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Täiskasvanuea agressiivsuse seosed teismeea kooli- ja perekeskkonna ning TPH2 -703G/T 

(rs4570625) genotüübiga 

Kokkuvõte 

 

Agressiivsuse kujunemist võivad mõjutada nii varasemad keskkonnakogemused kui ka 

geneetilised erinevused. TPH2 geen kodeerib trüptofaani hüdroksülaas 2 ensüümi, mis osaleb aju 

serotoniini sünteesis. Serotoniinisüsteemi on seostatud emotsioonide reguleerimise, 

impulsikontrolli ja agressiivse käitumisega. Magistritöö eesmärk oli uurida, kuidas 15-aastaselt 

hinnatud kooli- ja perekeskkonna riskitegurid ning TPH2 −703G/T (rs4570625) genotüüp on 

seotud täiskasvanuea agressiivsusega. Töö põhines Eesti laste isiksuse, käitumise ja tervise 

uuringu (ELIKTU) longituudsetel andmetel. Agressiivsust hinnati Buss-Perry agressiivsuse 

küsimustiku koondskooriga. Koguvalimis olid kõik uuritud kooli- ja perekeskkonna riskitegurid 

seotud kõrgema agressiivsusega, samas kui TPH2 genotüübil eraldiseisvat seost agressiivsusega 

ei ilmnenud. Genotüübigrupiti erinevad seosed ilmnesid ainult perekeskkonna tunnuste puhul: 

vähene toetus oli seotud kõrgema agressiivsusega GG ja GT genotüübigrupis ning vähene 

lähedus GT genotüübigrupis. Vähese läheduse seos GT grupis kordus meeste valimis ja vanemas 

kohordis. Koolikeskkonna riskitegurite puhul selliseid erinevusi ei ilmnenud. Tulemused 

viitavad, et perekeskkonna riskide seos täiskasvanuea agressiivsusega võib mõnes TPH2 

genotüübigrupis olla tugevam, kuid väikeste efektisuuruste ja TT grupi väikese suuruse tõttu 

tuleb järeldusi tõlgendada ettevaatlikult. 

 

 

 

 

 

Märksõnad: Agressiivsus, koolikeskkond, perekeskkond, trüptofaani hüdroksülaas 2 geen 

(TPH2) 
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Associations of adult aggression with adolescent school and family environment and the 

TPH2 −703G/T (rs4570625) genotype 

Abstract 

The development of aggression may be influenced by both earlier environmental 

experiences and genetic differences. The TPH2 gene encodes the enzyme tryptophan 

hydroxylase 2, which is involved in the synthesis of serotonin in the brain. The serotonergic 

system has been associated with emotion regulation, impulse control, and aggressive behaviour. 

The aim of this master’s thesis was to examine how school and family environmental risk factors 

assessed at the age of 15, and the TPH2 −703G/T (rs4570625) genotype, are associated with 

aggression in adulthood. The study was based on longitudinal data from the Estonian Children 

Personality, Behaviour and Health Study (ECPBHS). Aggression was assessed using the total 

score of the Buss-Perry Aggression Questionnaire. In the full sample, all examined school and 

family environmental risk factors were associated with higher aggression, whereas the TPH2 

genotype was not independently associated with aggression. Genotype-specific associations 

emerged only for family environment variables: low family support was associated with higher 

aggression in the GG and GT genotype groups, and low family closeness in the GT genotype 

group. The association between low family closeness and aggression in the GT group was also 

found in the male subsample and in the older cohort. No such differences were found for school 

environmental risk factors. The results suggest that the association between family 

environmental risks and aggression in adulthood may be stronger in some TPH2 genotype 

groups; however, due to small effect sizes and the small size of the TT group, the findings should 

be interpreted with caution. 

 

 

 

Keywords: Aggression, school environment, family environment, tryptophan hydroxylase-2 gene 

(TPH2) 
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Sissejuhatus 

 

Agressiivne käitumine on levinud nähtus, mida võib märgata igapäevaelus ja eri 

kultuurides (Severance et al., 2013). See võib esineda erinevates vormides ja erineva 

raskusastmega, alates väiksematest tegudest nagu narritamine või tõukamine kuni väga raskete 

tegudeni nagu peksmine, pussitamine, tulistamine või tapmine (Allen & Anderson, 2017). 

Agressiivsust defineeritakse kui käitumist, mille eesmärk on kahjustada teist inimest, kes ei soovi 

kahju saada (Anderson & Bushman, 2002; Bushman & Huesmann, 2010). Agressiivsus on 

vaadeldav käitumine (Asherson & Cormand, 2016; Liu et al., 2013), mitte mõte või tunne, kuigi 

need võivad sageli eelneda agressiivsele käitumisele (Allen & Anderson, 2017). Vägivald 

on agressiivsuse raskem vorm, mille eesmärk on tekitada tõsist füüsilist kahju, näiteks raske 

vigastus või surm. Kõik vägivaldsed teod on agressiivsed, kuid mitte kõik agressiivsed teod ei 

ole vägivaldsed (Anderson & Bushman, 2002; Bushman & Huesmann, 2010). 

Funktsiooni ja motivatsiooni alusel eristatakse kahte peamist agressiivsuse tüüpi: 

proaktiivne (ka instrumentaalne, ettekavatsetud) ja reaktiivne (ka impulsiivne, afektiivne) 

(Bushman & Anderson, 2001; Craig & Halton, 2009; Raine et al., 2006; Wrangham, 2018). Neid 

on seostatud erineva emotsionaalse tundlikkusega: proaktiivset agressiivsust pigem väiksema 

emotsionaalse tundlikkusega ja reaktiivset agressiivsust liigse emotsionaalse tundlikkusega 

(Craig & Halton, 2009). Proaktiivne agressiivsus on kalkuleeritum ja eesmärgipärasem (nt 

kiusamine, jälitamine, varitsused ja ettekavatsetud mõrvad), mille eesmärgiks on väline või 

sisemine tasu. Reaktiivne agressiivsus on aga reaktsioon tajutud ohule, solvangule või 

provokatsioonile (kaklused, kirekuriteod) ning seda seostatakse vihaga ja nõrgema 

enesekontrolliga (Anderson & Bushman, 2002; Craig & Halton, 2009; Navas–Casado et al., 

2023; Wrangham, 2018). 

Agressiivsel käitumisel võivad olla negatiivsed tagajärjed nii ohvritele, agressiivselt 

käituvatele inimestele kui ka nende lähedastele (Navas-Casado et al., 2023; Richard et al., 2022), 

põhjustades füüsilisi ja psühholoogilisi kannatusi (Tuvblad & Beaver, 2013). Vägivallaga 

kokkupuude võib mõjutada inimese elu aastakümneteks, suurendades lisaks ka käitumuslike 

probleemide riski ning edasise ohvristamise või vägivalla toimepanemise tõenäosust (WHO, 

2022). Maailma Terviseorganisatsiooni (WHO, 2022) andmetel kannatavad ülemaailmselt igal 

aastal sajad miljonid naised, lapsed ja mehed erinevate vägivalla vormide all ning paljud 
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kogevad mitut vägivalla vormi korraga. Euroopa Liidu Põhiõiguste Ameti 2019. aasta 

põhiõiguste uuringu tulemuste järgi koges uuringule eelnenud 12 kuu jooksul Euroopa Liidus 

kehalist vägivalda üle 22 miljoni inimese (Euroopa Liidu Põhiõiguste Amet, 2021). Eestis pandi 

2025. aastal toime 6718 vägivallakuritegu, mis moodustas ühe neljandiku registreeritud 

kuritegude koguarvust. Vägivallakuritegudest 78% moodustus kehaline väärkohtlemine (Justiits- 

ja Digiministeerium, 2026).   

