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Kokkuvdte
Kéesoleva magistritod eesmargiks oli uurida varajases tdiskasvanueas naistest (keskmine vanus
247 £ 0.6 aastat) koosnevas valimis (N=363) kontrollikaotuseta ja kontrollikaotusega
iilesoomise moju depressiivsusele, impulsiivsusele ja drevusele. Lisaks vaadatakse iilesoomise
ja 5-HTT genotiiiibi koosmdju depressiivsusele ning impulsiivsuse ja drevuse vahendavat mdju
sellele. Modtevahendina kasutati Montgomery-zf\sberg’i depressiooni hindamise skaalat
(MADRS-S), Barratti impulsiivsuse skaalat (BIS-11) ja Spielbergeri seisund- ja piisidrevuse
skaalat (STAI). 5-HTT genotiilip méérati veeniverest. Tulemustest selgus, et kontrollikaotuseta
ja kontrollikaotusega iileso6jad said korgemad skoorid depressiivsuse, impulsiivsuse ning
seisundi- ja pisidrevuse skaalal, kusjuures kontrollikaotusega iilesodjate korgemad
depresiivsuse, seisundi- ja pisidrevuse skoorid erinevad kontrollikaotuseta {ilesdojate
skooridest. Ulesédmise ja 5-HTT genotiiiibi koosmdju depressiivsusele ei olnud statistiliselt
oluline, ent impulsiivsuse vahendava moju korral ilmnes 5-HTT genotiiiibi ja tilesoomise
koosmoju. Erinevus s/s-genotiilibiga naiste kdrgemas depressiooni skooris kontrollikaotusega
ilesdojate grupis muutus impulsiivsuse vahendava mdju Korral teiste genotiilipidega vorreldes
veelgi suuremaks. Seega kontrollikaotuse kogemine iilesoomisel seostub korgema distressi

madraga, mida eriti kogevad s/s-genotiitibiga naised.

Abstract
The objective of this master's thesis was to study the effect of binge eating with and without
loss of control on depression, impulsiveness and anxiety in a sample of women (N=363) in their
early adulthood (average age 24.7 + 0.6 years). In addition, the interaction effect of binge eating
and 5-HTT genotype on depression were examined, while also controlling for the mediating
effect of impulsiveness and anxiety. Montgomery—Asberg Depression Rating Scale (MARDS-
S), the Barratt Impulsiveness Scale (BIS-11) and the State-Trait Anxiety Inventory (STAI) were
used. 5-HTT genotype was determined by analysis of venous blood. The results revealed that
binge-eaters with and without loss of control had higher scores in the depression, impulsiveness
and state-trait anxiety scale, whereby binge-eaters with loss of control and those without loss
of control differ from one another in the level of depression and state and trait anxiety. The
interaction effect of binge eating and 5-HTT genotype on depression was not statistically
significant, however after controlling for the effect of impulsiveness, the interaction effect was
significant. The difference in the depression score of women with s/s-genotype in the group of
binge-eaters with loss of control became even larger when controlling the effect of
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impulsiveness, in comparison to other genotypes. Therefore, experiencing loss of control upon
binge eating is linked to higher levels of distress, which is especially common for women with
s/s-genotype.
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Sissejuhatus

Liigsoomishiire, afekti reguleerimine ja kontrollikadu

S606mishiire on piisiv s00miskéditumise hdirumine voi pidev piitie kontrollida kaalu, mis
kahjustab oluliselt fiitisilist tervist ja psiihhosotsiaalset toimimist (Fairburn & Walsh, 2002).
S66mishdireid iseloomustab tugev hirm kaalutdusu ees ja hdivatus kehakujust ning —kaalust,
mis viib ddrmusliku dieedi pidamiseni ja toidu piiramiseni ning muude diisfunktsionaalsete
kaalu kontrollimise viisideni. S66mishéirete pohjuseid kisitletakse mitmefaktorilisena. Olulist
rolli mingivad nii keskkondlikud ja sotsiaalsed faktorid, psiihholoogiline eelsoodumus kui ka
bioloogiline haavatavus (Rome jt, 2003).

Lisaks anoreksiale (anorexia nervosa) ja buliimiale (bulimia nervosa) radgitakse {iha
enam liigsoomishairest (binge eating disorder, BED). Kui DSM-1V-s kuulus liigs6omishdire
veel tdpsustamata soomishdirete kategooriasse (APA, 2000), siis DSM-V-s on liigs6omishéire
eraldiseisev kategooria (APA, 2013). DSM-V jargi on liigs6omishdirele iseloomulik korduvate
s6omishoogude esinemine, mille kéigus siiliakse lithikese aja jooksul suur kogus toitu ning
mida iseloomustab kontrollikadu s6omise iile. LiigsoOmishdire korral siitiakse vdga kiiresti,
stiiakse néljatunde puudumisel ning pdrast soomist tuntakse ebamugavustunnet, siiiid ja
polgust. Eelistatakse siilia iiksinda ja varjata oma kéitumist, sest tuntakse hébi. Diagnostilise
kriteeriumi jirgi peab liigs6Omist esinema vdhemalt kord nddalas kolme kuu jooksul
(APA, 2013).

Liigs6omishdire esinemine ildpopulatsioonis on erinevatel andmetel 1-3.5%
(Grilo, 2002; Preti jt, 2009; Stice, Marti, Shaw & Jaconis, 2009; Hudson, Hiripi, Pope &
Kessler, 2007). On leitud, et liigsoomishdire puhul on kdige sagedasem kaasnev diagnoos
depressioon (54.2%) (Grilo, White & Masheb, 2009) ning liigsoomise raskusaste on positiivselt
seotud depressiooni raskusastmega (Telch & Agras, 1994). Sage komorbiidsus on leitud ka
arevushdirete (37.1%) ja ainete kuritarvitamisega (24.8%) (Grilo jt, 2009).

Liigso0mishdire ravi eesmirk on vdhendada liigsoomise episoode ja reguleerida
soOmiskaitumist. Ravijuhiste jérgi on soovituslikuks sekkumiseks farmako- ja psiihhoteraapia,
viimase puhul peetakse efektiivseks meetodiks kognitiiv-kditumuslikku  teraapiat
(Herpertz jt, 2011; NICE, 2004). Teraapias on méiirava tdhtsusega ka sekkumised, mis on
suunatud impulsiivsusele.

Impulsiivsust késitletakse olulise omadusena liigsdomise kontekstis. Arvatakse, et see
voib viia liigsoomishdire viljakujunemiseni, kuna impulsiivsus on seotud tasu tundlikkuse ja
kontrolliga (Dawe & Loxton, 2004; Schag, Schonleber, Teufel, Zipfel & Giel, 2013). Vitousek
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ja Manke (1994) leidsid oma uurimuses, et tendents kdituda impulsiivselt on seotud
liigsoomisega. Lisaks on teada, et liigsoomishdirega inimesed raporteerivad Kkorget
impulsiivsust (Davis jt, 2008; Schienle, Schifer, Hermann & Vaitl, 2009), nad on tasule
tundlikumad (Manwaring, Green, Myerson, Strube & Wilfley, 2011), neil esineb
kontrollikaotust s6omisel (Dawe & Loxton, 2004) ning toidu piiramise korral esineb
liigs6omist enam neil, kellel on korgem impulsiivsus (Jansen jt, 2009).

