, epämuo-
dostumat), FASD-kirjoon kuuluvat diagnoosit 
ja huumealtistukseen viittaava diagnoosi NAS 
(Neonatal Abstinence Syndrome), äidin demo
grafiset tiedot lapsen syntyessä (ikä, siviili- 
sääty, sosioekonominen asema), äitiin liittyvät 
riskitekijät (mielenterveysongelma, päihdeongel
ma, rikostuomio, sosiaalituen käyttö, kuolema) 
sekä lapsen sijoitustiedot (ikä 1. sijoituksessa, si- 
joituspaikat, sijoituksen kesto, sijoituskertojen 
määrä). Selittäviksi muuttujiksi kerättiin tieto-
ja, joiden aiempien tutkimusten perusteella tie-
detään olevan merkittävästi yhteydessä lasten 
kognitiiviseen ja sosioemotionaaliseen kehityk-
seen kuten äidin mielenterveysongelmat ja kodin 
ulkopuolinen sijoittaminen (25,41). 
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Selitettävinä muuttujina olivat sairausdiag-
noosit (päädiagnoosit), jotka oli annettu erikois-
sairaanhoidon hoitokäynneillä (sairaalahoitojak-
so, poliklinikkakäynti). Diagnoosit perustuivat 
kansainväliseen tautiluokitukseen ICD-10, ver-
sio 2016: mielenterveyden ja käyttäytymisen häi-
riöt F00-F98 sekä vammat, myrkytykset ja eräät 
muut ulkoisten syiden seuraukset (S00-T98). Se-
litettävinä muuttujina olivat myös toisen asteen 
koulutuksen suorittaminen sekä pitkäaikaisen 
toimeentulotuen tarve. Aineistonkeruuprosessi 
on kuvattu yksityiskohtaisesti Koposen ym. (40) 
artikkelissa. 

Projektin tutkimusluvat saatiin HUS:in eetti
seltä toimikunnalta (Dnro 333/E8/02) ja kaikilta 
rekisterinpitäjiltä, joiden tietoja käytettiin tutki-
muksessa. Tiedot yhdistettiin ja anonymisoitiin 
THL:ssä. Tutkijoille luovutetussa datassa henki-
lötunnukset oli muutettu tutkimusnumeroiksi si-
ten, ettei henkilöitä voitu tunnistaa. Tutkittaviin 
henkilöihin ei otettu yhteyttä.

AINEISTON ANALYSOINTI
Artikkeleissa käytettyjä analyysimenetelmiä oli-
vat kuvailevat menetelmät (Pearsonin chi²-testi, 
Mann-Whitney U-testi, Kruskal-Wallis-testi), kor- 
relaatioanalyysi (Spearmanin ja Pearsonin korre
laatiot), logistinen regressioanalyysi, Coxin regres- 
sioanalyysi ja mediaatioanalyysi. Seuranta alkoi 
lapsen syntymästä päättyen vuoden 2016 lop-
puun. Analyysit tehtiin SPSS-ohjelmalla, versio 
28 ja R-ohjelmalla.

Regressioanalyyseissä tarkasteltiin ensin se-
littävien ja selitettävien muuttujien kahdenvälisiä 
yhteyksiä erikseen altistuneiden ja verrokkien 
ryhmässä, koska haluttiin selvittää riskitekijöi-
den yhteyttä kehityksellisiin ongelmiin silloin, 
kun lapsella on sikiöaikainen päihdealtistus ja 
silloin kun sitä ei ole. Lopullisissa malleissa mo-
lemmat ryhmät olivat mukana, ja niissä vakioi-
tiin keskeisten selittävien muuttujien vaikutus. 

Altistuneilla nuorilla kodin ulkopuolinen si-
joitus oli huomattavasti yleisempää kuin verro
keilla, minkä vuoksi analyyseissä kiinnitettiin 
erityistä huomiota sijoitettujen lasten (vähintään 
yksi sijoitus kodin ulkopuolelle) ja biologisen 
äidin kanssa asuvien lasten väliseen vertailuun. 
Normaaliväestössä tehdyissä tutkimuksissa sijoi-
tuksella on havaittu olevan vahva kielteinen yh-
teys lasten kehitykseen (42). Tutkimuksessa ver-
rattiin seuraavia ryhmiä: altistuneet vs. verrokit; 

ei-sijoitetut altistuneet vs. sijoitetut altistuneet; 
ei-sijoitetut verrokit vs. sijoitetut verrokit; ei-si-
joitetut altistuneet vs. ei-sijoitetut verrokit; sijoi-
tetut altistuneet vs. sijoitetut verrokit. Analyy-
seissä otettiin huomioon myös se, että altistuneet 
lapset oli sijoitettu huomattavasti nuorempina 
kuin verrokkilapset. Kiintymyssuhdeteoreettises-
ta ja aivotutkimuksen näkökulmasta katsottuna 
on aivan eri asia, tapahtuuko ero ensisijaisesta 
hoivaajasta ensimmäisinä ikävuosina vai myö-
hemmin esim. teini-iässä. 