Lisaks üksikisiku tasandil avalduvatele tagajärgedele on agressiivne käitumine ja 

vägivald seotud laiema ühiskondliku mõjuga, suurendades ühiskonna sotsiaalset ja 

majanduslikku koormust (Tuvblad & Beaver, 2013) ning kahjustades kogukondade ja 

ühiskondade sotsiaalset ja majanduslikku arengut (WHO, 2022). 

Agressiivse käitumise kujunemist on seostatud ebasoodsate lapsepõlvekogemustega 

(Almeida et al., 2024; Madole et al., 2020). Ebasoodsate lapsepõlvekogemuste all on käsitletud 

nii lapse otsest väärkohtlemist ja hooletusse jätmist kui ka raskusi lapse kasvukeskkonnas, 

näiteks vanemate konflikte, sõltuvusprobleeme või vaimse tervise raskusi (Basto-Pereira et al., 

2016; Hughes et al., 2017). Perekeskkonna riskidena on kirjeldatud korduvaid viha ja 

agressiivsusega seotud konflikte ning külmi ja mittetoetavaid peresuhteid (Repetti et al., 2002). 

Koolikeskkonna puhul on käsitletud eakaaslastepoolset tõrjumist, kiusamist ja kiusamise 

sihtmärgiks sattumist (Arseneault et al., 2010). 

Konfliktses, vaenulikus ja vähese toetusega perekeskkonnas kasvamine võib raskendada 

emotsioonide reguleerimist, teistega suhtlemist ja stressiga toimetulekut. Sellises 

kasvukeskkonnas kasvamist on seostatud agressiivse, vaenuliku, trotsliku ja õigusrikkumistega 

seotud käitumisega (Repetti et al., 2002). Basto-Pereira et al. (2016) leidsid noorte täiskasvanute 

valimis, et väärkohtlemine, hooletusse jätmine ja tõsised perekondlikud raskused olid seotud 

õigusrikkumistega noorukieas, kuritegeliku käitumise püsimisega varases täiskasvanueas ning 

psühhosotsiaalsete probleemidega. Täpsemalt ennustas seksuaalne väärkohtlemine 

õigusrikkumisi noorukieas ja kuritegeliku käitumise püsimist varases täiskasvanueas, 

emotsionaalne väärkohtlemine ja vaimse tervise probleemid perekonnas aga psühhosotsiaalseid 

probleeme noores täiskasvanueas (Basto-Pereira et al., 2016). Füüsiline väärkohtlemine võib 

suurendada lapse valvsust ohu suhtes ja soodustada vaenulikke tõlgendusi, samas kui 

hooletussejätmine võib kahjustada emotsiooniregulatsiooni arengut (Lee & Hoaken, 2007). 
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Koolis ja eakaaslastega kogetud raskused võivad avalduda hilisemates vaimse tervise 

probleemides ja käitumisraskustes. Kiusamise sihtmärgiks sattumist on seostatud 

enesevigastamise, vägivaldse käitumise ja psühhootiliste sümptomitega (Arseneault et al., 2010). 

Copeland et al. (2013) leidsid, et lapsepõlves ja noorukieas kogetud kiusamisrollid olid seotud 

noore täiskasvanuea psühhiaatriliste raskustega, kusjuures kiusamise sihtmärgiks olnud noortel 

ilmnes kõrgem ärevushäirete risk, kiusaja-kiusatava rollis olnud noortel kõrgem depressiooni, 

paanikahäire ja suitsidaalsuse risk. Wallinius et al. (2016) tõid oma uuringus välja, et 

õigusrikkumiste taustaga noortel täiskasvanud meestel olid agressiivse antisotsiaalse käitumisega 

seotud koolikohanemise probleemid ja koolist põhjuseta puudumine. Samuti on välja toodud, et 

koolikeskkonna ja perekeskkonna kogemused võivad olla omavahel seotud. Vanematepoolset 

väärkohtlemist, hooletusse jätmist ja ebasobivaid kasvatusviise on seostatud suurema 

tõenäosusega sattuda koolis kiusamise sihtmärgiks või kiusaja rolli, samas kui vanemlik toetus, 

kaasatus, soe suhe ja hea suhtlus lapsega on seotud väiksema riskiga (Lereya et al., 2013). 

Lisaks ebasoodsatele lapsepõlve- ja noorukiea keskkonnateguritele on agressiivset 

käitumist seostatud ka geneetiliste teguritega. Geneetilised erinevused võivad mõjutada seda, kui 

tundlik on inimene ebasoodsate keskkonnakogemuste suhtes (Caspi et al., 2002). Üheks 

võimalikuks kandidaatgeeniks on aju serotoniinisüsteemi toimimisega seotud TPH2 geen. 

TPH2 geen kodeerib trüptofaani hüdroksülaas 2 ensüümi, mida on kirjeldatud aju 

serotoniini (5-hüdroksütrüptamiin – 5-HT) sünteesis olulise ensüümina (Walther et al., 2003; 

Walther & Bader, 2003). See ensüüm osaleb serotoniini sünteesi esimeses ja kiirust piiravas 

etapis, mõjutades seeläbi serotoniini kättesaadavust ajus (Waider et al., 2011). TPH2 geeni on 

varasemates uuringutes seostatud agressiivsuse, ärevuse ja depressiooniga seotud isiksusejoonte 

ning kognitiivse kontrolli ja emotsiooniregulatsiooni raskustega (Waider et al., 2011). 

Üheks TPH2 geenis uuritud variandiks on TPH2 -703G/T (rs4570625) polümorfism, mis 

paikneb TPH2 geeni 5′ regulatoorses piirkonnas. Chen et al. (2008) uurisid seda polümorfismi 

koos teiste samas piirkonnas paiknevate TPH2 variantidega ning leidsid in vitro uuringus, et 

rs4570625 T-alleeli sisaldav TTA haplotüüp oli seotud madalama geeniekspressiooniga 

võrreldes teiste haplotüüpidega. T-alleeli kandlust on teistes uuringutes seostatud kõrgema 

serotoniini sünteesi määraga amügdalas ja eesmises vöökäärus sotsiaalse ärevushäirega 

patsientide valimis (Furmark et al., 2016) ning suurema amügdala aktivatsiooniga hirmu ja 

kurbust väljendavate nägude suhtes võrreldes G/G genotüübiga uuritavatega (Canli et al., 2005). 
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Lisaks kirjeldasid Gutknecht et al. (2007) T-alleeli kandjate üleesindatust B-klastri 

(antisotsiaalse, piirialase ja nartsissistliku) isiksusehäire ja C-klastri (vältiva, sõltuva ja obsessiiv-

kompulsiivse) isiksusehäirega patsientide hulgas ning seostasid TPH2 variante emotsionaalse 

ebastabiilsusega seotud isiksusejoontega. Samas uuriti TPH2 -703G/T (rs4570625) genotüübi ja 

ajutise serotoniinisignaali vähenemise koosmõju akuutse trüptofaani depletsiooni meetodiga ning 

leiti, et subjektiivne ärevus suurenes G/G, kuid mitte T/T genotüübiga uuritavatel (Liu et al., 

2023). T/T genotüüpi on seostatud ka madalamate stressi- ja depressiooniskooridega võrreldes 