Emotsionaalset so0mist, mis on sdomine vastuseks negatiivsetele emotsioonidele, nagu
pinge, arrituvus ja depressioon, on seostatud liigsoomisega (Racine, Culbert, Larson & Klump,
2009; Van Strien, Engels, Leeuwe & Snoek, 2005). Moned autorid leiavad, et seos
emotsionaalse s60mise ja liigsoomishdire vahel voib olla vahendatud impulsiivsuse poolt
(Ebneter, Latner, Rosewall & Chisholm, 2012). Negatiivsed emotsioonid, nagu viha, hirm ja
kurbus vdivad suurendada impulsiivset soomist (Kiire ja ebaregulaarne s6dmine juhitud
igasuguse toidu poolt, mis on saadaval). S66mine reguleerimaks emotsionaalset seisundit
vihendab aga toidu nautimist ja sellega kaasnevat naudingut (Macht, 1999).

Varasemad uuringud on kinnitanud, et negatiivse meeleolu faasis siitiakse suurem hulk
kaloreid (Stice, Cameron, Killen, Hayward & Taylor, 1999) ning selle kidigus tuntakse
negatiivse afekti vahenemist (Kelly jt, 2012). Mone autori késitluse jargi vaadeldakse s6omist
kui strateegiat, mida kasutatakse negatiivse meeleolu parandamiseks (Thayer, 2001). Seda
toetavad uuringud, kus on leitud, et negatiivne emotsionaalne seisund igapdevaelus on seotud
tendentsiga siiiia emotsiooni reguleerimise strateegiana (Macht, Haupt & Ellgring, 2005; Macht
& Simons, 2000). Lisaks on moénes uurimuses leitud, et negatiivne meeleolu ja emotsionaalne
soomine on tugevalt seotud just naistel (Konttinen, Mannistd, Sarlio-Lihteenkorva,
Silventoinen & Haukkala, 2010; Loxton, Dawe & Cahill, 2011).

Inimestel v3ib olla raskusi negatiivsete emotsioonide reguleerimisega ja see on iihine
teadmine nii sOOmishdirete teooriast kui ka emotsiooni regulatsiooni teooriast
(Whiteside jt, 2007). Oletatakse, et liigsoomishédirega inimesed kasutavad liigs6omist
leevendamaks voi pdgenemaks depressiooni ja drevuse siimptomite eest (Heatherton &
Baumeister, 1991) ning liigs6omishdirega kaasnev distress, mis on seotud kontrolli
puudumisega soomisel, suurendab depressiooni siimptomeid (Peterson, Latendresse,
Bartholome, Warren & Raymond, 2012).

Emotsionaalse distressi kogemisel on inimese kognitiivne ressurss piiratud ja kontroll
kaob. Toitumise piiramine, eneseregulatsioon ja emotsionaalsed stiimulid nduavad aga

kognitiivset ressurssi ja kontrolli (Boon, Stroebe, Schut & Jansen, 1998; Macht, 2008).
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Dingemans ja kolleegid (2009), uurides afekti mdju kognitiivsele kontrollile, leidsid, et
negatiivne afekt vihendab kognitiivset kontrolli (Dingemans, Martijn, Jansen & van Furth,
2009). Uurimustes emotsioonide regulatsioonist ja enesekontrolli voimest on ndidatud, et suure
toendosusega emotsionaalsete reaktsioonide reguleerimine pdhjustab kontrollikao s6omise iile,
mitte lihtsalt negatiivsete emotsioonide kogemine. Seega kui inimesed tahavad peatada
muretsemist ja motlemist toidust (eriti dieedi pidamisel) voi pogeneda halva tuju eest,
ebadnnestuvad nad tha uuesti. Negatiivsed emotsioonid, aga ka kognitiivsed
toimetulekuraskused nendega méngivad olulist rolli liigsoomishdire piisimisel (Whiteside, jt
2007; Wiser & Telch, 1999).

Uurimustes on leitud, et inimesed, kes ei koge kontrollikadu liigs6omise episoodil,
raporteerivad viahem stiiitunnet ja distressi (Stein jt, 2007) ning s6omishéirete siimptomeid
(Jenkins, Conley, Rienecke Hoste, Meyer & Blissett, 2012) ja drevust (Goossens, Braet, Van
Vlierberghe & Mels, 2009). Lisaks on leitud, et kontrolli puudumisel so6vad inimesed rohkem
(Stein jt, 2007). Paradoksaalne on aga see, et mida rohkem kognitiivset kontrolli inimene
rakendab, seda suurem on haavatavus tilesoomiseks (Lattimore & Caswell, 2004; Lattimore &
Maxwell, 2004; Ward & Mann, 2000).

Soomiskditumist mojutab ka soov saavutada vai sdilitada ihaldusvédiarne kehakaal voi —
kuju ning see, kuidas oma keha tajutakse. Enese iilekaalulisena tajumine on seotud
emotsionaalse soOmise ja liigsoomisega (Saules, 2009). Ka rahulolematus oma kehaga on
soOmishdirete oluline ennustav faktor (Stice & Shaw, 2002) ning on leitud, et kehaga
rahulolematus on tugevalt seotud emotsionaalse s66misega (Johnson & Wardle, 2005). On
toendoline, et muretsemine ja rumineerimine enda kaalu ja véljandgemise parast on ebameeldiv
kogemus ja tekitab distressi, mis voib viia piiramise ja liigsoomiseni. Liigs6omishood ning
kontrollikadu tekitavad omakorda negatiivseid emotsioone ja meeleolu alanemist, mis on
ennustavad tegurid drevuse ja depressiooni kogemiseks. Seda toetab uurimus, kus leiti, et
naised, kes kogevad drevust, soovad rohkem ja kogevad selle kdigus ka kontrollikadu (Lynch,
Everingham, Dubitzky, Hartman & Kasser, 2000).

Vorreldes meestega kasutavad naised kehakaalu reguleerimiseks enam darmuslikke
kaalu reguleerimise meetodeid. Néiteks piiravad nad oma toitumist sagedamini kui mehed
(Mitchell & Epstein, 1996; Levine & Marcus, 1997). Samas on teada, et emotsionaalne stress
parsib piiramist ja seetdttu suureneb toidu tarbimine (Herman & Polivy, 1984). Seda toetavad
mitmete uurimuste tulemused, kus on leitud, et sd6giga piiravad indiviidid tarbivad rohkem

toitu kui mittepiiravad vastuseks hirmule ja negatiivsele meeleolule (Greeno & Wing, 1994;
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Heatherton, Striepe & Wittenberg, 1998; Rotenberg & Flood, 1999; Rutledge & Linden, 1998).
Lisaks on leitud, et dieedi pidamine ja toidu piiramine on eelkédijad liigsoomisele (Raffi,
Rondini, Grandi & Fava, 2000) ja ennustavad liigs6omishoo teket nii inimestel (Stice, Spangler
& Agras, 2001; Stice & Agras, 1998) kui ka loomadel (Placidi jt, 2004). Mdned autorid on
seisukohal, et piiramisel otse ei ole seost liigs6omise episoodidega, vaid see on vahendatud
impulsiivsuse poolt, mis on seotud suurenenud toidu tarbimise ja iilesdomisega (Davis, Patte,
Levitan & Reid, 2007; Guerrieri, Nederkoorn & Jansen, 2008).