Neuropsykologiset häiriöt olivat erityisen 
kiinnostuksen kohteena, sillä ne on vahvasti lii-
tetty sikiöaikaiseen päihdealtistukseen (8). Ha-
luttiin tutkia ympäristötekijöiden mahdollista 
vahvistavaa vaikutusta näihin häiriöihin. Sosiaa-
litukien käytöstä tässä väestöryhmässä ei tietääk-
semme ole aiempaa tutkimustietoa ja koulutuk-
sestakin varsin vähän. 

Somaattisista sairauksista tarkasteluun otet-
tiin tapaturmat ja myrkytykset, koska päihde
altistuksen katsotaan lisäävän sekä riski- että 
rikollista käyttäytymistä (38,43). Aiempien tut-
kimusten perustella tiedetään myös, että tapa-
turmat ovat yleisiä päihdeongelmaisten vanhem-
pien pienillä lapsilla (44,45), ja ne ovat suurin 
sairausryhmä ja kuolleisuuden syy nuorten kes-
kuudessa normaaliväestössä (46-49). Aiemmissa, 
normaaliväestössä tehdyissä tutkimuksissa, on 
tarkasteltu yksittäisten riskitekijöiden, kuten ak-
tiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriön (ADHD), 
yhteyttä tapaturmiin. Tässä tutkimuksessa laa-
jennettiin näkökulmaa ja tarkasteltiin sekä yksit-
täisiä riskejä että kumulatiivista riskiä.

TULOKSET

DEMOGRAFISET TAUSTATIEDOT
Sekä altistuneiden (n=615) että verrokkien 
(n=1787) ryhmässä noin puolet oli miehiä, ja  
59,5 % oli 18–24-vuotiaita vuonna 2016 (vaih-
teluväli 15–24 v.). Altistuneista 99,0 % ja verro-
keista 92,5 % oli joko suomen- tai ruotsinkieli-
siä. Ryhmien välillä ei ollut eroa kuolleisuudessa  
(1 %) eikä avioitumisessa (2 %). Altistuneista  
7,5 % oli saanut FASD-kirjoon kuuluvan diag-
noosin ja 8,1 % huumealtistukseen viittaavan 
NAS-diagnoosin. HAL-poliklinikan tietojen pe-
rusteella arvioitiin, että suurin osa altistuneista 
lapsista oli altistunut alkoholille tai alkoholin ja 
huumeiden sekakäytölle. Altistuneista 63,9 % 



326

Taulukko 1. Lapsen terveydentilaan ja äidin elämäntilanteeseen liittyvät riskitekijät altistuksen ja kodin 
ulkopuolisen sijoituksen (vähintään yksi sijoitus) mukaan (%). 

Altistunut
%

n=615

Verrokki
%

n=1787

p-arvo Altistunut,  
ei sijoitettu

%
n=222 

Altistunut, 
sijoitettu

%
n=393

Verrokki,  
ei sijoitettu

%
n=1640

Verrokki, 
sijoitettu

%
n=147

p-arvo

Sukupuoli ja  
syntymäterveys

Poika 49,3 51,7 0,308 47,3 50,4 51,4 54,4 0,558

Äiti tupakoi koko 
raskausajan 75,3 18,9 <0,001 62,6 82,4 16,8 42,2 <0,001

Raskauden kesto
<37 viikkoa 9,1 9,1 0,985 8,7 9,3 9,0 10,3 0,956

Syntymäpaino
<2500 g 12,5 6,7 <0,001 10,8 13,5 6,7 7,5 <0,001

Syntymäpaino 
<mediaani (3450g) 65,0 44,5 <0,001 59,5 68,2 43,7 52,4 <0,001

Pituus
<mediaani (50 cm) 60,0 39,4 <0,001 54,6 63,0 38,7 46,5 <0,001

Teho- tai  
valvontaosastohoito  
7 ensimmäisen  
elinpäivän aikana 20,7 9,8 <0,001 16,7 22,9 9,8 10,2 <0,001

Synnynnäinen  
epämuodostuma 15,6 9,2 <0,001 12,2 17,6 9,0 10,9 <0,001

FASD 7,5 2,7 10,2 0,001

NAS 8,1 5,4 9,7 0,063

Äidin elämäntilanne  
lapsen syntyessä

Äidin ikä <25 v. 37,7 37,0 0,745 43,2 34,6 34,9 60,5 <0,001

Naimaton 79,5 39,9 <0,001 80,7 78,8 37,4 67,6 <0,001

Alempi sosioekonominen 
asema 65,7 42,7 <0,001 63,1 67,2 40,8 65,1 <0,001

Äitiin liittyvät riskitekijät

Äiti kuollut 11,5 0,7  <0,001 4,5 15,5 0,7 1,4 <0,001

Äidin mielenterveys- 
ongelma  
(pl. päihdeongelma) 51,7 18,2 <0,001 44,6 55,7 15,3 50,3 <0,001