G-alleeli kandjatega ning meestel parema psühholoogilise tervisega seotud elukvaliteediga 

(Hernandez-Mixteco et al., 2023). Eesti populatsioonipõhises uuringus (Lehto et al., 2015) oli 

T/T genotüübiga noortel 15-aastaselt madalam neurootilisus ja kõrgem meelekindlus ning 18-

aastaselt kõrgem ekstravertsus ja meelekindlus. Nende tulemuste põhjal eristus T/T genotüübiga 

uuritavad G/G ja G/T genotüübiga uuritavatest, kelle isiksuseprofiilid olid omavahel sarnasemad 

(Lehto et al., 2015). Ka Laas et al. (2017) uuringu tulemused osutavad, et Eesti longituudvalimis 

eristus T/T genotüüp mitme näitaja poolest G-alleeli kandjatest. T/T genotüübiga mehed 

raporteerisid 25-aastaselt vähem agressiivset käitumist ning neil olid madalamad eakaaslaste 

poolt hinnatud kiusamisega seotud näitajad ja õpetajate hinnatud aktiivsus- ja tähelepanuhäire 

sümptomid. Mõlema soo lõikes seostus T/T genotüüp madalama maladaptiivse impulsiivsusega 

18- ja 25-aastaselt, kõrgema adaptiivse impulsiivsusega 25-aastaselt ning madalama 

depressiivsuse ja ärevusega. 

Varasemate uuringute põhjal võib seega eeldada, et agressiivne käitumine ei ole seotud 

ainult ühe riskiteguriga, vaid võib kujuneda geneetiliste ja keskkondlike tegurite koosmõjus. 

Longituudsed andmed võimaldavad seda seost uurida, sidudes teismeeas hinnatud 

keskkonnakogemused täiskasvanuea agressiivsusega. 

 

Töö eesmärk 

Magistritöö eesmärk on selgitada, kuidas 15-aastaselt hinnatud kooli- ja perekeskkonna 

riskitegurid ning TPH2 -703G/T (rs4570625) genotüüp on seotud täiskasvanuea agressiivsusega. 

Täpsemalt uuritakse, kas kooli- ja perekeskkonna riskitegurid ennustavad täiskasvanuea 

agressiivsust ning kas need seosed erinevad TPH2 genotüübigrupiti. 

Töö eesmärgist lähtuvalt on uurimisküsimused järgmised: 
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1. Kas 15-aastaselt hinnatud kooli- ja perekeskkonna riskitegurid ennustavad kõrgemat 

agressiivsust täiskasvanueas? 

2. Kas koolikeskkonna riskitegurite seos täiskasvanuea agressiivsusega erineb TPH2 -

703G/T genotüübigrupiti? 

3. Kas perekeskkonna riskitegurite seos täiskasvanuea agressiivsusega erineb TPH2 -

703G/T genotüübigrupiti? 

4. Kas TPH2 -703G/T genotüübi, kooli- ja perekeskkonna riskitegurite ning täiskasvanuea 

agressiivsuse vahelised seosed erinevad soo ja kohordi lõikes? 

 

Meetod 

 

Valim 

Magistritöö põhineb Eesti laste isiksuse, käitumise ja tervise uuringu (ELIKTU) 

andmetel. Tegemist on longituuduuringuga, mis on välja kasvanud Euroopa noorte 

südameuuringust ja millega alustati 1998/1999. õppeaastal. Uuringusse valiti osalema 25 Tartu ja 

Tartumaa kooli. Esimeses uuringu etapis osales kokku 1176 last, kellest 583 olid 9-aastased ja 

moodustasid noorema kohordi ning 593 olid 15-aastased, kes moodustasid vanema kohordi. 

2001. aastal toimunud uuringu etapis lisandus vanemasse kohorti juurde 62 osalejat. Viimased 

andmekogumislained mõlemale kohordile toimusid siis, kui osalejad olid 33-aastased: vanemal 

kohordil aastatel 2016/2017 ning nooremal kohordil 2022/2023. Magistritöös kasutati mõlema 

kohordi 15-aastaselt ja 33-aastaselt kogutud andmeid.   

ELIKTU valimi moodustamise ja andmekogumise protseduuri on põhjalikumalt 

kirjeldanud Harro et al. (2026). Uuringud on heaks kiidetud Tartu Ülikooli inimuuringute 

eetikakomitee poolt.  ELIKTU-s osalemine oli vabatahtlik ja igal ajal oli võimalik uuringust 

välja astuda. Alaealiste laste puhul küsiti kirjalikku luba ka lapsevanemalt (Harro et al., 2015). 

 

Mõõtevahendid 

Buss-Perry agressiivsuse küsimustik 

Agressiivsuse hindamiseks kasutati Buss-Perry agressiivsuse küsimustikku (Buss–Perry 

Aggression Questionnaire; BPAQ; Buss & Perry, 1992), mis mõõdab nelja agressiivsuse aspekti: 

Füüsilist agressiivsust (Physical Aggression), Verbaalset agressiivsust (Verbal Aggression), Viha 
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(Anger) ja Vaenulikkust (Hostility). Füüsilise ja Verbaalse agressiivsuse all peetakse silmas 

teiste kahjustamist või haiget tegemist. Viha iseloomustab füsioloogiline erutus ning valmisolek 

agressiivseks käitumiseks. Vaenulikkuse all mõeldakse pahatahtlikkust ja ebaõiglustunnet. 

Küsimustik koosneb 29 enesekohasest väitest ning 5-pallisel Likerti skaalal tuleb hinnata, kui 

palju antud väide vastajat iseloomustab (1 – ei ole üldse minu moodi, 5 – väga minu moodi). 

Koondskoor saadakse alaskaalade summeerimisel. Magistritöös kasutatakse koguvalimi 33-

aastaselt kogutud BPAQ koondskoori andmeid. 

 Koolikeskkond 

Koolikeskkonna hindamiseks kasutati ELIKTU laste küsimustiku 15-aastaselt kogutud 

andmeid. Küsimustikus oli 11 väidet, mis kajastasid õpilaste tajutud kooli atmosfääri,  näiteks 

„Mul on koolis palju sõpru“, „Klassikaaslased arvestavad minuga“, „Klassikaaslased kiusavad 

mind“, „Tunnen ennast koolis üksildasena“, „Õpetajad on minu suhtes sageli ebaõiglased“, 

„Kardan kooli minna“. Väiteid hinnati 4-pallisel Likerti skaalal (1– ei ole üldse nõus, 4 – täiesti 

nõus). Põhianalüüsideks moodustati uuriva faktoranalüüsi põhjal koolikeskkonna koondtunnused 

(Suhted klassikaaslastega, Kiusamine ja tõrjutus ning Suhted õpetajatega). Täpsem kirjeldus on 

esitatud andmeanalüüsi osas. 

Perekeskkond 

Perekeskkonna hindamiseks kasutati ELIKTU peresuhete lisaküsimustiku 15-aastaselt 

kogutud andmeid. Küsimustikus oli 18 väidet, mis kajastasid noorte tajutud toetust ja 

arvestamist, otsustusvabadust, lähedust, kodutunnet ning pingeid ja alavääristamist perekonnas. 

Näiteks hinnati väiteid „Kodus tuntakse huvi minu igapäevaste tegemiste vastu“, „Mind 

karistatakse iga pisiasja puhul“, „Meie peres on palju tüli ja pahandust“, „Mind alavääristatakse 

kodus“, „Meie peres ei jätku kellelgi üksteise jaoks aega“, „Mulle meeldib veeta aega koos 

isaga/kasuisaga“. Väiteid hinnati 4-pallisel Likerti skaalal (1 – jah, kehtib, 4 – ei kehti). 