5-HTTLPR ja s6omiskiditumine

Uks faktor, mis selgitab individuaalseid erinevusi vastuvdtlikkuses soomishiiretele, on
geneetiline haavatavus. Serotoniini siisteem on olnud iiheks peamiseks uurimisvaldkonnaks
geneetikaalastes  uuringutes, mis  keskenduvad  sdOmishdirete  bioloogilistele
alusmehhanismidele. Serotonergiline siisteem avaldab moju inimese toimimisele,
moduleerides afektiivseid, kognitiivseid ja kditumuslikke protsesse (Serretti, Calati, Mandelli
& de Ronchi, 2006) ning on kaasatud toitumise, kehakaalu ja meeleolu reguleerimisse
(Blundell, 1992; Leibowitz & Alexander, 1998).

Serotoniini transporti neuronisse, serotoninergilise signaali levikut ja tagasihaaret
stinaptilisest pilust kontrollib serotoniini transporter (5-HTT), mille tootmist kodeerib geen
SLC6A4 (Ramamoorthy jt, 1993). SLC6A4 geeni promootoralas paikneb poliimorfne piirkond
(5-HTTLPR), millel on kaks alleelivarianti: liihike alleel (s-alleel) ja pikk alleel (I-alleel) (Heils
jt, 1995; Lesch jt, 1996).

S-alleeli on seostatud serotoniini transporteri vahenenud transkriptsiooni ja toovoimega,
mis viib serotoniini transporteri avaldumise vahenemiseni (Lesch jt, 1996), ning drevuse (Sen,
Burmeister & Ghosh, 2004), afektiivse labiilsuse (Lesch & Massner, 1998) ja impulsi kontrolli
puudujddgiga (Retz, 2004). Lisaks on varasemates toddes leitud, et s-alleeli kandjatel on
tugevam neurobioloogiline, fiisioloogiline ja kognitiivne reaktsioon negatiivsetele stiimulitele
(Osinsky jt, 2008; Beevers, Gibb, McGeary & Miller, 2007; Brocke jt, 2006). L-alleeli seevastu
on seostatud korgema transkriptsiooniaktiivsuse ja transporteri ekspressioonitasemega (Lesch
jt, 1996) ning autismi ja obsessiiv-kompulsiivse hidirega (McDougle, Epperson, Price &
Gelernter, 1998; Bengel jt, 1999; Hu jt, 2006;).

S-alleeli kandjad, kes on geneetiliselt haavatavamad, on tundlikumad toidu piiramisest
tingitud triiptofaani ja serotoniini kittesaadavuse vahenemise suhtes (Steiger, 2004) ning
akuutse stressi tingimustes vastuvotlikumad emotsionaalsele sO0misele

(Markus, Verschoor & Smeets, 2012). Hiljutises uurimuses leiti, et depressiivsete tunnete ja
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emotsionaalse s6omise seos on tugevam just s-alleeli kandjate puhul (van Strien, Zwaluw &
Engels, 2010). Depressiivsete tunnete korral esines emotsionaalset s6omist enam s-alleeli
kandjatel.

Paljud autorid on uurinud seost sdomishdirete ja alleelivariantide vahel ning mitmetes
uurimustes on leitud seos s-alleeli ja s66mishéirete vahel (Di Bella, Catalano, Cavallini Riboldi
& Bellodi, 2000; Fumeron jt, 2001; Matsushita jt, 2004; Lee & Lin, 2010), kuid on ka t6id, kus
seost ei ole leitud (Racine, Culbert, Larson & Klump, 2009; Monteleone, Tortorella, Castaldo
& Maj, 2006; Steiger jt, 2005; Castellini jt, 2012). S-alleeli kandvate buliimia patsientide kohta
on teada, et neil esineb vorreldes I-alleeli kandjatega enam komorbiidsust depressiooni,
drevushéirete ja ainete kuritarvitamisega (Richardson jt, 2008) ning afektiivset labiilsust ja
impulsiivsust
(Steiger jt, 2005). Soomishdiretega inimeste seas seostatakse 1/1-genotiilipi pidurdatuse ja
kompulsiivsusega (Steiger jt, 2009).

Steiger jt (2005a) on leidnud, et buliimia patsientidel seostub s-alleel afekti
diisregulatsiooniga, aga mitte otseselt liigsoomisega. Autorid on seisukohal, et vihenenud
serotoniini siisteemi aktiivsus on seotud pigem afektiivse labiilsuse, mitte liigs6omisega
iseenesest. Leibowitz ja Alexander (1998) kinnitavad samuti, et emotsionaalne s66mine vdib
olla pdhjustatud viahenenud serotoninergilisest neurotransmissioonist.

Akkermann, Nordquist, Oreland ja Harro (2010) ei leidnud tavapopulatsioonis ldbi
viidud uurimuses 5-HTT genotiiiibi peamgju liigsoomisele ning moju ei muutunud oluliseks ka
siis, kui impulsiivsus ja drevus olid kontrolli alla vdetud. Siiski, liigsdomise grupis said
s-alleeliga naised korgeimad buliimia skoorid. Vorreldes teiste genotiiiipidega oli
s/s-genotiilibiga naistel ka kdrgeim drevuse tase ja tendents korgemale impulsiivsele.

Serotoniini transporteri geeni ei seostata otseselt psiiihikahéiretega, kuid arvatakse, et
see voib vahendada keskkondlike stressorite mdju hiirete véljakujunemisele. Seetdttu on
mitmed autorid uurinud geenipoliimorfismi ja keskkonna koosmodju hdirete avaldumisele.
Niiteks Caspi ja kaasautorite (2003) tulemustest selgus, et s-alleel on seotud depressiivsete
stimptomite, depressiooni ja suitsidaalsusega peamiselt nende katseisikute puhul, kes on
kogenud lapsepdlves védrkohtlemist voi stressirohkeid elusiindmusi. Kendler ja kaasautorid
leidsid oma uurimuses samuti, et stressirikaste elusiindmuste kogemine ennustab depressiooni
valjakujunemist inimestel, kes on s-alleeli kandjad, kuid mitte I/l-genotiiiibi puhul
(Kendler, Kuhn, Vittum, Prescott & Riley, 2005).
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Geeni ja keskkonna moju on uuritud ka s6omishéirete kontekstis ning on leitud, et
soomishdirete viljakujunemine on seotud negatiivsete elusiindmustega (Horesh jt, 1995;
Welch, Doll & Fairburn, 1997). Naiteks Loth ja kollegid (2008) leidsid oma uurimuses, et
stressirikkad elusiindmused koos ddrmusliku kaalu kontrollimisega on seotud liigs6omisega
noortel (Loth, van den Berg, Eisenberg & Neumark-Sztainer, 2008). Lisaks on leitud, et
negatiivseid elusiindmusi kogenud s-alleeliga naistel esineb enam hairunud s6omiskéitumist
(sh liigsoomist) (Akkermann jt, 2012; Stoltenberg, Anderson, Nag & Anagnoppulos, 2012).
Stressivad stindmused lapsepdlves voivad kaasa tuua serotoniini siisteemi piisiva tundlikkuse,

mis vOib viia serotonergilise diisregulatsioonini (Akkermann jt, 2012).