Äidin päihdeongelmaan  
liittyvä diagnoosi 68,8 5,3 <0,001 52,7 77,9 3,2 28,6 <0,001

Äidillä rikostuomio 11,1 0,8 <0,001 4,5 14,8 0,6 3,4 <0,001

Äiti saanut pitkäaikaista  
toimeentulotukea 72,8 15,0 <0,001 50,0 85,8 11,2 57,8 <0,001

Äidin riskitekijöiden 
summa
0
1
2
3-5 

8,1
20,5
28,5
42,9

72,2
18,7
6,1
3,0 <0,001

18,9
30,2
27,9
23,0

2,0
15,0
28,8
54,2

76,6
17,7
4,1
1,6

23,8
29,9
27,9
18,4 <0,001
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(n=393) ja verrokeista 8,2 % (147) oli ollut vähin- 
tään kerran elämässään sijoitettuna kodin ulko-
puolelle. (50.)

LAPSEN TERVEYTEEN JA ÄIDIN ELÄMÄNTILANTEESEEN LIITTYVÄT 
RISKITEKIJÄT
Altistuneilla oli heikompi syntymäterveys kuin 
verrokeilla. Erot näkyivät tupakka-altistuksessa, 
syntymäpainossa ja –pituudessa, vastasyntyneen 
teho- tai valvontaosastohoidossa ja vuoden ikään 
mennessä diagnostisoiduissa epämuodostumissa. 
Heikoin tilanne oli niillä, jotka olivat olleet si-
joitettuina kodin ulkopuolelle. Tämä näkyi eri-
tyisesti FASD-kirjoon kuuluvien diagnoosien ja 
äidin tupakoinnin yleisyydessä. Myös verrokki-
ryhmässä sijoitettujen lasten äidit olivat tupakoi-
neet huomattavan usein, ja lapset olivat pienipai-
noisempia kuin sijoittamattomat lapset. Yhden 
minuutin Apgar-pisteissä ja raskauden kestossa 
ei ollut eroja altistuksen tai sijoituksen mukaan 
tarkasteltuna. (Taulukko 1, 50.)

Altistuneilla nuorilla oli kaikkia äitiin liitty-
viä riskitekijöitä enemmän kuin verrokeilla. Äidit 
olivat lasten syntyessä useammin naimattomia, 
ja heillä oli alhaisempi sosioekonominen asema. 
Mielenterveys- ja päihdediagnoosit sekä rikos-
tuomiot olivat yleisempiä samoin kuin pitkäai-
kaisen sosiaalituen käyttö. Myös kuolleisuus oli 
huomattavan suurta. Äitiin liittyviä riskitekijöitä 
oli eniten sijoitukseen päätyneillä altistuneilla 
nuorilla. Myös verrokkien ryhmässä sijoitetuilla 
oli huomattavasti enemmän äidin riskitekijöitä 
kuin sijoittamattomilla. Sijoitettujen verrokkien 
joukossa oli paljon nuoria äitejä, kun taas altis- 
tuneiden ryhmässä sijoitettujen äidit olivat 
vanhempia. (Taulukko 1, 50.)

MIELENTERVEYSONGELMIEN ESIINTYVYYS JA RISKITEKIJÄT
Altistuneilla mielenterveysongelmien esiintyvyys 
oli kaksi kertaa suurempi (54,6 %) kuin verro-
keilla (26,4 %, p<0,001). Tarkempi analyysi kui-
tenkin osoitti, että ero näkyi vain niiden altistu-
neiden ja verrokkien välillä, joita ei ollut koskaan 
sijoitettu kodin ulkopuolelle (34,7 % ja 22,3 %, 
p<0.001). Sijoitettujen ryhmässä altistuneiden 
ja verrokkien välillä ei ollut merkitsevää eroa  
(65,9 % ja 72,1 %, p=0.170). Sekä altistuneil-
la että verrokeilla suurin diagnoosiryhmä oli 
F90-F98 (tavallisesti lapsuus- tai nuoruusiässä 
alkavat käytös- ja tunnehäiriöt). Tämä diagnoo-
siryhmä sisältää mm. ADHD:n. Seuraavaksi suu-
rimmat ryhmät olivat F80-F89 (psyykkisen kehi-

tyksen häiriöt), F40-F48 (neuroottiset, stressiin 
liittyvät ja somatoformiset häiriöt) sekä F30-F39 
(mielialahäiriöt). (Kuvio 1, 50.)