Põhianalüüsideks moodustati uuriva faktoranalüüsi põhjal perekeskkonna koondtunnused 

(Vähene toetus ja Vähene lähedus). Täpsem kirjeldus on esitatud andmeanalüüsi osas. 

Genotüpiseerimine 

Genoomne DNA eraldati täisvereproovidest, kasutades Qiagen QIAamp® DNA Blood 

Midi komplekti. TPH2 -703G/T (rs4570625) genotüpiseerimine viidi läbi Lehto et al. (2015) 

kirjeldatud meetodi järgi Applied Biosystems ViiA™ 7 reaalaja PCR süsteemil, kasutades 
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TaqMan® Pre-Designed SNP Genotyping Assay genotüpiseerimisanalüüsi ja Solis BioDyne 5× 

HOTFIREPol® Probe qPCR Mix Plus (ROX) segu. Kõik DNA proovid genotüpiseeriti edukalt. 

ELIKTU koguvalimis oli TPH2 -703G/T (rs4570625) genotüübi andmed 1234 osalejal ja 

genotüübid jagunesid järgmiselt: 60.7% GG, 35.0% GT ja 4.3% TT genotüüp. 

 

Andmeanalüüs 

Andmeanalüüsid viidi läbi programmides JASP 0.96.0.0 ja R 4.5.2. Andmete 

ettevalmistamiseks kasutati Microsoft Excelit. R-i kasutati täiendavateks kontrollanalüüsideks, 

simple slopes analüüsideks ja jooniste koostamiseks.  

Koolikeskkonna koondtunnuste moodustamiseks kasutati uurivat faktoranalüüsi 

kaldnurkse promax pööramisega. Analüüsi eesmärk oli uurida 11 koolikeskkonna väite 

omavaheliste seoste struktuuri ja hinnata, kas nende põhjal saab moodustada koolikeskkonna 

koondtunnused. Andmete sobivust hinnati KMO näitaja ja Bartletti testi abil. Faktorite arvu 

määramisel lähtuti paralleelanalüüsist, omaväärtuste joonisest ja mudeli sobivuse näitajatest. 

Lõplikus lahenduses eristus kolm faktorit: Suhted klassikaaslastega, Kiusamine ja tõrjutus ning 

Suhted õpetajatega. Väide „Tunnen ennast pärast kooli väga väsinuna“ jäeti lõplikust lahendusest 

välja, kuna see ei sobitunud ülejäänud faktorstruktuuriga. Edasistes analüüsides kasutati kolme 

koolikeskkonna koondtunnust, mille suund ühtlustati nii, et kõrgem skoor tähistab ebasoodsamat 

koolikeskkonna kogemust. Sarnast kolmefaktorilist struktuuri on ELIKTU andmestikul 

kirjeldanud ka Vaht (2016). 

Perekeskkonna koondtunnuste moodustamiseks kasutati uurivat faktoranalüüsi 

kaldnurkse promax pööramisega. Analüüsi eesmärk oli uurida 18 perekeskkonna väite 

omavaheliste seoste struktuuri ja hinnata, kas nende põhjal saab moodustada perekeskkonna 

koondtunnused. Andmete sobivust hinnati KMO näitaja ja Bartletti testi abil. Faktorite arvu 

määramisel lähtuti paralleelanalüüsist, omaväärtuste joonisest ja mudeli sobivuse näitajatest. 

Lõplikus lahenduses eristus kaks faktorit: vähene toetus, arvestamine ja pinged perekeskkonnas 

(edaspidi Vähene toetus) ning vähene lähedus vanematega ja vähene kodutunne (edaspidi 

Vähene lähedus). Lõplikust lahendusest jäeti välja kolm väidet („Minu arvamusega arvestatakse 

kui võrdväärsega minusse puutuvate asjade otsustamisel“, „Vanemad usaldavad mind“ ja „Ma 

eelistan veeta aega kodust väljas“), kuna need ei sobitunud ülejäänud faktorstruktuuriga. 



AGRESSIIVSUSE SEOSED KOOLI- JA PEREKESKKONNA NING TPH2 GENOTÜÜBIGA                                        11 
 

Edasistes analüüsides kasutati kahte perekeskkonna koondtunnust, mille suund ühtlustati nii, et 

kõrgem skoor tähistab ebasoodsamat perekeskkonna kogemust.  

Kooli- ja perekeskkonna riskitegurite eraldiseisvaid seoseid BPAQ koondskooriga hinnati 

lineaarsete regressioonanalüüsidega. Iga kooli- ja perekeskkonna tunnust analüüsiti eraldi 

mudelis, kus sõltuvaks tunnuseks oli BPAQ koondskoor ning ennustajaks vastav 

keskkonnatunnus. TPH2 genotüübi eraldiseisvat seost BPAQ koondskooriga hinnati 

ühefaktorilise dispersioonanalüüsiga (ANOVA). TPH2 genotüübi ning kooli- ja perekeskkonna 

tunnuste interaktsioone hinnati ANCOVA-ga, kus sõltuvaks tunnuseks oli BPAQ koondskoor, 

faktoriks TPH2 genotüüp ja kovariaadiks vastav kooli- või perekeskkonna tunnus ning mudelisse 

lisati TPH2 genotüübi ja keskkonnatunnuse interaktsioon. Interaktsioonimudelid koostati iga 

kooli- ja perekeskkonna tunnuse kohta eraldi. Statistiliselt oluliste interaktsioonide 

täpsustamiseks kasutati R-i „interactions“ paketi simple slopes analüüsi, mille abil hinnati 

keskkonnatunnuse ja BPAQ koondskoori seost eraldi TPH2 genotüübigrupiti. Analüüside puhul 

hinnati lineaarsust hajuvusdiagrammide põhjal, jääkide normaaljaotuslikkust Q-Q graafikute abil 

ning püsihajuvust jääkide ja ennustatud väärtuste graafikute põhjal. 

Magistritöö koostamisel on järgitud Tartu Ülikooli suuniseid tehisintellekti kasutamiseks 

lõputööde koostamisel (Tartu Ülikool, 2025). Tehisintellekti rakendust ChatGPT kasutati 

tööprotsessi toetava abivahendina, näiteks tõlkimisel, keele toimetamisel, keerukamate 

kontseptsioonide mõistmisel, tagasiside küsimisel, R-koodi kirjutamisel. 

 

Tulemused 

Muutujatevahelised korrelatsioonid 

Põhitunnuste omavaheliste lineaarsete seoste hindamiseks arvutati Pearsoni 

korrelatsioonikordajad (vt tabel 1). BPAQ koondskoor oli positiivselt seotud kõigi kooli- ja 

perekeskkonna tunnustega. Seosed BPAQ koondskooriga jäid vahemikku r = 0.11 kuni r = 0.20.  