Magistritoo eesmirk

Kéesoleva magistritoo eesmirk on uurida tilesdomise moju depressiivsusele. Tapsemalt
uuritakse, kuidas mojutab kontrollikaotuseta ja kontrollikaotusega iilesoomine varajases
taiskasvanueas naiste depressiivsust. Lisaks vaadatakse iilesoomise ja 5-HTT genotiiiibi
koosmoju depressiivsusele ning impulsiivsuse ja drevuse vahendavat mdju sellele. Alateemana
uuritakse, kas ja kuidas on iilesoomine ja kehakaalu reguleerimine omavahel seotud.

Antud uurimuse teema on oluline, kuna liigs6dmine ja rasvumine on Maailma
Terviseorganisatsioon (WHO) hinnangul iiks tdsisemaid terviseriske ning olulised faktorid
stidame-veresoonkonna haigustest tuleneva suremuse korge méadra ennustamisel. Liigs6omist
ja sellega seonduvaid konstrukte on kiill uuritud, kuid vastuolud liigs6omise ja serotoniini
slisteemi koosmdju uurimustes viitavad asjaolule, et bioloogiliste alusmehhanismide osas
esineb ebaselgus. Senini ei ole olnud tavapdrane eristada kontrollikaotuseta ja
kontrollikaotusega tiles6omist, kuigi voib oletada, et need kaks gruppi erinevad oma kéitumise
ja tundmuste poolest. Selgitades serotoniini siisteemi rolli liigsoomishdire ja depressiooni
kontekstis, on voimalik kavandada ja planeerida geneetiliselt haavatavate indiviidide ravi,
keskendudes nii farmako- kui psiihhoteraapia meetoditele. Depressiooni kui ka soomishdirete
ravis kasutatakse selektiivseid serotoniini tagasihaarde inhibiitoreid (SSRI) ning mitmetes
uurimustes on leitud, et s-alleel on seotud kehvema SSRI-de ravisoostumusega depressiooni
(Serretti & Artioli, 2004) ja buliimia (Monteleone jt, 2005) ravis.

Kéesoleva uurimuse autori panus seisneb kirjanduse siistemaatilise iilevaate
koostamises, andmete korrastamises ja analiilisimises ning uudse teadmise tdlgendamises.

Léhtudes eelpool loetletud kirjandusest ja toetudes varasemate toode tulemustele, on

magistritoo hiipoteesid jargmised:
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1. Varreldes liigsoomishoogudeta naistega ja kontrollikaotuseta {ilesodjatega
saavad korgemad depressiooni, impulsiivsuse ja drevuse skoorid
kontrollikaotusega iiles66jad,;

2. Kontrollikaotusega iilesddjate grupis on s/s-genotiiiibi kandjatel vorreldes
I/s- ja I/l-genotiilibiga kdorgem depressiooni skoor. Impulsiivsuse ja drevuse
vahendava moju korral 5-HTT genotiilibi ja {iles6omise koosmoju
depressiivsusele viheneb;

3. Kontrollikaotusega iiles66jate seas on vorreldes liigsoomishoogudeta ja
kontrollikaotuseta iilesd6jatega enim neid, kes on piitidnud kaalu vdhendada;

4. Kontrollikaotusega iilesodjad kasutavad vorreldes liigsoomishoogudeta ja
kontrollikaotuseta iilesdojatega sagedamini  ddrmuslikemaid  kaalu

reguleerimise meetodeid, nagu néljutamine ja dieedi pidamine.

Meetod

Valim

Kéesoleva magistritoé andmed pohinevad Euroopa Noorte Siidameuuringu (ENSU)
valimilt, mis moodustati 1998/1999. aastal Tartu linna ja maakonna koolide dpilastest. Kokku
uuriti 1176 last, kes jagunesid nooremasse ja vanemasse kohorti. Hiljem kujunes ENSU-st
vélja Eesti Laste Isiksuse, Kéditumise ja Tervise Uuring (ELIKTU). Valimi moodustamine ja
tapsem kirjeldus on esitatud Harro jt (2001) ning Tomsoni jt (2011) poolt.

Kéesoleva uurimuse valimi moodustavad vanema kohordi uuritavad, kelle andmed
parinevad kolmandast andmekogumise lainest 2008. aastal. Andmeanaliitisi kaasati ainult
naised (keskmine vanus 24.7 aastat), kes tlilesoomiskaitumise pdhjal jaotati kolme gruppi
(n=309). Valimi kirjeldus koos genotiiiipide jaotusega on esitatud tabelis 1.

Liigsoomishoogudeta grupi moodustab 179 naist (49.3%). Kontrollikaota tilesoomise
grupi moodustab 86 naist (23.7%) ning kontrollikaotusega iiles66jaid on 44 (12.1%).
Katseisikud jaotusid alleelivariantide funktsionaalsuse alusel kolme rithma: 1/1-genotiiiip
(39.5%), I/s-genotiiiip (44.7%) ja s/s-genotiiiip (15.9%) (tabel 1). Ulesoomise grupid ei erine
omavahel genotiiiibi sageduselt (y~ = 5.36, df =4, p =.252).

Andmeanaliiiisist jéeti vdlja mehed, kuna hdirunud s6omiskditumise esinemissagedus
meestel on madal. Lisaks jaotuvad mehed kéesolevas to0s moodustatud gruppidesse
(liigsoomishoogudeta inimesed, kontrollikaota ja kontrollikaoga iilesdojad) &ddrmiselt

ebatihtlaselt.
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Uuringus osalemine oli vabatahtlik, osalejad kinnitasid oma ndusolekut kirjalikult.

Uurimus viidi 1ibi Tartu Ulikooli inimuuringute eetikakomitee loal.

Tabel 1.
Kirjeldav statistika ja Qenotiiiipide esinemissagedus liigséomishoogudeta naistel ning

kontrollikaotuseta ja kontrollikaotusega iileséojatel

Liigs6omishoogudeta Kontrollikaota Kontrollikaoga
(n=179) ileso6mine (n=86) ileso6mine (n=44)
S5-HTTLPR
I/l n=66 (36.9%) n=36 (41.9%) n=20 (45.5%)
I/s n=78 (43.6%) n=42 (48.8%) n=18 (40.9%)
sls n=35 (19.6%) n=8 (9.3%) n=6 (13.6%)
Genotiipiseerimine

Katseisikute  DNA eraldamine ja genotiipiseerimine toimus Uppsala Ulikooli
Narviteaduste Instituudi farmakoloogia osakonnas. DNA eraldamiseks tdisverest kasutati
soolamise meetodi.