Sekä altistuneilla että verrokeilla äitiin liitty-
vät riskitekijät ja kodin ulkopuolinen sijoitus oli-
vat yhteydessä mielenterveysongelmiin. Ryhmien 
välinen ero pieneni sen jälkeen, kun riskitekijöi-
den vaikutus oli otettu huomioon (vakioitu uh-
kasuhde AHR 0,84, 95 % LV 0,67-1,05, p>0.05). 
Monimuuttuja-analyysi osoitti, että suurimmat 
mielenterveysongelmien riskitekijät olivat lapsen 
pieni syntymäpaino (<2500 g), äidin naimatto-
muus lapsen syntyessä sekä erityisesti äitiin liitty-
vien riskitekijöiden määrä ja kodin ulkopuolinen 
sijoitus. (Taulukko 2, 50.)

Monimuuttuja-analyysien tulokset olivat sa- 
mansuuntaiset, kun selitettävinä muuttujina 
olivat pelkästään neuropsykologiset häiriöt 
F80-F83 ja F90-F94. Nämä kategoriat sisältävät 
häiriöt, jotka erityisesti liitetään sikiöaikaiseen 
päihdealtistukseen kuten puheen ja kielen kehi-
tyksen häiriöt (F80), ADHD (F90) ja käytöson-
gelmat (F91). Tuloksissa korostui myös sukupuo-
len merkitys, sillä neuropsykologisia häiriöitä 
oli enemmän pojilla kuin tytöillä. (51.) Äitiin 
liittyvät riskitekijät ja sijoitus olivat vahvasti 
yhteydessä myös yleensä nuoruusiällä ilmeneviin 
mielialahäiriöihin (F30-F39) sekä neuroottisiin, 
stressiin liittyviin ja somatoformisiin häiriöihin 
(F40-F48). Tytöillä näitä häiriöitä oli enemmän 
kuin pojilla. (52.)

Koska tulokset osoittivat, että kodin ulko-
puolinen sijoitus oli vahvasti yhteydessä mielen-
terveysongelmiin (50), tarkasteltiin tarkemmin 
altistuneiden ja verrokkien sijoitushistoriaa ja 
sen yhteyttä ongelmiin. Havaittiin, että ryhmien 
välillä oli suuria eroja sijoitushistoriassa. Päih-
teille altistuneista lapsista suurin osa (75,6 %) oli 
sijoitettu ensimmäisen kerran alle kouluikäisenä 
(mediaani 2 v.), kun taas sijoitetuista verrokeista 
suurin osa (66,0 %) oli sijoitettu koulu- tai nuo-
ruusiässä (mediaani 10 v.). Altistuneet lapset oli 
sijoitettu pääosin joko lastenkotiin tai sijaisper-
heeseen ja verrokit lastenkotiin. Altistuneilla oli 
useampia sijoituksia, ja he olivat eläneet suurem- 
man osan elämästään sijoitettuina. Sijoitushis- 
torian eroista huolimatta useat sijoitukset olivat 
yhteydessä F90-F98-diagnooseihin sekä altistu- 
neilla että verrokeilla. Altistuneilla myös laitos
sijoitus oli yhteydessä F90-F98-diagnooseihin, 
ja toistuvat sijoitukset olivat yhteydessä 
F10-F69-diagnooseihin. (53.)
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Kuvio 1. Mielenterveysongelmien esiintyvyys sikiöaikaisen päihdealtistuksen ja kodin ulkopuolisen 
sijoituksen mukaan, %.  
 
* F10-F19 Lääkkeiden ja päihteiden aiheuttamat elimelliset aivo-oireyhtymät ja käyttäytymisen häiriöt, F20-F29 
Skitsofrenia, skitsotyyppinen häiriö ja harhaluuloisuushäiriöt, F30-F39 Mielialahäiriöt (affektiiviset häiriöt), F40-F48 
Neuroottiset, stressiin liittyvät ja somatoformiset häiriöt, F50-F59 Fysiologisiin häiriöihin ja ruumiillisiin tekijöihin 
liittyvät käyttäytymisoireyhtymät, F60-F69 Aikuisiän persoonallisuus- ja käytöshäiriöt, F70-F79 Älyllinen 
kehitysvammaisuus, F80-F89 Psyykkisen kehityksen häiriöt, F90-F98 Tavallisesti lapsuus- tai nuoruusiässä alkavat 
käytös- ja tunnehäiriöt. 
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sijoituksen mukaan, %. 



329

Taulukko 2. Lapsuuden riskitekijöiden yhteys diagnosoituihin mielenterveysongelmiin (F-diagnoosit yht). 
Seuranta syntymästä varhaisaikuisuuteen. Coxin regressioanalyysi, n=2402.  