 

 

 



AGRESSIIVSUSE SEOSED KOOLI- JA PEREKESKKONNA NING TPH2 GENOTÜÜBIGA                                        12 
 

Tabel 1 

Kirjeldavad statistikud ja Pearsoni korrelatsioonid BPAQ koondskoori ning kooli- ja 

perekeskkonna riskitegurite vahel 

          

Tunnus N M SD 1 2 3 4 5 6 

1. BPAQ koondskoor 924 61.59 15.74 —           
2. Suhted klassikaaslastega 1064 2 0.59 0.11** —     

3. Kiusamine ja tõrjutus 1061 1.42 0.55 0.14*** 0.31*** —    

4. Suhted õpetajatega 1060 2.1 0.66 0.20*** 0.24*** 0.26*** —   

5. Vähene toetus 1050 1.55 0.52 0.18*** 0.23*** 0.40*** 0.33*** —  

6. Vähene lähedus 1047 1.98 0.59 0.14*** 0.23*** 0.17*** 0.18*** 0.43*** — 

Märkus. M = keskmine; SD = standardhälve.   **p  < 0.01. ***p  < 0.001.     
 

Kooli- ja perekeskkonna riskitegurite seosed ning interaktsioonid TPH2 genotüübiga 

BPAQ koondskoori ennustamisel koguvalimis 

Tabelis 2 on esitatud lineaarsete regressioonanalüüside tulemused kooli- ja 

perekeskkonna riskitegurite eraldiseisvatest seostest BPAQ koondskooriga koguvalimis. Kõik 

viis kooli- ja perekeskkonna riskitegurit olid BPAQ koondskooriga positiivselt seotud. 

Ebasoodsamad kooli- ja perekeskkonna kogemused olid seotud kõrgema täiskasvanuea 

agressiivsuse koondskooriga. TPH2 genotüübi eraldiseisev peamõju BPAQ koondskoorile ei 

olnud statistiliselt oluline F(2, 921) = 0.68, p = 0.506, η² = 0.001.  

Koguvalimis ilmnes statistiliselt oluline TPH2 genotüübi ja Vähese toetuse interaktsioon 

F(2, 810) = 3.11, p = 0.045, η² = 0.008. Simple slopes analüüsis ennustas Vähene toetus 

kõrgemat BPAQ koondskoori GG ja GT genotüübigrupis, kuid mitte TT genotüübigrupis. 

Statistiliselt oluline oli ka TPH2 genotüübi ja Vähese läheduse interaktsioon F(2, 808) = 4.05, p 

= 0.018, η² = 0.010. Simple slopes analüüsis ennustas Vähene lähedus kõrgemat BPAQ 

koondskoori GT genotüübigrupis, kuid mitte TT ega GG genotüübigrupis. Ülejäänud kooli- ja 

perekeskkonna riskitegurite interaktsioonid TPH2 genotüübiga ei olnud koguvalimis statistiliselt 

olulised. Simple slopes analüüsi tulemused on esitatud tabelis 3.  
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Tabel 2 

Kooli- ja perekeskkonna riskitegurite seosed BPAQ koondskooriga koguvalimis 

                
Ennustaja B SE β 95% CI t p 

        LL UL     

Suhted klassikaaslastega 2.9 0.96 0.11 1.02 4.78 3.02 0.003 

Kiusamine ja tõrjutus 4.09 1.01 0.14 2.1 6.08 4.03 < 0.001 

Suhted õpetajatega 4.78 0.84 0.2 3.14 6.43 5.72 < 0.001 

Vähene toetus 5.81 1.1 0.18 3.65 7.98 5.27 < 0.001 

Vähene lähedus 3.76 0.93 0.14 1.94 5.58 4.05 < 0.001 

Märkus. B = standardiseerimata regressioonikordaja; SE = standardviga; β = standardiseeritud          

regressioonikordaja; CI = usaldusvahemik; LL = alumine piir; UL = ülemine piir. 

 

Tabel 3 

Simple slopes analüüs BPAQ koondskoori ja oluliste keskkonnatunnuste seoste kohta TPH2 

genotüübigrupiti koguvalimis 

      
            

Tunnus 
TPH2 

genotüüp 
B SE t p 

Vähene toetus TT -7.31 6.25 -1.17 0.24  
GG 5.14 1.4 3.66 < 0.001  
GT 8.13 1.85 4.39 < 0.001 

Vähene lähedus TT 0.17 4.35 0.04 0.97  
GG 2.08 1.18 1.75 0.081 

  GT 7.45 1.59 4.69 < 0.001 

Märkus. B = standardiseerimata regressioonikordaja; SE = standardviga. Tabelis on 

esitatud simple slopes analüüsi tulemused, mis näitavad vastava keskkonnatunnuse ja 

BPAQ koondskoori seost eraldi TPH2 genotüübigrupiti. 

Joonisel 1 on esitatud oluliste interaktsioonide regressioonijooned TPH2 

genotüübigrupiti. Vähese toetuse puhul (a) olid GG ja GT grupi regressioonijooned tõusva 

suunaga, TT grupis aga langeva suunaga. Vähese läheduse puhul (b) oli tõusev suund kõige 

selgem GT grupis. 
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Joonis 1 

TPH2 genotüübi ja oluliste keskkonnatunnuste interaktsioonid BPAQ koondskoori ennustamisel 

koguvalimis 

 

Märkus. Joonisel on esitatud regressioonijooned ja 95% usaldusvahemikud TPH2 

genotüübigrupiti. 

Kooli- ja perekeskkonna riskitegurite seosed ning interaktsioonid TPH2 genotüübiga 

BPAQ koondskoori ennustamisel kohortide lõikes 

Tabelis 4 on esitatud lineaarsete regressioonanalüüside tulemused kooli- ja 

perekeskkonna riskitegurite eraldiseisvatest seostest BPAQ koondskooriga nooremas ja vanemas 

kohordis. Nooremas kohordis olid BPAQ koondskooriga positiivselt seotud Kiusamine ja 

tõrjutus, Suhted õpetajatega, Vähene toetus ning Vähene lähedus. Suhted klassikaaslastega ei 

olnud nooremas kohordis BPAQ koondskooriga statistiliselt oluliselt seotud. Vanemas kohordis 

olid kõik viis kooli- ja perekeskkonna riskitegurit BPAQ koondskooriga positiivselt seotud. 

TPH2 genotüübi eraldiseisev peamõju BPAQ koondskoorile ei olnud statistiliselt oluline 

nooremas kohordis F(2, 422) = 0.51, p = 0.599, η² = 0.002 ega ka vanemas kohordis F(2, 496) = 

2.28, p = 0.103, η² = 0.009. 

Nooremas kohordis ei ilmnenud statistiliselt olulisi TPH2 genotüübi ja 

keskkonnatunnuste interaktsioone. Vanemas kohordis oli statistiliselt oluline TPH2 genotüübi ja 

Vähese läheduse interaktsioon  F(2, 438) = 4.32, p = 0.014, η² = 0.019. Simple slopes analüüsis 

ennustas Vähene lähedus kõrgemat BPAQ koondskoori GT genotüübigrupis, kuid TT ega GG 

genotüübigrupis mitte. Ülejäänud kooli- ja perekeskkonna riskitegurite interaktsioonid TPH2 
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genotüübiga ei olnud kohortide lõikes statistiliselt olulised. Simple slopes analüüsi tulemused on 

esitatud tabelis 5. 