Alleelid 5-HTTLPR lookuses vodimendati poliimeraasi ahelreaktsiooni abil
(PCR- polymerase chain reaction), kasutades praimereid jérjestusega S-HTTLPR-F: CAACCT
CCC AGC AAC TCC CTG TA, 5-HTTLPR-R: GAG GGA CTG AGC TGG ACA ACC AC,
kus edaspidine praimer on mérgistatud fluoresseeruva varviga 5'-FAM. PCR segu koostisosad
ja tingimused on jargmised: 1 x PCR puhvrit (Perkin EImer, AmpliTag Gold puhver), 200
UMdANTP-d, kus 50% dGTP-st on asendatud 7-deaza-d GTP-ga, 2 mM MgCl,, 1 uM mdlemat
praimerit, 1 U Taq poliimeraasi (Perkin Elmer, AmpliTaq Gold) ja 20 ng DNA-d, kogumahus
10uL. PCR reaktsiooni tsiiklid algasid 10 min 95°C juures, jargnes 35 tsiiklit 30 s 95°C juures,
30 s 59°C juures, 30 s 72°C juures ja lopetuseks 10 min 72°C juures. PCR produktide
analliisimiseks kasutati ABI 3100 DNA analiisaatorit (Applied Biosystems). Skoorimisel
kasutati tarkvara GeneMapper 1.5 (SoftGenetics). Koik genotiiiibid kontrolliti  késitsi
kromatogrammide pdhjal ning vajadusel maédrati genotiilip uuesti. Genotiipiseerimise

kirjeldamisel on aluseks voetud Akkermanni jt (2010) artikkel.
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Mootevahendid

Depressiivsus

Depressiivsuse hindamiseks kasutati eestikeelset versiooni Montgomery-}f\sberg’i
depressiooni hindamise skaalast (Montgomery-Asberg Depression Rating Scale, MADRS;
Montgomery & Asberg, 1979). Skaalat kasutatakse depressiooni raskusastme ja muutuste
hindamiseks ning valdkonnad, mida hinnatakse, on meeleolu, drevustunne, uni, s66giisu,
keskendumisvdime, algatusvoime, kaasaelamine, pessimism ja elurodm. MADRS-i kdrgem
skoor viitab tdsisemale depressiooni raskusastmele. Kdesolevas uurimuses téitsid katseisikud

skaalat ise (self-rating version, MADRS-S; Svanborg & Asberg, 1994).

Impulsiivsus

Impulsiivsuse modtmiseks kasutati Barratti impulsiivsuse skaala eestikeelset versiooni
(Barratt Impulsiveness Scale, BIS-11; Patton jt, 1995). BIS-11 koosneb kolmest alaskaalast,
milleks on motoorne impulsiivsus, tdhelepanematuse-impulsiivsus ja planeerimatuse-
impulsiivsus. Eestikeelses versioonis moodustab skaala 31-st originaalkiisimusest 27 kiisimust

(Paaver jt, 2007). Kédesoleva t66 andmeanaliiiisil kasutatakse BIS-11 koguskoori.

A'revus

Arevuse modtmiseks kasutati eestikeelset versiooni Spielbergeri seisundi- ja
piisidarevuse kiisimustikust (State-Trait Anxiety Inventory, STAI-S; Spielberger jt, 1983;
Kreegipuu, 1997). Piisi- ja seisundidrevuse skaalad koosnevad 20-st viitest ning nende skoor

viitab, kui suur on katseisiku hetke- ja piisidrevuse tase.

Kaalu reguleerimine ja meetodid

Kehakaalu reguleerimise tuvastamiseks kiisiti katseisikutelt, kas nad on piitidnud voi
soovivad oma kehakaalu muuta (,,Jah, olen piitidnud/soovin oma kehakaalu suurendada®; ,,Ei,
pole pidanud vajalikuks oma kehakaalu muuta®; ,,Jah, olen piitidnud/soovin oma kehakaalu
alandada*). Kui katseisik oli piitidnud oma kehakaalu reguleerida, paluti tipsustada, millist
meetodi selleks kasutati. Meetodina oli vilja toodud jargmised strateegiad: dieedi pidamine,
néljutamine, toitumisharjumuste muutmine, s00mise piiramine, kehalise aktiivsuse
suurendamine ja toidukordade vdhendamine. Erinevate meetodite kasutamist hinnati

enesekohaste viidetega (,,jah* voi ,,e1).
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Ulesoomine

Ulesdomise tuvastamiseks kasutati enesekohaseid kiisimusi, mis pdhinevad DSM-IV
soomishdirete diagnostilistel kriteeriumitel. Kiisimuste kéigus tuvastati, kas katseisikul on
viimase 6 kuu jooksul esinenud liigs6omise episoode ning kas episoodide jooksul on kogetud
kontrollikadu. Kéesoleva t66 kontekstis moodustati katseisikutest kolm gruppi: 1) naised, kes
markisid, et neil ei ole esinenud liigs6omise episoode (liigsdomishoogudeta naised); 2) naised,
kes markisid, et neil on esinenud liigs6omise episoode, kuid selle kdigus ei ole esinenud
kontrollikadu (kontrollikaotuseta iiles6omine); 3) naised, kes maérkisid, et neil on esinenud
liigs6omise episoode ning selle kdigus on kogetud kontrollikadu (kontrollikaotusega

iiles6omine).

Kehamassiindeks
Kehamassiindeks (KMI) arvutati  katseisikute kaalu ja pikkuse pohjal

(KMI = kehakaal [kg]/ pikkus [m]?).

Andmeanaliiiis

Andmete analiilisiks kasutati andmeanaliitisitarkvara SPSS 20.0 (Statistical Package for
Social Sciences, IBM). Genotiiiibi jaotuse, kehakaalu reguleerimise ning meetodite
esinemissageduse kirjeldamiseks iilesdomise gruppide ldikes kasutati kirjeldavaid statistikuid.
Ulesdéomise gruppide ja KMI ning testi skooride erinevuste vordlemiseks kasutati
dispersioonanaliiiisi (one-way ANOVA). 5-HTT genotiilibi ja iilesdomise koosmdju ning
impulsiivsuse ja drevuse vahendava moju uurimiseks depressiooni skoorile kasutati
dispersioonanaliiiisi  (two-way ANOVA, ANCOVA). Gruppidevaheliste erinevuste
selgitamiseks kasutati Tukey’ post hoc testi. Gruppidevaheliste seoste uurimiseks kehakaalu

reguleerimise ja meetodite osas kasutati y> statistikut.

Tulemused

Depressiivsus, impulsiivsus, drevus ja 5-HTT genotiiiip

Dispersioonanaliiiisi tulemused on esitatud tabelis 2. Selgub, et grupid ei erine
kehamassiindeksi poolest (p = .396). Statistiliselt oluline erinevus gruppide vahel esineb aga
depressiooni (MADRS-S), impulsiivsuse (BIS-11), piisidrevuse (STAI-T) ja seisundidrevuse
(STAI-S) skoorides. Eelpool nimetatud skoorid on korgeimad kontrollikaotusega tilesoojate
grupis ning madalaimad liigsodmishoogudeta naiste hulgas. MADRS-S skooride puhul

erineb kontrollikaotusega {iilesodjate grupp liigsdomishoogudeta grupist (p < .001) ja
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kontrollikaotuseta iilesddjatest (p < .001). BIS-11 skooride puhul erineb statistiliselt oluliselt
kontrollikaotusega iilesddjate grupp ainult liigsomishoogudeta grupist (p < .000). Erinevus
kontrollikaotuseta lilesd6jate grupist on olulisuse nivoo piiril (p =.056). STAI-T skooride puhul
erineb kontrollikaotusega tlesddjate grupp liigsoomishoogudeta grupist (p < .001) ja
kontrollikaotuseta tilestojatest (p = .030). Omavahel erinevad ka kontrollikaotuseta tiles6djad
ja liigs6omishoogudeta naised (p = .019). STAI-S skooride puhul erineb kontrollikaotusega
ilesdojate grupp liigsoomishoogudeta grupist (p = .001) ja kontrollikaotuseta iilesdojatest
(p =.009).