Malli 1

HR 

(95 %:n LV)

Malli 2

AHR 

(95 %:n LV)

Malli 3

AHR 

(95 %:n LV)

Malli 4

AHR 

(95 %:n LV)

Malli 5

AHR 

(95 %:n LV)
Päihdealtistus

Verrokki

Altistunut

1                         

2,48 (2,16-2,85) 

***

1

2,19 (1,84 -2,60) 

***

1

1,91 (1,59-2,30)

***

1

1,13 (0,91-1,39)

1

0,84 (0,67-1,05)

Sukupuoli

Nainen

Mies

1

1,14 (1,00-1,31) 

1

1,11 (0,96-1,28)

1

1,11 (0,96-1,29

1

1,11 (0,96-1,29)
Syntymäpaino

≥2500 g

<2500 g

1

1,44 (1,15-1,80)

 **

1

1,55 (1,23-1,95)

***

1

1,56 (1,24-1,97)

***

1

1,45 (1,15-1,83)

**
Tupakka-altistus

Ei

Kyllä

1

1,20 (1,01-1,42)

*

1

1,11 (0,92-1,32)

1

0,96 (0,81-1,15)

1

0,84 (0,70-1,01)

Äidin 
sosioekonominen 
asema 

Korkea

Matala

1

1,27 (1,10-1,48)

**

1

1,16 (0,99-1,35)

1

1,11 (0,95-1,29)

Äidin siviilisääty

Naimisissa

Ei naimisissa

1

1,33 (1,13-1,57)

***

1

1,26 (1,07-1,49)

**

1

1,24 (1,06-1,46)

**
Äidin riski- 
tekijöiden summa1

0

1

2-5

1

1,92 (1,56-2,35)

***

2,92 (2,33-3,66)

***

1

1,71 (1,38-2,10)

***

1,97 (1,54-2,52)

***
Kodin  
ulkopuolinen 
sijoitus

Ei

Kyllä

1

2,90 (2,35-3,57)

***

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001

¹mielenterveysongelma+päihdeongelma+rikostuomio+sosiaalituen käyttö+kuolema

TOISEN ASTEEN KOULUTUKSEN SUORITTAMINEN JA 
PITKÄAIKAISEN TOIMEENTULOTUEN TARVE
Toisen asteen koulutuksen suorittamista ja toi-
meentulotuen pitkäaikaista tarvetta (vähintään 
4kk/vuosi kestävä toimeentulotuen asiakkuus 
vähintään kerran seurannan aikana) tutkittiin 
18-24-vuotiailla. Tulokset osoittivat, että altistu

neilla koulutuksen suorittamisessa oli viivettä. 
Heistä 37,8 % ja verrokeista 51,0 % oli suoritta
nut toisen asteen koulutuksen (p<0,001). Ryh-
mien välinen ero kuitenkin pieneni (vakioitu ve-
tosuhde AOR 0,93, 95 % LV 0,61-1,43, p>0.05), 
kun monimuuttuja-analyysissä otettiin huomioon 
altistuksen, lapsen mielenterveysongelmien, äidin 
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riskitekijöiden ja sijoituksen vaikutus. Lopullises
sa mallissa mielenterveyden ja käyttäytymisen 
häiriöt jäivät ainoaksi merkitseväksi selittäjäksi 
toisen asteen koulutuksen puuttumiselle, vahvim-
pana psykiatristen ja neuropsykologisten häiriöi- 
den yhdistelmä (AOR=0,29, 95 %:n LV 0,18-
0,48, p<0.001). (54.)

Toimeentulotuen tarvetta koskevat tulokset 
osoittivat, että altistuneista 50,4 % ja verrokeista 
17,2 % (p<0,001) oli saanut pitkäaikaista toi-
meentulotukea. Ryhmien välinen ero heikkeni 
äitiin ja lapseen liittyvien riskitekijöiden vakioin-
nin jälkeen (AOR=1,33, 95 %:n LV 0,89-1,98, 
p>0,05). Lopullisessa mallissa nuoren mielenter-
veyden ja käyttäytymisen häiriöt, toisen asteen 
koulutuksen puute, äidin pitkäaikaisen toimeen-
tulotuen tarve sekä kodin ulkopuolinen sijoitus 
olivat yhteydessä pitkäaikaisen toimeentulotuen 
tarpeeseen. (55.)

TAPATURMAT JA MYRKYTYKSET
Puolet (50,4 %) altistuneista ja kaksi viidestä 
(40,6 %) verrokista oli ollut vähintään kerran 
sairaalahoidossa tapaturman tai myrkytyksen 
(S00-T98) vuoksi seurannan aikana (p<0,001). 
Poliklinikkakäyntien ja sairaalapäivien määrissä 
ei ollut eroa. Sekä altistuneilla että verrokeilla 
yleisin sairaalahoidon syy oli ollut ’muu tapatur
mainen vamma’. Liikenneonnettomuuksista joh-
tuneissa sairaalakäynneissä ei ollut eroa, mutta 
kaikki muut syyt mukaan lukien seksuaalinen 
hyväksikäyttö, olivat yleisempiä altistuneiden 
joukossa. 