 

Tabel 4 

Kooli- ja perekeskkonna riskitegurite seosed BPAQ koondskooriga kohortide lõikes 

                
Ennustaja B SE β 95% CI t p 

        LL UL     

Noorem kohort        

Suhted klassikaaslastega 2.63 1.4 0.1 -0.12 5.37 1.88 0.061 

Kiusamine ja tõrjutus 5.82 1.31 0.23 3.24 8.39 4.44 < 0.001 

Suhted õpetajatega 4.77 1.18 0.21 2.45 7.09 4.04 < 0.001 

Vähene toetus 4.37 1.44 0.16 1.54 7.21 3.03 0.003 

Vähene lähedus 3.72 1.24 0.15 1.29 6.16 3.01 0.003 

Vanem kohort        

Suhted klassikaaslastega 3.56 1.3 0.13 1 6.12 2.73 0.007 

Kiusamine ja tõrjutus 3.33 1.52 0.1 0.34 6.32 2.19 0.029 

Suhted õpetajatega 4.94 1.16 0.2 2.66 7.22 4.26 < 0.001 

Vähene toetus 7.67 1.63 0.22 4.47 10.86 4.71 < 0.001 

Vähene lähedus 4.47 1.35 0.16 1.81 7.13 3.3 0.001 

Märkus. B = standardiseerimata regressioonikordaja; SE = standardviga; β = standardiseeritud 

regressioonikordaja; CI = usaldusvahemik; LL = alumine piir; UL = ülemine piir. 

 

Tabel 5 

Simple slopes analüüs BPAQ koondskoori ja Vähese läheduse seose kohta TPH2 

genotüübigrupiti vanemas kohordis 

      

Tunnus 
TPH2 

genotüüp 
B SE t p 

Vähene lähedus TT 3.05 5.65 0.54 0.59 
 GG 1.91 1.71 1.11 0.266 

  GT 10.41 2.35 4.43 < 0.001 

Märkus. B = standardiseerimata regressioonikordaja; SE = standardviga 
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Joonisel 2 on esitatud Vähese läheduse regressioonijooned TPH2 genotüübigrupiti 

vanemas kohordis. Vähese läheduse puhul oli tõusev suund kõige selgem GT grupis. 

Joonis 2 

TPH2 genotüübi ja Vähese läheduse interaktsioon BPAQ koondskoori ennustamisel vanemas 

kohordis 

 

Märkus. Joonisel on esitatud regressioonijooned ja 95% usaldusvahemikud TPH2 

genotüübigrupiti. 

Kooli- ja perekeskkonna riskitegurite seosed ning interaktsioonid TPH2 genotüübiga 

BPAQ koondskoori ennustamisel sugude lõikes 

Tabelis 6 on esitatud lineaarsete regressioonanalüüside tulemused kooli- ja 

perekeskkonna riskitegurite eraldiseisvatest seostest BPAQ koondskooriga meeste ja naiste 

valimis. Meeste valimis olid BPAQ koondskooriga positiivselt seotud Kiusamine ja tõrjutus, 

Suhted õpetajatega ning Vähene toetus. Suhted klassikaaslastega ja Vähene lähedus ei olnud 

meeste alavalimis BPAQ koondskooriga statistiliselt oluliselt seotud. Naiste valimis olid kõik 

viis kooli- ja perekeskkonna riskitegurit BPAQ koondskooriga positiivselt seotud. TPH2 

genotüübi eraldiseisev peamõju BPAQ koondskoorile ei olnud statistiliselt oluline ei meeste 

valimis F(2, 398) = 0.65, p = 0.523, η² = 0.003 ega naiste valimis F(2, 520) = 0.19, p = 0.830, η² 

= 0.001. 
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Meeste valimis ilmnes statistiliselt oluline TPH2 genotüübi ja Vähese läheduse 

interaktsioon F(2, 337) = 3.30, p = 0.038, η² = 0.019. Simple slopes  analüüsis ennustas Vähene 

lähedus kõrgemat BPAQ koondskoori GT genotüübigrupis, kuid GG ega TT genotüübigrupis 

mitte. Naiste alavalimis ei ilmnenud statistiliselt olulisi TPH2 genotüübi ja keskkonnatunnuste 

interaktsioone. Ülejäänud kooli- ja perekeskkonna riskitegurite interaktsioonid TPH2 

genotüübiga ei olnud sugude lõikes statistiliselt olulised. Simple slopes analüüsi tulemused on 

esitatud tabelis 7. 

Tabel 6 

Kooli- ja perekeskkonna riskitegurite seosed BPAQ koondskooriga sugude lõikes 

        

Ennustaja B SE β 95% CI t p 

        LL UL     

Mehed               

Suhted klassikaaslastega 1.71 1.45 0.06 -1.14 4.56 1.18 0.239 

Kiusamine ja tõrjutus 3.06 1.42 0.12 0.26 5.86 2.15 0.032 

Suhted õpetajatega 3.47 1.22 0.15 1.07 5.86 2.85 0.005 

Vähene toetus 4.67 1.66 0.15 1.41 7.93 2.81 0.005 

Vähene lähedus 2.42 1.48 0.09 -0.49 5.33 1.64 0.103 

Naised        

Suhted klassikaaslastega 3.85 1.26 0.14 1.37 6.32 3.05 0.002 

Kiusamine ja tõrjutus 4.52 1.44 0.14 1.69 7.35 3.14 0.002 

Suhted õpetajatega 5.21 1.17 0.2 2.9 7.52 4.44 < 0.001 

Vähene toetus 6.81 1.45 0.21 3.95 9.67 4.68 < 0.001 

Vähene lähedus 4.34 1.18 0.17 2.02 6.66 3.67 < 0.001 

Märkus. B = standardiseerimata regressioonikordaja; SE = standardviga; β = standardiseeritud 

regressioonikordaja; CI = usaldusvahemik; LL = alumine piir; UL = ülemine piir. 

Tabel 7 

Simple slopes analüüs Vähese läheduse ja BPAQ koondskoori seose kohta TPH2 

genotüübigrupiti meeste valimis 

         
Genotüüp B SE t p 

TT 1.14 6.14 0.19 0.853 

GG -0.12 1.84 -0.07 0.944 

GT 8.18 2.67 3.06 0.002 

Märkus. B = standardiseerimata regressioonikordaja; SE = standardviga.  
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Joonisel 3 on esitatud vähese läheduse regressioonijooned TPH2 genotüübigrupiti meeste 

valimis. Vähese läheduse puhul oli tõusev suund kõige selgem GT grupis. 

Joonis 3 

TPH2 genotüübi ja Vähese läheduse interaktsioon BPAQ koondskoori ennustamisel meeste 

valimis 

 

Märkus. Joonisel on esitatud regressioonijooned ja 95% usaldusvahemikud TPH2 

genotüübigrupiti. 

Arutelu 

  Agressiivse käitumise kujunemist ei saa enamasti seletada ühe riskiteguri kaudu. 

Käesoleva töö eesmärk oli uurida, kuidas teismeeas hinnatud kooli- ja perekeskkonna 

riskitegurid ning TPH2 genotüüp on seotud täiskasvanuea agressiivsusega. Tulemused näitasid, 

et ebasoodsamad kooli- ja perekeskkonna kogemused olid koguvalimis seotud kõrgema 

agressiivsuse koondskooriga. TPH2 genotüüp ei olnud eraldiseisvalt agressiivsusega seotud, kuid 

genotüübi ja keskkonnatunnuste koosmõjud ilmnesid perekeskkonna, mitte koolikeskkonna 

riskitegurite puhul. Kõige selgemalt tuli esile vähese läheduse ja agressiivsuse seos GT 

genotüübigrupis. Kuigi need koosmõjud olid statistiliselt olulised, olid efektisuurused väikesed, 

mistõttu tuleb tulemusi  tõlgendada ettevaatlikult. Kokkuvõttes on tulemused kooskõlas 

arusaamaga, et agressiivsuse kujunemist tuleks käsitleda erinevate tegurite koosmõjuna ning 