Genotiilibi 16ikes ei erine kehamassiindeks [F(2, 285) = 2.87, p = .058] ning
depressiooni [F(2, 301) = 1.93, p =.147], impulsiivsuse [F(2, 243) = .13, p = .880], piisidrevuse
[F(2, 298) = 1.44, p = .239] ja seisundidrevuse [F(2, 299) = 1.04, p = .354] skoorid.

Tabel 2.
Keskmised skoorid koos standardhdlvetega liigsoomishoogudeta  naistel — ning

kontrollikaotuseta ja kontrollikaotusega iileséojatel

Liigsoomis-  Kontrollikaota Kontrollikaoga F-vdartus  p-vairtus

hoogudeta iles6omine ilesoomine (ANOVA)
(n=179) (n=86) (n=44)
KMI 222 (X4.6) 229 (+4.0) 23.0 (+4.0) 9 396
MADRS-S 7.4%(£5.8) 8.8%(+5.5) 13.3 (£8.5) 16.0 <.001
BIS-11 55.4% (+8.5) 57.6 (£8.1) 61.8 (+8.9) 7.8 .001
STAI-T 39.1%b (+10.5)  42.9% (+10.6) 48.0 (£10.3) 13.1 <.001
STAI-S 31.8°(£9.7)  32.73(£8.6) 38.1 (210.5) 7.2 001

Mcirkus. ® Esineb statistiliselt oluline erinevus grupist kontrollikaotusega iilesoomine. ® Esineb
statistiliselt oluline erinevus grupist kontrollikaotuseta iilesoomine. Statistiline oluline erinevus

gruppide vahel on méargitud kui p < .05.

Ulesoomise ja 5-HTT genotiiiibi koosmdju

Dispersioonanaliiiisi tulemustest selgub, et nii tiles6omisel [F(2, 294) = 18.41, p <.001]
kui impulsiivsusel [F(1, 230) = 34.98, p < .001], piisidrevusel [F(1, 285) = 288.50, p < .001] ja
seisundidrevusel [F(1, 286) = 118.94, p < .001] on statistiliselt oluline peamdju depressiooni
skoorile. 5-HTT genotiilip ei oma statistiliselt olulist peamdju depressiooni skoorile

[F(2, 301) = 1.93, p = .147] ning ei ilmnenud tiles6omise ja 5S-HTT genotiiiibi koosmdju



5-HTTLPR, iiles6omine, depressiivsus, impulsiivsus, drevus

16

depressiooni skoorile (joonis 1) [F(4, 294) = 1.73, p = .144]. Depressiooni skoorid ei erine
genotliiibiti liigsoomishoogudeta naistel [F(2, 173) = 2.49, p = .086] ning kontrollikaotuseta
[F(2, 81) = 1.20, p = .307] ja kontrollikaotusega [F(2, 40) = 1.15, p = .328] iilestojate hulgas.

Ehkki tiles6omise ja 5-HTT genotiiiibi koosmdju depressiooni skoorile ei ole

statistiliselt oluline, muutub interaktsioon oluliseks, kui impulsiivsuse vahendav moju on

kontrolli alla véetud [F(4, 230) = 2.65, p = .034] (joonis 2) ning tendents olulisele koosmdjule
ilmneb ka piisidrevuse moju arvesse vottes [F(4, 285) = 2.15, p = .074] (joonis 3).

Seisundidrevuse vahendava moju korral ei muutu iles6omise ja 5-HTT genotiiiibi koosmoju

statistiliselt oluliseks [F(4, 286) = 1.62, p = .169].
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vahendava mojuga.
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Joonis 3.Ulesé6mise ja 5-HTT genotiiiibi koosmdju
MADRS skoorile koos piisidarevuse (STAI-T)

vahendava mojuga.

Kehakaalu reguleerimine ja meetodid

Kehakaalu reguleerimise esinemissagedus gruppide 15ikes on esitatud tabelis 3. Kdige
enam on naisi, kes soovivad kaalu vdhendada (63.7%). Gruppide 16ikes on neid peaaegu
vordselt kontrollikaotusega tiles66jate ning kontrollikaota iilesoojate hulgas. Neid, kes ei ole
pidanud vajalikuks kehakaalu muuta, on 30.7%. Kdige enam on neid liigsomishoogudeta
naiste hulgas, seejérel kontrollikaota iilesdojate hulgas. Naisi, kes on piitidnud kaalus juurde
votta, on 5.6%. Enim on neid liigs6omishoogudeta naiste hulgas. Kehakaalu reguleerimises
erinevusi

esineb gruppide vahel statistiliselt olulisi

liigsoomishoogudeta naiste ja
ilesoomishoogudega naiste vahel. Kontrollikaotusega ja kontrollikaotuseta iileso6jad ei erine
omavahel kaalu reguleerimise sageduselt. Erinevused gruppide vahel on esitatud tabelis 3.

Kaalu reguleerimise mdju ei ole statistiliselt oluline skoorile

[F(2, 298) = 2.38, p = .094].

depressiooni
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Tabel 3.
Kehakaalu  reguleerimise  esinemissagedus liigséomishoogudeta  naistel — ning

kontrollikaotuseta ja kontrollikaotusega iileséojatel

o Liigsoomis-  Kontrollikaota ~ Kontrollikaoga
Kehakaalu requleerimine

hoogudeta tilesoomine tilesoomine
Piiiidnud kaalus juurde vtta 7.3%2P 3.5% 2.3%
Ei pidanud vajalikuks kaalu muuta 40.7%3P 17.6% 15.9%
Piitidnud kaalu vdhendada 52060 78.8% 81.8%

Mdrkus. * Esineb statistiliselt oluline erinevus grupist kontrollikaotusega iiles6omine.
b Esineb statistiliselt oluline erinevus grupist kontrollikaotuseta iilesoomine Statistiline oluline

erinevus gruppide vahel on mirgitud kui y*-testi p-véirtus < .05.

Kehakaalu reguleerimise meetodite esinemissagedus (esitatud ,,jah* vastanute osakaal)
gruppide 15ikes on esitatud tabelis 4. Ligikaudu pooled liigséomishoogudeta naistest on kaalu
reguleerimise strateegiana teinud trenni, muutnud toitumist ja piiranud toidukoguseid. Umbes
veerand on pidanud dieeti ja vihendanud toidukordi ning kdige vdhem on neid, kes on nélginud.
Kontrollikaotuseta iilesddjate hulgas on ligikaudu kolmveerand mérkinud, et nad on piiranud
toidukoguseid ja muutnud toitumist ning veidi vihem on neid, kes on maérkinud, et teevad
trenni. Vdahem kui pooled on méarkinud, et nad on vdhendanud toidukordi ning pidanud dieeti.
Alla veerandi on neid, kes on nilginud. Kontrollikaotusega iiles6djate hulgas on kasutatud
strateegiatena enim toitumise muutmist ja toidukoguste piiramist. Natuke vihem on mérgitud
trenni tegemist ja rohkem kui pooled on pidanud dieeti ning vidhendanud toidukordi. Kolmandik
kasutab strateegiana nélgimist.

