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So6omishaire riskifaktorid

Imiku- ja lapseea patoloogia kui riskifaktor sdomishdire tekkeks noorukieas

Kokkuvote

Soomishdired on raske psiihhiaatriline haigus, millel on kompleksne etioloogiline taust.
Kéesoleva uurimistoo eesmark oli uurida s6omishéire patsientide erinevaid imiku- ja
véikelapseea diagnoose, et leida neurobioloogilisi seoseid haire tekkeks. Uurimisgrupp
koosnes 202 patsiendist, kelle retrospektiivseid andmeid analiiiisis kasutati. Neist 102 olid
erineva soomishaire, 100 kditumishdire- ja sdltuvushéaire diagnoosiga. Hinnati imikueas
saadud neuroloogiliste diagnooside ja viikelapseeas diagnoositud psiiiithika- ja
kaitumishdirete erinevust kahes grupis, moddeti ka teismeea depressioonile ja drevusle
eelnenud imiku- ja vdikelapseea diagnoose. Ehkki s6omishdirega noortel oli haiguskannete
koguarv oluliselt suurem kui kditumis- ja soltuvushéirega noortel, siis imiku- ja vdikelapseea
patoloogia ei ole soomishdirega noortel sagedasem kui kditumis-ja sdltuvushéirega noortel.

Kirjeldatud patoloogiat ei saa seostada spetsiifiliselt teismeea s6omishéirega.

Mairksonad: s6omishdire, etioloogia, imik, riskitegurid, neuropsithhopatoloogia
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Infant and toddler pathology as risk factors for adolescent eating disorder

Abstract

Eating disorders are severe psychiatric disorders with a complex etiology. The aim for this
study was to examine various infant and toddler diagnosis of eating disorder patients. Study
group consisted of 202 patients, whose retrospective data was analyzied. 102 were diagnosed
with various eating disorders, 100 were diagnosed with behavioural and addiction disorders.
Difference between infant and toddlet pathology were measured in two groups, occurence
between adolescent depression diagnosis and anxiety related diagnosis and infant and toddler
pathology were measured. Although adolescents with eating disorder had significally lager
amount of data than adolescents with behavioural and addiction disorders, infant and toddler
pathology does not occure more often in adolescents with eating disorder than in adolescents
with behavioural and addiction disorder. Described pathology does can not be associated

specifically to adolescent eating disorder.

Keywords: eating disorders, etiology, infant, risk factors, neuropsychopathology
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Sissejuhatus

So6omishéire on raske, tihti tervistkahjustav ning sagedasti krooniliselt kulgev vaimne hiire
(Klump et al., 2009), millega kaasneb kdorge suitsiidirisk (Keel et al., 2003). Seda iseloomustavad
kehakaalu ja —kuju iilehindamine, ebanormaalne s66mine, kaasa arvatud toidu darmuslik
piiramine ja/voi sagedane lilesdomine, tahtlik oksendamine voi lahtistite vairkasutamine (Jansen,

2016).

Soomishiirete pohjuste mdistmine on oluline laste ja noorukitega tegelevatele psiihholoogidele ja
pstihhiaatritele, sest teismeiga on soomishéirete ja nendele viitavatele stimptomite kdrgpunkt
(Abebe, Lien, & von Soest, 2012). Olulist rolli mingib ennetamise ja sekkumise jaoks
identifitseerida biopsiihhosotsiaalsed faktorid, mis suurendavad s6omispatoloogia riski (Culbert

et al., 2015). Hairunud s66miskaitumise puhul ei saa radkida tihest, vaid mitmest riskitegurist.

Epidemioloogilised uuringud eelmisest kiimnendist on viidanud varajaste bioloogiliste ja
psiihhosotsiaalsete riskide olulisust vaimse tervise patoloogias ning ndidanud pidevust
neuroloogiliste arenguhdirete ja teiste vaimse tervise probleemidega varajases lapseeas ning
nende seost teismeea ja/voi tdiskasvanuea psiihhopatoloogiaga (Costello, Foley, Angold, 2006 via
Skovgaard et al., 2008).

Imikute tervislike niitajate ning hilisemate neurokognitiivsete niitajate vahel on leitud seoseid
(Simon & Heazell, 2014; Skovgaard et al., 2008). Imiku madal siinnijargne Apgar koos
neonataalse entsefalopaatiaga on seostatud vdimalike neuroloogiliste kahjustustega, mida voib
seostada hilisema adapteerumisraskustega (Moster, Lie, & Markestad, 2001). Ennekdike on
leitud, et peamised perinataalsed riskitegurid on hapnikuvaesusest tulenev ajukahjustus ning
ebaadekvaatne pre- ja postnataalne toitumine (Favaro et al., 2006).