ühegi üksiku teguri mõju ei saa pidada määravaks (Anderson & Bushman, 2002). 
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Esimese uurimisküsimuse tulemused näitasid, et koguvalimis olid kõik uuritud kooli- ja 

perekeskkonna riskitegurid seotud kõrgema agressiivsuse koondskooriga. Ebasoodsamad suhted 

klassikaaslaste ja õpetajatega, kiusamine ja tõrjutus koolis ning vähene perekondlik toetus ja 

lähedus olid seotud kõrgema agressiivsusega täiskasvanueas. Seosed olid siiski pigem nõrgad 

kuni mõõdukad ning keskkonnatunnuste vahelised erinevused ei olnud suured. Kohortide ja 

sugude lõikes oli seoste üldine suund sarnane, kuigi kõik seosed ei olnud igas alavalimis 

statistiliselt olulised. Tulemused on kooskõlas varasemate uuringutega, mille järgi ebasoodsam 

lapsepõlve- ja noorukiea kasvukeskkond võib suurendada hilisema agressiivse ja probleemse 

käitumise riski (Almeida et al., 2024; Basto-Pereira et al., 2016). Kuigi käesolevas töös vaadeldi 

kitsamalt teismeea kooli- ja perekeskkonna riskitegureid, näitavad tulemused sarnast suunda: 

varasem kasvukeskkond võib olla seotud hilisema agressiivsusega. 

Teise ja kolmanda uurimisküsimuse tulemused näitasid, et perekeskkonna riskitegurite 

seosed agressiivsusega erinesid TPH2 genotüübigrupiti, koolikeskkonna riskitegurite puhul aga 

selliseid erinevusi ei ilmnenud. Perekeskkonna puhul tulid erinevused esile nii vähese toetuse kui 

ka vähese läheduse korral. Täpsustav simple slopes analüüs näitas, et vähene toetus oli seotud 

kõrgema agressiivsusega GG ja GT genotüübigrupis, kuid mitte TT grupis. Vähese läheduse 

puhul tuli seos välja ainult GT genotüübigrupis. Seega avaldusid TPH2 genotüübiga seotud 

erinevused eelkõige perekeskkonna, mitte koolikeskkonna riskide puhul.  

Perekeskkonna tulemused on osaliselt kooskõlas varasemate uuringutega, kus GG  

genotüüpi on seostatud tugevama ärevusreaktsiooniga serotoniinisignaali ajutise vähendamise 

korral (Liu et al., 2023) ning kõrgemate stressi- ja depressiooniskooridega, mistõttu on seda 

käsitletud ka võimaliku riskitegurina (Hernandez-Mixteco et al., 2023). Ka ELIKTU 

andmetel põhinevad uuringud on näidanud, et GG ja GT genotüübid võivad olla mitme 

psühholoogilise näitaja poolest omavahel sarnasemad, samas kui TT genotüüp on eristunud 

pigem soodsama profiiliga (Laas et al., 2017; Lehto et al., 2015). Samas ei ole kõik varasemad 

leiud TPH2 −703G/T kohta alleelide tähenduse osas ühesuunalised. Mõnes uuringus on just T-

alleeli kandlust seostatud emotsioonitöötluse eripärade või suurema amügdala reaktiivsusega 

(Brown et al., 2005), samuti on TT genotüüpi seostatud suurema tundlikkusega stressirohkete 

elusündmuste suhtes depressiivsete sümptomite kontekstis (Mandelli et al., 2012). 

Käesolevas töös tuli perekeskkonna riskitegurite ja agressiivsuse seos esile eelkõige GG 

ja/või GT genotüübigrupis. Samas ei saa selle põhjal järeldada, et TT genotüüp toimiks 



AGRESSIIVSUSE SEOSED KOOLI- JA PEREKESKKONNA NING TPH2 GENOTÜÜBIGA                                        20 
 

kaitsetegurina. TT grupis ei osutunud perekeskkonna riskitegurite seosed agressiivsusega 

oluliseks ning grupi väike suurus piirab nende tulemuste tõlgendamist. 

Kuna genotüübigrupiti erinevad seosed tulid esile ainult perekeskkonna tunnuste puhul, 

võib perekeskkonda pidada selles töös TPH2 genotüübi ja agressiivsuse seoste mõistmisel 

olulisemaks kontekstiks kui koolikeskkonda. Perekeskkonna koondtunnused ei kajastanud 

üksikut perekeskkonna probleemi, vaid laiemalt teismeeas kogetud kodu- ja perekeskkonda: 

vähest toetust ja arvestamist, pingeid perekeskkonnas, vähest lähedust vanematega ning vähest 

kodutunnet. Sellised kogemused võivad mõjutada nooruki turvatunnet, emotsioonide 

reguleerimist ja konfliktidega toimetulekut. Perekeskkond võib olla ka ajas püsivam kui 

koolikeskkond, sest õpetajad, klassikaaslased ja koolikontekst võivad muutuda, samal ajal kui 

peresuhted kujundavad lapse ja nooruki igapäevast arengukeskkonda pikema aja jooksul. Repetti 

et al. (2002) on samuti rõhutanud, et ebasoodne perekeskkond võib olla seotud lapse 

emotsioonide reguleerimise, sotsiaalse toimetuleku ja stressiga kohanemise kujunemisega. 

Agressiivsuse kujunemise seisukohalt võib oluline olla ka see, et ebasoodsa kasvukeskkonna 

mõju võib avalduda emotsiooniregulatsiooni ja sotsiaalse info töötlemise kaudu (Lee & Hoaken, 

2007). 

Neljanda uurimisküsimusega hinnati, kas TPH2 genotüübi, kooli- ja perekeskkonna 

riskitegurite ning täiskasvanuea agressiivsuse vahelised seosed erinevad soo ja kohordi lõikes. 

Kohortide lõikes olid keskkonnatunnuste eraldiseisvad seosed üldiselt sarnased koguvalimiga, 

kuid nooremas kohordis ei olnud klassikaaslastega seotud suhted agressiivsusega statistiliselt 

oluliselt seotud. Sugude lõikes olid naistel agressiivsusega seotud kõik kooli- ja perekeskkonna 

riskitegurid. Meeste valimis ei olnud klassikaaslastega seotud suhted ega vähene lähedus 

agressiivsusega seotud. Tähelepanuväärne on aga see, et meeste valimis ilmnes TPH2 genotüübi 

ja vähese läheduse interaktsioon, mis tähendab, et vähene lähedus ei olnud meeste valimis 

agressiivsusega seotud eraldiseisva peamõjuna, vaid avaldus koosmõjus TPH2 genotüübiga. 

Vanemas kohordis ilmnes TPH2 genotüübi ja vähese läheduse interaktsioon ning täpsustav 

simple slopes analüüs näitas, et nii meeste valimis kui ka vanemas kohordis oli vähene lähedus 

seotud kõrgema agressiivsusega GT genotüübigrupis. See on kooskõlas koguvalimi tulemusega, 

kus vähese läheduse seos agressiivsusega ilmnes samuti GT genotüübigrupis. Naiste valimis 

TPH2 genotüübi ja keskkonnatunnuste interaktsioone ei leitud. Üks võimalik seletus sugude 

lõikes ilmnenud erinevustele võib olla see, et agressiivsus ei pruugi meestel ja naistel avalduda 
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samal viisil. Almeida et al. (2024) leidsid täiskasvanute valimis, et mehed raporteerisid kõrgemat 

füüsilist ja verbaalset agressiivsust, naised aga kõrgemat viha taset. Ka agressiivsuse arengut 

käsitlevas kirjanduses on kirjeldatud, et füüsilise, verbaalse ja kaudse agressiivsuse soolised 

mustrid võivad erineda (Bushman & Huesmann, 2010). Käesolevas töös kasutati agressiivsuse 

koondskoori, mis sisaldab füüsilist ja verbaalset agressiivsust, viha ning vaenulikkust. Seetõttu ei 

ole võimalik eraldi hinnata, milliste agressiivsuse alavormidega kooli- ja perekeskkonna 

riskitegurid või TPH2 genotüübi koosmõjud meeste ja naiste puhul seostusid. See võib osaliselt 

selgitada, miks naistel olid agressiivsusega seotud kõik keskkonnatunnused, meeste puhul aga 

tuli vähese läheduse seos esile just koosmõjus TPH2 genotüübiga.  