Ko&ikide meetodite puhul erinevad omavahel liigs6omishoogudeta naised
kontrollikaotuseta ja kontrollikaotusega iilesodjatest. Kontrollikaotuseta ja kontrollikaotusega
iilesdojad ei erine omavahel meetodite sageduselt. Statistiliselt olulised erinevused on esitatud
tabelis 4.
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Tabel 4.
Kehakaalu reguleerimise meetodite esinemissagedus liigséomishoogudeta naistel ning

kontrollikaotuseta ja kontrollikaotusega iileséojatel

Liigsoomishoogudeta  Kontrollikaota Kontrollikaoga

iiles60mine iiles6Omine
Dieet 23%P 39.5% 56.8%
Nilgimine 9.6%2P 20.9% 34.1%
Muutnud toitumist 47.29%*P 75.6% 75%
Piiranud toidukoguseid 45.5%*0 76.7% 75%
Trenn 51.1%%P 68.6% 68.2%
Vihendanud toidukordi 22.5%°%P 40.7% 52.3%

Mrkus. ?* Esineb statistiliselt oluline erinevus grupist kontrollikaotusega iilesoomine.
b Esineb statistiliselt oluline erinevus grupist kontrollikaotuseta iilesoomine Statistiline

oluline erinevus gruppide vahel on mirgitud kui y>-testi p-véirtus < .05.

Arutelu

Kéesoleva magistritod peamiseks eesmérgiks oli uurida, kuidas mdjutab
kontrollikaotusega ja kontrollikaotuseta iilesoomine 25-aastaste naiste depressiivsust ning
milline on 5-HTT genotiiiibi ja iilesdomise koosmdju depressiivsusele. Alaeesmérgina uuriti
kaalu reguleerimise meetodite esinemissagedust iilesdomise gruppides. Tulemustest selgus, et
tilesoomishoogudega naistel on vorreldes liigsoomishoogudeta naistega kdrgemad
depressiooni, impulsiivsuse ja drevuse skoorid, kusjuures kdrgeimad skoorid eelpool nimetatud
skaaladel said kontrollikaotusega iiles6djad. Vorreldes liigsoomishoogudeta naistega,
kasutavad tilesoomishoogudega naised enam darmuslikumaid kaalu reguleerimise meetodeid.
Konrollikaotusega ja kontrollikaotuseta iiles6djad ei erine kaalu reguleerimise meetodite osas.

Skinneri ja kolleegide (2012) longituuduurimuse tulemused kinnitavad kahte
voimalikku seost depressiivsete siimptomite ja liigsdomise vahel: depressiivsed siimptomid
ennustavad liigsoomist ja liigsodmine ennustab depressiivsete siimptomite esinemist.
Liigs6omine voib olla alguse saanud negatiivse afektiivsuse reguleerimisest soomise kaudu
(Skinner, Haines, Austin & Field, 2012) ja/voi liigsoomine ise pdhjustab negatiivset
afektiivsust ja depressiivseid tundeid (Skinner jt, 2012). Siiii ja hdbi, mida kogetakse pérast

liigsoomise episoodi, voivad kaasa tuua depressiivsete simptomite esinemise. Seda selgitust
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toetavad ka mitmed uurimused (Sanftner & Crowther, 1998; Jambekar, Masheb & Grilo, 2003;
Masheb, Grilo & Brondolo, 1999).

Kéesoleva uurimuse kontekstis ei ilmnenud kehakaalu reguleerimise mdju depressiooni
skoorile. Seega voib arvata, et kehakaalu reguleerimine ise ei vii kdrgema depressiivsusenti,
vaid kaalu kontrollimise tagajirjel tekkinud kontrollikaotusega liigsodmishood seostuvad
depressiooniga. Negatiivse afekti kogemine pédrast liigsodmise episoodi on iseloomulik
liigsoomishairele (Stein jt, 2007).

Antud uurimuses erinevad kontrollikaotusega ja kontrollikaotuseta {ilesdojate
depressiooni skoorid. Seega seostub kontrollikadu tiles6omisel suurema depressiivsusega.
Siiski ei erine kontrollikaotusega ja kontrollikaotuseta iiles66jad kaalu reguleerimise ja
meetodite osas. Vaib oletada, et iileséomishood on tingitud toidu piiramisest, aga koigil ei teki
kontrollikadu toidukoguste iile. Ka varasemalt on liigs6dmise etioloogiat seletatud dieedi-
mudeliga (Chen, McCloskey & Keenan, 2009), mille kohaselt kasutatakse kaalu reguleerimisel
kalorite piiramist ja see suurendab riski liigs6omiseks.

Surve olla kdhn, kohnuse idealiseerimine, kehaga rahulolematus ja dieedi pidamine
suurendavad depressiivseid siimptomeid (Stice & Bearman, 2001). Ka liigs6omishooge esineb
enam nende seas, kellel on korged skoorid kdhnuseihaluse skaalal (Akkermann, jt 2012).
Puttermani ja Lindeni (2004) uurimuses leiti, et inimesed, kes peavad dieeti vilimusega seotud
pohjustel, kasutavad darmuslikemaid strateegiaid kaalu langetamiseks ja saavad korgemad
skoorid kehaga rahulolematuse skaalal vorreldes nendega, kes peavad dieeti tervislikel
pohjustel. Seega vaib oletada, et kehaga rahulolematus motiveerib inimesi kaalu langetama ja
aarmuslikke meetodeid selleks kasutama, mille tagajarjel voib tekkida liigs6omishoog ning
liigsoomishoogudega kaasnev distress voib viia kdrgema depressiivsuseni. Ka kéesolevas
uurimuses on iilesddmishoogudega naised vorreldes liigsddmishoogudeta naistega pidanud
vajalikuks kaalu vdhendada ning on selleks kasutanud darmuslikumaid kaalu reguleerimise
meetodeid.

Kontrollikaotusega ja kontrollikaotuseta iilesdojate erinevus impulsiivsuse skooris on
olulisuse nivoo piiril, mis viitab sellele, et korgem impulsiivsus ilmneb kontrollikaotusega
ilesoomisel. Vorreldes liigsdomishoogudeta naistega raporteerisid tilesdomishoogudega naised
kdrgemat impulsiivsust. Impulsiivsust voib liigsoomise kontekstis seletada sellega, et
liigsoomishoogudega inimesed on tasule tundlikumad, mis kutsub esile liigset tasule
reageerimist. See omakorda viib liigs6omiseni ning raskused impulsi kontrollimises viivad

kontrollikaotuseni liigsdomisel (Dawe & Loxton, 2004). Lisaks on teada, et liigsdomishdirega
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voivad kaasneda muud impulsiivsed kditumised, nt ainete tarvitamine (Schmidt, Korber, de
Zwaan & Mueller, 2012).

Vorreldes liigsoomishoogudeta inimestega on iilesoomishoogudega inimesed ka
drevamad (Webber, 1994; Akkermann jt, 2010) ning kontrollikaotus s60misel seostub drevuse
stimptomite korgema maaraga (Glasofer jt, 2007). Kédesoleva t66 tulemused Kinnitavad samuti,
et iilesodmine secostub kdrgema piisi- ja seisundidrevusega ning erinevus pisi- ja
seisundidrevuses esineb ka kontrollikaotuseta ja kontrollikaotusega tilesodjat vahel.