Kuna entsefalopaatiat on seostatud otseselt ajukahjustusega, siis kerkib iiles kiisimus, kas
kognitiivseid ja kditumuslikke korvalekaldeid saab ette ennustada? Suurem osa imiku
entsefalopaatia uuringutest on olnud suunatud raskekujulistele vormidele ja selle mojust lapse
hilisemale arengule, kuid teame vihe kergematest entsefalopaatia vormidest ning selle tingitud

komplikatsioonidest pikas perspektiivis (Van Handel et al., 2007; Badawi et al., 2006).

Neurobioloogiliste anomaaliate uurimiseks on kasulik uurida teismeliste soomishdire patsientide
imiku- ja véikelapseea diagnoose ning kdrvutada need teiste teismeea psiitihikahdirete imiku- ja
véikelapseea diagnoosidega ning otsida eripdrasusi. Sellepdrast kasutangi kontrollgrupina

kditumis- ja sOltuvushdirega patsiente. Samuti on huvitav uurida, kas s6omishéirega kaasnevat
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arevust voi depressiooni (Corcos et al. 2000; Swinbourne et al., 2012) esineb rohkem neil, kel

eelnevalt diagnoositud imiku- voi vdikelapseea patoloogia?

Uurimisto6 voib anda aimu s66mihéire voimalikest etioloogilistest pohjustest. Antud uurimist6o
idee, andmete ja statistiline analiiiis ning tulemuste interpretatsioon lasub t66 kirjutajal.
Uurimistdo eesmirk oli uurida, kas imiku- ja viikelapseea patoloogia on seotud s6omishéire

esinemisega teismeeas. Sellest tulenevalt on hiipoteesid:

1) Imiku- ja véikelapseea patoloogia esinemine on s6omishéirega noorukitel statistiliselt
olulisemalt kdrgema sagedusega kui teiste psiilihikahdiretega noorukitel.
2) Depressiooni ja drevuse esinemine s6omishéirega noorukitel on sagedasem kui teiste

psiitihikahdiretega noorukitel.

Meetod

Uurimistoos kasutati 202 patsiendi andmeid, kes olid SA Tallinna Lastehaigla
noorukitepsiihhiaatrias statsionaarsel ravil ajavahemikus 1.oktoober 2015-1.oktoober 2018.
Uurimist6os osalenud patsientide ex post facto andmed saadi SA Tallinna Lastehaigla
noorukitepsiihhiaatria infostisteemist LIISA, mis voimaldab tagantjargi vaadata patsientide
statsionaarseid haiguskandeid. Koik diagnoosid on kinnitatud laste- ja noorukitepsiihhiaatrite
poolt RHK-10! kriteeriumite jargi.

Uuritavad (n=102) olid so6mishdireosakonna patsiendid, kellel diagnoositud s6omishdire
(F50.0-50.9). Uuritavate seas oli 7 noormeest ning iilejaanud 95 olid neiud. Keskmine vanus
s6Omishdire diagnoosi saamise ajal oli 14,6 (SD=1,9), noorim 10-aastane ja vanim 18-aastane
(Tabel 1).

- http://rhk.sm.ee
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Kontrollgrupp (n=100) koosnes noorukitepsiihhiaatria kditumis- ja soltuvushéirega
patsientidest. Keskmine vanus 13,7 (SD=2,15), noorim 8-aastane ja vanim 19-aastane.
Uurimistdo analiitisiks kasutasin patsiendi jargmisi andmeid: sugu, diagnoosid, vanus
diagnoosi saamise ajal, haigusjuhtumite koguarv (Tabel 2). K&ik haiguslood vaadati 1abi
kisitsi tehes seda SA Tallinna Lastehaigla to6ruumides. Isiklik kokkupuude patsientidega
uurimist6o raames puudus. Kasutatavad andmed on kodeeritud numbritesse ning
anoniiimsed. Uurimistdo on saanud kooskdlastuse Tallinna Meditsiiniuuringute

Eetikakomiteelt (otsus nr 2756).

Arvestades so0mishéirele omast pikka kulgu, mdddeti kahe grupi (nii s66mishéire kui ka
kéitumis- ja soltuvushéirega patsientide) haiguskannete koguarvu keskmisi kasutades
meetodina t-testi. Jargnevalt sai uuritud katseisikute imiku- ja véikelapseea diagnoose:
stindmisega seotud komplikatsioonid, neuroloogilised (peamiselt tipsustamata entsefalopaatia
ning parapleegia), sisehaigused, psiitihika- ja kditumishdired (LISA 1). Imiku- ja vdikelapseeca
patoloogiate ning teismeea psiithhopatoloogia esinemist moodeti nii s6omishéirete kui ka
kontrollgrupis. Meetodi valimisel tuli silmas pidada, et tegemist on mittearvuliste
arvtunnustega. y>-test annab hinnangu, kas potentsiaalne riskifaktor mdjutab/ei mdjuta
uuritava siindmuse toimumist, kuid mitte kunagi selle pohjuslikkust. Seega vdib meetodit

pidada usaldusvéarseks.