Altistuneiden ja verrokkien välinen ero sai-
raalakäynneissä pieneni, kun analyyseissä va-
kioitiin lapseen ja äitiin liittyvien riskitekijöiden 
vaikutus (AHR=0,88, 95 %:n LV 0,72-1,07), 
p>0,05). Riskitekijöiden kumuloituminen oli 
vahvasti yhteydessä tapaturmiin ja myrkytyksiin 
sekä altistuneilla että verrokeilla. Erityisen suuri 
riski oli niillä, jotka olivat olleet sijoitettuina ja 
joilla oli käytöksen ja tunteiden säätelyn ongel-
mia (F90-F98). (56.)

 
POHDINTA 
Tutkimus osoitti, että sikiöaikana päihteille altis
tuneet nuoret olivat monien haasteiden edessä ai- 
kuisuuden kynnyksellä muun muassa mielenter-
veysongelmien ja toisen asteen tutkinnon puuttu-
misen tai sen suorittamisen viivästymisen vuoksi. 
Heikoimmassa asemassa olivat kodin ulkopuolel-

le sijoitetut nuoret, joilla oli heikoin syntymäter-
veys ja eniten äidin päihteiden käyttöön liittyviä 
riskitekijöitä. Sikiöaikainen päihdealtistus ei yk-
sin selittänyt kehityksen haasteita. Altistus oli yh-
teydessä moniin kasvuympäristön riskitekijöihin, 
jotka ilman altistustakin lisäsivät kehityksellisten 
ongelmien riskiä. Riskitekijät kumuloituivat ja 
kietoutuivat toisiinsa. 

Sijoitus ja äidin riskitekijät olivat vahvasti 
yhteydessä mielenterveysongelmiin, tapaturmiin 
ja myrkytyksiin sekä pitkäaikaiseen toimeentulo
tuen käyttöön. Mielenterveysongelmissa koros-
tui myös pienen syntymäpainon ja sukupuolen 
merkitys. Kasvuympäristön riskitekijät olivat 
erityisen vahvasti yhteydessä F90-F98-diagnoo-
seihin, jotka sisältävät ADHD-tyyppiset keskitty-
miskyvyn sekä tunteiden ja käytöksen säätelyyn 
liittyvät häiriöt. Tämän tyyppiset häiriöt olivat 
puolestaan vahvasti yhteydessä tapaturmiin ja 
myrkytyksiin sekä viiveeseen toisen asteen kou-
lutuksen suorittamisessa.

Tulokset ovat sopusoinnussa Alberryn ym. 
(33) näkemyksen kanssa, jonka mukaan varhai
nen syntymän jälkeinen kasvuympäristö vaikut
taa siihen, miten vakaviin käytöshäiriöihin sikiö- 
aikainen alkoholialtistus johtaa. Yhteys kulkee 
mahdollisesti epigeneettisten mekanismien kaut-
ta (33). Eläinkokeissa on havaittu, että myös 
ennen syntymää koettu stressi pahensi alko- 
holialtistuksen aiheuttamia käytöshäiriöitä (57). 
Fisherin ym. (58) tutkimus osoitti, että kasvuym-
päristön riskitekijät lisäävät käytöksen säätely- 
ongelmia nuoruusiässä samalla tavalla kuin sikiö- 
aikainen päihdealtistus. Laaja aikuisväestössä 
tehty ACE-tutkimus (Adverse Childhood Ex-
periences) osoitti, että lapsuusaikana koettu 
kumulatiivinen stressi lisäsi ongelmia kaikilla 
terveyden ja hyvinvoinnin alueilla: tunne-elämä, 
päihteiden käyttö, muisti, seksuaalisuus, aggres-
siivisuus ja somaattiset sairaudet (59). 

Anda ym. (2006) toteavat, että epidemiolo-
gisten tutkimusten tulokset ovat sopusoinnussa 
neurobiologisesta tutkimuksesta saadun tiedon 
kanssa osoittaen lapsuusajan traumaattisten ko-
kemusten haitalliset ja pitkäkestoiset vaikutukset. 
Lapsuusajan kaltoinkohtelu aiheuttaa haitallista 
stressiä, joka muuttaa aivojen rakennetta ja toi- 
mintaa sekä neurobiologista järjestelmää 
(23,31,59). Mackesin ym. (32) mukaan epätaval-
linen kasvuympäristö voi syrjäyttää geneettisen 
alttiuden todennäköisesti joko epigeneettisten 
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vaikutusten tai aivojen ohjelmoitumisen seurauk- 
sena. Periytyvyysarviot vaihtelevat suuresti tut-
kittavan väestön mukaan; arviot ovat alhaisem-
mat väestössä, jossa on epätavallisen paljon ym-
päristöön liittyviä riskejä (32). 