Kohorditulemuste puhul võib arvestada, et sünnikohort ei ole ainult üks kindel 

vanuserühm, vaid see tähistab ka erinevat arengulist ja ühiskondlikku tausta. Vaht (2016) on 

ELIKTU andmetele tuginedes toonud välja, et eri sünnikohordid võivad erineda kogetud 

sotsiaalmajandusliku keskkonna, väärtushinnangute, suhete ja igapäevase toimetuleku poolest. 

Ka agressiivsuse taseme ja avaldumisvormide muutumist ajas on seostatud laiemate ühiskondlike 

muutustega, näiteks kirjeldasid Lei et al. (2019) Hiina üliõpilaste seas agressiivsuse üldist 

langust perioodil 2003–2017. Käesoleva töö põhjal ei saa otseselt öelda, miks vähese läheduse ja 

TPH2 genotüübi interaktsioon tuli esile just vanemas kohordis, kuid tulemus võib viidata sellele, 

et perekeskkonna riskide ja genotüübi seosed agressiivsusega võivad sõltuda ka laiemast 

arengulisest ja sotsiaalsest kontekstist. 

Kokkuvõttes näitasid töö tulemused, et teismeea kooli- ja perekeskkonna riskitegurid olid 

seotud täiskasvanuea agressiivsusega, kuid TPH2 genotüübiga seotud erinevused tulid esile 

peamiselt perekeskkonna riskide puhul. Kuigi TPH2 genotüübi ja perekeskkonna tunnuste 

interaktsioonid olid statistiliselt olulised, olid efektisuurused väikesed. Seetõttu tuleb tulemusi 

tõlgendada ettevaatlikult ja pigem viitena sellele, et perekeskkonna riskide ja agressiivsuse seos 

võib mõnes genotüübigrupis olla tugevam. Kõige selgemalt tuli esile vähese läheduse seos GT 

genotüübigrupis: see ilmnes koguvalimis, meeste valimis ja vanemas kohordis. Üks võimalik 

seletus on, et TPH2 genotüüp ei mõjuta agressiivsust otseselt, vaid võib olla seotud sellega, kui 

tundlik on inimene perekeskkonna riskide suhtes. TPH2 geen osaleb serotoniini sünteesi 

regulatsioonis ning serotoniinisüsteemi on seostatud emotsioonide, impulsiivsuse ja 

agressiivsuse regulatsiooniga (Bortolato et al., 2013; Waider et al., 2011). Samas ei ole 

serotoniini ja agressiivsuse seos lihtne: agressiivne käitumine kujuneb tõenäoliselt bioloogiliste, 
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keskkondlike ja sooga seotud tegurite koosmõjus (Bortolato et al., 2013). Seetõttu tuleb ka 

käesoleva töö tulemusi tõlgendada ettevaatlikult. Perekeskkonna riskide seos agressiivsusega oli 

mõnes genotüübigrupis tugevam, kuid selle põhjal ei saa järeldada kindlat TT genotüübi kaitsvat 

mõju. TT grupis ei olnud perekeskkonna riskitegurite seosed agressiivsusega statistiliselt olulised 

ning TT grupi väike suurus piirab nende tulemuste tõlgendamist. 

Töö tulemuste tõlgendamisel tuleb arvestada mitme piiranguga. Esiteks varieerus 

osalejate arv analüüside lõikes, sest kõigi uuritavate kohta ei olnud olemas kõiki kooli- ja 

perekeskkonna, genotüübi ning täiskasvanuea agressiivsuse andmeid. See vähendas osades 

analüüsides statistilist võimsust, eriti soo ja kohordi analüüsides. Teiseks oli TT genotüübigrupp 

väike, mis piirab selle grupi tulemuste tõlgendamist ning ei võimalda teha tugevaid järeldusi TT 

genotüübi võimaliku kaitseefekti kohta. Lisaks tuleb piiranguna arvestada, et agressiivsust 

hinnati eneseraporteeritud BPAQ koondskooriga. Eneseraport annab olulist infot inimese enda 

hinnangute kohta, kuid võib olla mõjutatud vastamisstiilist, eneseteadlikkusest ja sotsiaalselt 

soovitavast vastamisest. Lisaks kasutati töös agressiivsuse koondskoori, mistõttu ei olnud 

võimalik eraldi hinnata, kas seosed olid tugevamad füüsilise agressiivsuse, verbaalse 

agressiivsuse, viha või vaenulikkuse puhul. See on oluline piirang, sest agressiivsuse eri vormid 

võivad olla seotud erinevate psühholoogiliste ja bioloogiliste mehhanismidega (Raine et al., 

2006). Samuti ei võimalda töö tulemused teha põhjuslikke järeldusi. Kuigi kooli- ja 

perekeskkonna tunnused mõõdeti teismeeas ning agressiivsus täiskasvanueas, võivad seoseid 

mõjutada ka muud tegurid, mida selles töös ei käsitletud. 

Töö tugevuseks on ELIKTU longituudne ja mitmekesine andmestik, mis võimaldas 

siduda 15-aastaselt hinnatud kooli- ja perekeskkonna riskitegureid täiskasvanuea 

agressiivsusega. ELIKTU-s on kogutud andmeid eri arenguetappidest ning lisaks 

psühholoogilistele ja käitumuslikele näitajatele on hinnatud ka tervise, puberteedi, suitsetamise, 

bioloogiliste markerite ja geneetiliste teguritega seotud tunnuseid (Harro et al., 2015). Seetõttu 

on andmestik hästi sobiv geenide ja keskkonna koosmõjude uurimiseks, sest see võimaldab 

käsitleda samas valimis nii teismeea keskkonnategureid, geneetilisi erinevusi kui ka 

täiskasvanuea psühholoogilisi näitajaid. 

Oluline on ka see, et kuigi puuduvad andmed ja osalejate arvu varieerumine olid töö 

piiranguks, jäi koguvalim siiski longituuduuringu kohta esinduslikuks. See on eriti tähtis, sest 

pikaajalistes uuringutes on osalejate väljalangemine tavapärane. Harro et al. (2026) on toonud 
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välja, et longituudne uuring annab väärtuslikku arengulist infot, kuid seab samal ajal piiranguid 

valimi suurusele ja detailsemate alarühmade uurimisele. Tugevuseks võib pidada ka seda, et 

kooli- ja perekeskkonda ei käsitletud ühe üldise riskinäitajana, vaid eristati sisuliselt erinevaid 

valdkondi. See võimaldas näha, et TPH2 genotüübiga seotud erinevused ei avaldunud kõigi 

keskkonnariskide puhul ühtemoodi, vaid tulid esile peamiselt perekeskkonna vähese toetuse ja 

vähese läheduse korral. 
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