Tabel 1. Kooslustabel: so6mishaire diagnooside haigusjuhtumite sagedus olenevalt vanusest*

F50/vanus 10 11 12 13 14 15 16 17 18 5
F50.0 2 1 7 9 14 10 6 6 3 58
(1.96) (.098) (6.86) (8.82) (13.7) (9.8) (5.88) (5.88) (2.94) (57.0)
F50.1 1 2 1 1 4 9
(.098) (1.96) (.098) (.098) (3.92) (8.82)
F50.2 2 3 3 2 10
(1.96) (2.94) (2.94) (1.96) (9.8)
F50.3 1 1 2
(.098) (.098) (1.96)
F50.4 1 1
(.098) (.098)
F50.5 1 1
(.098) (.098)
F50.8 1 2 1 4
(.098) (1.96) (.098) (3.92)
F50.9 3 3 1 3 3 3 1 17
(2.94) (2.94) (.098) (2.94) (2.94) (2.94) (.098) (16.7)
Kokku 2 3 11 14 18 18 19 10 7 102

(1.96) (2.94) (10.8) (13.7) (17.6) (17.6) (18.6) (9.8) (6.86) (100.0)

Markus *Tabelis margitud patsientide arv, sulgudes (%)
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Tabel 2. Uuritavate sooline, vanuseline koosseis ning haigusjuhtumite sagedus

Katsealused Kontrollgrupp

Tudrukud 95 49
Poisid 7 51
Kokku 102 100
Haiguskannete koguarv, keskmiselt 65 46

(SD=48,5) (SD=39,9)
Vanus 0-9 aastat
e Narvislisteemihaigused (G00-G99), millest
- Epilepsia e langetdbi (G40) 1 3
- Eptileptiline staatus e seisund (G41)
- Tserebraalparaliils e peaajuhalvatus ja muud paraliiisi- e

halvatussindmroomid (G80-83) 28 31
- Autonoomse narvisisteemi haigusseisundid (G90) 1
- Hidrotsefaalia e vesipea (G91) 2
- Peaaju muud haigusseisundid (G93) 15 13
e Perinataal- e. slinniperioodis tekkivad teatavad seisundid

(PO0-P96) 10 3
e Lapseea kditumis- ja psiitihikahaired (FOO-F99) 17 23
e Sisesekretsiooni-, toitumis- ja ainevahetushaired (E00-E90) 11 8
e Lihasluukonna ja sidekoehaigused (M00-M99) 6 1
e Muijal klassifitseerimata siimptomid, tunnused ja kliiniliste

ning laboratoorsete leidude hdlbed(R0O0-R99) 18 11

Vanus 10-19

e SO0mishaire diagnoos (F50.0-F50.9), millest 102
- Anorexia nervosa (F50.0) 58
- Atidiline anorexia nervosa (F50.1) 9
- Bulimia nervosa (F50.2) 10
- Muud s66mishaired (F50.3-F50.9) 25
e Depressiivhe episood e depressioon (F32) 43 14
e Neurootilised, stressiga seotud ja somatoformsed haired

(F40-F49) 25 25
e Psiihholoogilise arengu haired e psiiihilise arengu

spetsiifilised haired (F80-F89), millest 7 31
- Segatiilipi spetsiifilised arenguhéired (F83) 11
- Pervasiivsed arenguhaired (F84) 4 20
e Tavaliselt lapseeas alanud kditumis- ja tundeeluhaired (F90-

F98) 14 65

Vanus teismeea diagnooside ajal, keskmiselt 14,6 13,7

(SD=1,9) (SD=2,15)
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Statistiline analuis

Haiguslugude kannete keskmisi sai vorreldud t-testiga (kahesuunaline; sdltumatud muutujad
ja erinev dispersioon), et teada saada, kas erinevus on statistiliselt oluline. Lisaks kirjeldati
erinevate diagnooside sagedusi kahes erinevas grupis. Tédiendatud analiiiisiks sai koostatud 3
erinevat kooslus- ehk sagedustabelit 2x2, kus esitati diagnooside sagedused ldhtuvalt kahest
(diagnoos olemas, diagnoos puudub e N/a) vaatluse all olevast tunnusest: [G40,G90;G93],
[G80-G83], [FO0-F99] esinevus katsealuste ja kontrollgrupis. Sagedustabeli andmete
statistilise olulisuse hindamiseks leidsin seostekordaja y?-test abil hii-ruut-statistiku.
Kooslustabel sai koostatud veel teismeea depressiooni ja drevuse tunnuse esinemises kahes
grupis uurimaks, kas teismeea diagnoosidele eelnesid/ei eelnenud imikuea neuroloogilised
diagnoosid [G40, G90, G93] ja [G82-83] ning viikelapseea diagnoosid [FO0-F99].