TUTKIMUKSEN VAHVUUDET
Toisin kuin aiemmissa tutkimuksissa, ADEF Hel-
sinki -tutkimuksessa oli vertailuryhmä, joka mah-
dollisti vertailun kodin ulkopuolisen sijoituksen 
mukaan. Lisäksi pystyttiin tutkimaan useiden 
äitiin liittyvien riskitekijöiden yhteyksiä lapsen 
kehityksellisiin ongelmiin. Useimmissa aiemmissa 
tutkimuksissa on tarkasteltu pelkästään iän, suku- 
puolen, vanhempien sosioekonomisen aseman ja 
lapsen etnisen alkuperän vaikutuksia (60,61). 

Tutkimuksen vahvuuksiin kuuluu myös ai-
nutlaatuinen sairauskertomustietojen ja rekiste-
riaineistojen yhdistelmä. Tutkimusjoukko sisälsi 
kaikki vuosina 1992–2001 pääkaupunkiseudulla 
syntyneet lapset, joiden äidit olivat olleet hoidos-
sa HAL-poliklinikalla. Sikiöaikaisesta päihde
altistuksesta oli siis varma tieto, ja koko tunnis-
tettu kohortti oli mukana seurantatutkimuksessa. 
Vahvuuksia olivat myös kaltaistettu verrokki-
ryhmä ja mahdollisuus seurata lasten kehitystä 
varhaisaikuisuuteen saakka, mikä on harvinaista 
tällä tutkimusalueella. 

Suomessa lähes kaikki (99,7 %) raskaana 
olevat naiset käyttävät äitiysneuvolan palveluita, 
mikä mahdollistaa päihteiden käytön tunnista-
misen (39). Raportointi terveyden- ja sosiaali- 
huollon rekistereihin on pakollista, ja niiden kat- 
tavuus, laatu ja sopivuus epidemiologisiin tutki-
muksiin on hyvä (62-64). Diagnoosit ovat lääkä-
reiden tekemiä. Suurin osa lapsista ja nuorista on 
maksuttomien lapsi- ja kouluterveydenhuollon 
palveluiden piirissä, mikä antaa kaikille mahdol-
lisuuden saada tarvittaessa lähete erityissairaan-
hoitoon.

TUTKIMUKSEN HEIKKOUDET
Altistuneiden kohortin osuus oli 0,4 % pääkau-
punkiseudulla v. 1992–2001 syntyneistä lapsista 
(39), mikä viittaa siihen, että neuvoloissa oli tun- 
nistettu vain ne äidit, joilla oli vakava päihdeon-
gelma. Tutkimuksen tulokset eivät kerro vähäi-
sen alkoholin tai huumeiden käytön seurauksista. 
HAL-poliklinikan sairauskertomustietojen pe-
rusteella arvioimme, että suurin osa lapsista oli 
altistunut alkoholille tai alkoholin ja huumeiden 

sekakäytölle. On kuitenkin mahdotonta saada 
täysin tarkkaa tietoa käytetyistä aineista, määris-
tä ja käytön kestosta, mikä on ongelma kaikissa 
päihdealtistusta koskevissa tutkimuksissa (65). 
Huolellisesta rekisteritietojen tarkastuksesta huo-
limatta emme voi myöskään olla täysin varmoja 
siitä, että verrokkiryhmässä kukaan äideistä ei 
olisi käyttänyt mitään päihteitä raskausaikana. 
Tulosten perusteella emme voi päätellä syy-seu-
raussuhteita, vaan voimme puhua vain yhteyksis-
tä. Syy-seuraussuhteen osoittaminen on vaikeaa, 
koska kielteiset ilmiöt kasaantuvat; esimerkiksi 
alkoholin käyttö ja tupakointi kulkevat käsi kä-
dessä, ja alkoholin käyttö vaikuttaa usein myös 
syömiseen ja ravitsemustilaan (57). 

Mielenterveysdiagnoosien sekä tapaturmien 
ja myrkytysten määrät perustuivat erikoissai-
raanhoidosta saatuihin tietoihin. Perusterveyden
huollon tietoja ei ollut saatavilla koko seuranta- 
jaksolta, joten ne jätettiin tutkimuksen ulkopuo-
lelle. Tämän vuoksi diagnoosien määrät voivat 
olla todellisuudessa suurempia. Rekisteritiedois-
ta ei myöskään saada tietoa kodin ulkopuolisen 
sijoituksen syistä. Aiemmat tutkimukset sijoite-
tuista lapsista kuitenkin osoittavat, että suurin 
osa sijoitetuista lapsista oli kokenut väkivaltaa ja 
hoidon laiminlyöntiä (16,20,21,66). Rekisteritie-
dot osoittivat, että sairaalakäynnit seksuaalisen 
hyväksikäytön vuoksi olivat yleisempiä altistu-
neilla kuin verrokeilla (56). Yksi tutkimuksen 
puute on myös se, että meillä ei ollut lasten isiä 
koskevia tietoja eikä tietoa hoidon laadusta sijoi-
tuspaikoissa. 