Varasemalt on teada, et so0mishdiretega inimesed kalduvad olema drevamad ning neil
esineb enam #revushdireid (Swinbourne jt, 2012; Pallister & Waller, 2008). Uks vdimalik
seletus sellele on, et soomisega seotud olukordi hinnatakse ohtlikuks ning rakendatakse
turvalisuskditumist (nt toidu piiramine véltimaks kaalutousu) (Pallister & Waller, 2008), mis
viitab korgele seisundidrevuse tasemele. Hirm kaalutdusu ees voib suurendada seisundidrevuse
taset ning pikema aja jooksul mdjutada piisidrevuse taset. Kontrollikaotusega iilesdojate
seisundidrevuse korge skoor voib viidata sellele, et kontrollikao kogemine toob kaasa distressi
ja drevuse korge médra. Lisaks voib kontrollikao kogemine vidhendada soogiga piiravate
indiviidide kognitiivset kontrolli, mille tagajarjel voib esineda liigsdomishooge.

Kéesolevas to0s hinnati iilesoomise ja 5-HTT genotiiiibi koosmdju depressiivsusele
ning impulsiivsuse, piisi- ja seisundidrevuse vahendavat mdju sellele. Kuigi iilesoomise ja
5-HTT genotiiiibi koosmdju ei ole statistiliselt oluline, muutub moju oluliseks impulsiivsuse
vahendava mdju korral. Piisi- ja seisundidrevuse vahendava moju kontrollimisel ei ole
koosmoju statistiliselt oluline, kuid piisidrevuse puhul on tendents sellele.

Varasemalt on leitud, et depressiooni siimptomite esinemise suurenemine on tugevalt
seotud buliimia siimptomite suurenemisega tiiddrukutel, kes on s-alleeli kandjad (Mata & Gotlib,
2011). Autorid jareldavad, et 5-HTTLPR modereerib seost depressiooni ja buliimia siimptomite
muutumise vahel. Seega voib delda, et liigs6omise kontekstis on S-HTTLPR pigem soodustav
faktor kui méarav faktor. Moffitt ja kolleegid (2005) tddevad, et keskkondlikud stressorid
viivad suurema tdoendosusega negatiivse tagajarjeni riskialleeli olemasolul (Moffit, Caspi &
Rutter, 2005).

Arevust, depressiooni ja impulsiivsust Kisitletakse soomishiirete aluseks olevate
konstruktidena ning neid seostatakse ka serotonergilise siisteemiga (Cassin & von Ranson,
2005; Katsuragi jt, 1999; Lesch jt, 1996; Lilenfeld, Wonderlich, Riso, Crosby & Mitchell, 2005;
Steiger jt, 2005). Arvatakse, et impulsiivne kiditumine buliimia patsientidel on seotud

vihenenud serotoniini tasemega kesknédrvisiisteemis (Jacobi jt, 2004). Lisaks on teada, et
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toiduga piiravad indiviidid liigs6ovad suurema tdendosusega, kui neil on korge impulsiivsus
(Jansen jt, 2009). Steiger jt (2005) oletavad, et s-alleel ja vdhenenud serotoniini siisteemi
aktiivsus ei ole otseselt seotud liigsdomisega buliimia patsientidel, vaid on pigem seotud afekti
diisregulatsiooniga (Steiger jt, 2005).

Kéesolevast toost selgub aga, et s/s-genotiiiibi kdrgem depressiivsus kontrollikaotusega
iilesddjate grupis jadb piisima, kui arvestada impulsiivsuse mdju. Seega voib delda, et vilistades
impulsiivsuse moju depressiooni skoorile, on s/s-genotiilibiga naised kontrollikaotusega
ilesdojate grupis endiselt depressiivsemad, mis voib tuleneda kdrgest drevusest. Seda toetavad
uurimused, kus on leitud, et korgem liigs6omise skoor on seotud drevuse kdrgema tasemega
(Bittencourt, Lucena-Santos, Moraes & Oliveirsa, 2012) ja korgem &revuse tase on s-alleeli
kandjatel (Melke jt, 2001). Tulemustest selgub, et piisidrevuse vahendava moju korral ilmnes
tendents iilesoomise ja 5S-HTT genotiiiibi koosmdju olulisusele ning seisundidrevuse korral
muutus koosmoju statistiliselt vihem oluliseks. Seega vdib jéreldada, et kontrollikaotusega
iilesddjate depressiooni skoori erinevus genotiilibiti on tingitud seisundidrevusest ning
seisundidrevuse kontrollimisel ei erine genotiiiibid depressiooni skooris nii markimisvéérselt.

Kéesolevas uurimuse tulemustest jiareldub, et kontrollikaotusega ja kontrollikaota
iilesddjad erinevad depressiooni ja drevuse skoorides, samuti on tendents erinevusele
impulsiivsuse  skoorides.  S/s-genotiiiibi  markimisvdérselt  korgem  depressiivsus
kontrollikaotusega iilesodjate grupis jadb plisima impulsiivsuse ning piisi- ja seisundidrevuse
kontrollimisel, millest voib jireldada, et kontrollikao kogemine iiles6omisel viib vorreldes
teiste genotiilipidega korgema depressiivsuseni just s/s-genotiiiibi puhul. Psiiiihikahéirete
kontekstis peetakse riskialleeliks s-alleeli. VVarasemalt on leitud, et s-alleeli kandjad kogevad
enam stressi ning arvatakse, et s/s-genotiiiibiga inimesed on haavatavamad stressi negatiivsele
mojule (Capello & Markus, 2014) ning vdhenenud serotoniini funktsiooni seostatakse
raskustega stressiga toimetulemisel ja depressiivse meeleoluga (Jans, Riedel, Markus &
Blokland, 2007; Firk & Markus, 2007; Markus, 2008; Gotlib, Joormann, Minor & Hallmayer,
2008). Kontrollimatute tiles6omishoogude kogemine voib tekitada stressi ning s/s-genotiilibiga
naised voivad sellest tuleneva negatiivse moju suhtes olla haavatavamad. Kéesolevas t60s
kajastub see s/s-genotiiiibiga naiste kdrgemas drevuses ja depressivsuses.

Poorates tdhelepanu kéesoleva uurimuse piirangutele, on tulemuste tdlgendamisel
oluline arvestada, et liigsoomiskditumise pohjal moodustatud grupid olid ebaiihtlase suurusega

ning erinevus gruppide suuruses muutus veelgi enam iilesdomise ja 5S-HTT genotiilibi koosmoju
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uurides. Seega voib 5-HTT genotiiiibi ja {ilesoomise statistiliselt oluline koosmoju
depressiivsusele ilmneda suuremal valimil.

Uurides edaspidi iilesoomise ja 5S-HTT genotiiiibi koosmdju depressiivsusele, annaks
olulist infot mitme geeni ja keskkonna koosmd&ju uurimine. Varasemalt on leitud, et ebasoodsad
elusiindmused koosmdjus 5-HTT genotiiiibiga on seotud s60mishdirete viljakujunemisega
(Akkermann jt, 2012). Geeniuuringutest on leitud, et s6omiskditumise reguleerimises, eriti
koosmojus 5-HTT genotiilibiga, on roll ka neurotrofiin BDNF-i (brain-derived neurotrophic
factor) geenil, mille poliimorfisme on seostatud s6omishéiretega (Ribases jt, 2003; Ribases jt,
2004) ja depressiooniga (Lee jt, 2013). Monoamiinide oksiidaasi (MAO) uurimisel on leitud

seos buliimia siimptomite ja vereliistakute vahenenud MAO-ga (Carrasco jt, 2000).
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