TOIMENPIDE-EHDOTUKSIA
Tietoa raskaudenaikaisen päihteiden käytön vaa-
roista syntyvän lapsen terveydelle pitäisi levittää 
laajasti yhteiskunnassa. Päihdehoitoon tulisi pääs- 
tä mahdollisimman helposti. Reidin ym. (67) 
mukaan myös hoitohenkilökunta tarvitsee lisää 
FASD-tietoutta, ja interventiot ja erityishoitopal-
velut pitäisi integroida hoitojärjestelmään. Erityi-
sen tärkeää on tunnistaa riskiraskaudet, seurata 
sikiön kehitystä ja tarjota äideille tukea päihtei-
den käytön lopettamiseen ja vanhemmuuteen. 

Reid ym. (67) arvioivat, että FASD-lapsille ja 
heidän perheilleen suunnattuja erityishoitopalve
luja on hyvin vähän saatavilla missään päin maa-
ilmaa. He kehittivät perhe- ja lapsilähtöisen hoi-
tomallin, jonka perustana ovat hyväksi havaitut 
biologisille vanhemmille, sijaisvanhemmille, lap-
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sille ja hoitojärjestelmille suunnatut interventiot. 
Hoitomallissa tuetaan neljää elämänaluetta: 1) per- 
heiden taloutta ja tukiverkkoja, 2) toiveikkuutta 
ja myönteisyyttä, 3) perheiden asiantuntemuk-
sen huomioon ottamista ja kunnioittamista sekä  
4) lasten ja nuorten taitoja ja itsesäätelykykyä. 

Kehityspsykologiasta ja aivotutkimuksesta 
saadun tiedon perusteella ensisijaisen tärkeää on 
vahvistaa perheiden ja yhteisöjen kykyä suojella 
lapsia kuormittavalta stressiltä. Näin edistetään 
aivojen tervettä kehitystä sekä hyvää psyykkistä 
ja somaattista terveyttä (30,41). Interventioiden 
tavoitteena on tukea turvallista kiintymyssuhdet-
ta, lapsen tunteiden ja käytöksen säätelykykyä 
sekä stressin hallintakykyä myöhemmin elämäs-
sä (29). Traumatisoituneen lapsen hoidossa tär-
keintä on jäsentynyt, ennakoitava, turvallinen ja 
hoivaava ympäristö (31). Alberry ym. (33) arvioi- 
vat, että suotuisa kasvuympäristö ja terapeuttiset 
interventiot voivat vaikuttaa myönteisesti päih-
teille altistuneiden lasten neuropsykologiseen ke
hitykseen. 

Shonkoffin ym. (30) mukaan fyysisen ja psyyk- 
kisen terveyden perusta luodaan varhaislapsuu
dessa. Terveet lapset ovat elinvoimaisen ja tuot-
tavan yhteiskunnan perusta. Äitien ja perheiden 
tukeminen pitäisi aloittaa jo ennen raskautta. 
Kattavimmat yhteiskunnan tukitoimet tulisi 
kohdistaa haavoittuvassa asemassa oleviin lap-
siin ja perheisiin ennen lapsen syntymää ja kol-
men ensimmäisen ikävuoden aikana (41,68). So-
siaalinen ja poliittinen sitoutuminen varhaiseen 
hoitoon ja ennaltaehkäisyyn suojaisi yhteiskun-
taa monilta ongelmilta (29,69) ja vähentäisi ter-
veyden- ja sosiaalihuollon kustannuksia (70).
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A comprehensive picture of developmental out-
comes and associated environmental risks among 
youth with prenatal substance exposure (PSE) 
is scarce in Finland and other countries as well. 
This longitudinal register-based cohort study 
compared youth with PSE (n=615) and matched 
unexposed controls (n=1787) regarding mental 
health, completed secondary education, financial 
social support, and injuries and poisoning. The 
follow-up lasted from birth until the end of 2016. 
Hospital medical records (exposure) and register 
data (outcomes) were merged and analysed main-
ly by logistic and Cox regression analysis, and 
mediation analysis. This article summarizes the 
main results of the study.

A majority (63.9%) of exposed youth had 
been in out-of-home care (OHC, controls 8.2%) 
and the prevalence of mental and behaviour-
al disorders was two times higher (54.6% vs. 
26.4%). In addition, hospital care for injuries and 
poisoning, delay in secondary education comple-
tion, and financial difficulties were more common. 
Those with OHC, poor health at birth and many 

maternal risks had the poorest outcomes. Cumu-
lative risk factors were associated with all devel-
opmental outcomes in both groups and decreased 
the differences between them.

The environment was strongly associated 
with developmental outcomes among youth with 
PSE. Child and adolescent health is best promot-
ed by identifying risk pregnancies and supporting 
families during the prenatal and early childhood 
periods.  

Key words: Prenatal substance exposure; youth; 
adverse childhood experiences; developmental 
outcomes
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