Kokkuvotlikult on esitatud ka koikide vaadeldud imiku- ja viikelapseea diagnooside eelnevus

teismeea diagnoosidele ning leitud statistiline olulisus (y-statistik).

K&ik arvutused tehti MS Exceli (Windows 7) programmis, y?-statistiku arvutamiseks kasutati
interaktiivset kalkulaatorit (Preacher, 2001).

Tulemused

Kahe grupi haiguskannete iihe arvulise tunnuse keskmisi véértusi vorreldes t-testiga
(kahesuunaline; sdltumatud muutujad ja erinev dispersioon), selgus, et erinevus on
statistiliselt oluline ( p<0,0026). S66mishéirete grupis on haiguskannete koguarv oluliselt

suurem.

Imikueas saadud nérvisiisteemihaiguste diagnooside [G90-G91] sagedus katsealuste grupis
16,7% vs kontrollgrupis 15% (x=0,105, df 1, p=0.75), vaata tabelit 3. Seos ei ole statistiliselt

oluline.
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Tabel 3. Kooslustabel: nirvisiisteemihaiguste diagnooside [G90-G93]* sagedus

sO0mishdirega ning kditumis- ja sdltuvushidirega noortel

Katsealused Kontrollgrupp Kokku
[G90-G93] 17 15 32
N/a 85 85 170
102 100 202

Mirkus *[G90]- autonoomse nérvisiisteemi haigusseisund; [G93]- peaaju muud haigusseisundid, millest

[G93.4]- tapsustamata entsefalopaatia; [G40]- epilepsia e langetdbi; N/a- diagnoos puudub

Imikueas saadud nérvisiisteemihaiguste diagnooside [G82-G83] esinevus katsealuste grupis
27,5% vs kontrollgrupis 31%, (x=0,308, df 1, p=0.58), vaata tabelit 4. Seos ei ole statistiliselt

oluline.

Tabel 4. Kooslustabel: néarvisiisteemihaiguste diagnooside [G82-G83]* sagedus

s00mishdirega ning kiitumis- ja soltuvushéirega noortel

Katsealused  Kontrollgrupp Kokku
[G82-G83] 28 31 59
N/a 74 69 143
102 100 202

Mirkus *[G82]- parapleegia e mdlemapoolehalvatus ja tetrapleegia e neljajisemehalvatus; [G83]- muud

paraliilis- e halvatussiindroomid; N/a- diagnoos puudub

Viikelapseeas saadud psiiiihika- ja kditumishdirete [F00-F99] diagnooside sagedused 16,7%
vs kontrollgrupis 23%, (x=1,28, df 1, p=0.26), vaata tabelit 5. Seos ei ole statistiliselt oluline.

Tabel 5. Kooslustabel: viikelapseea kditumis-voi psiitihikahéirete [FO0-F99]* sagedus

sO0mishdirega ning kditumis- ja sdltuvushdirega noortel

Katsealused Kontrollgrupp Kokku
[FOO0-F99] 17 23 40
N/a 85 77 162
102 100 201

Mirkus *[F00-F99]- viikelapse psiilihika- ja kditumishdired; N/a- diagnoos puudub
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Kui noorukil oli neurootiliste, stressiga seotud ja somatoformsete hdire diagnoos [F40-F48],
siis molemas grupis oli selle diagnoosi esinemine kiillaltki sarnane (vaata tabel 1), kuid
uurides drevushiirele eelnenud imikueas nérvisiisteemihaiguste diagnoose [F80-F83], siis
tabelis 6 esitatud mdlema grupi diagnooside esinemine, kusjuures kahe diagnoosi
kokkulangevus soomishdirete grupis on 5, 20 drevusehiire diagnoosile ei eelnenud [G80-G83]
diagnoosi, 23 narvisiisteemihaiguse [G82-G83] diagnoosile ei jargnenud drevushdire
diagnoosi [F40-F48]. Tabelis 6 on esitatud diagnooside sagedus kahes grupis ja nende seosed
olid statistiliselt mitteolulised (x=0,789, df 3, p=0,852).

Tabel 6. Kooslustabel: teismeea drevuse esinemine ja sellele eelnenud imikueas diagnoos

[G82-G83]* nii soomishiirete kui ka kontrollgrupis

S66mis- [F40-F49] Nl/a Kokk Kontroll- [F40-F49] N/a Kokku
haired u grupp

[G80-G83] 5 23 28 [G80-G83] 4 27 31
N/a 20 54 74 N/a 21 48 69
Kokku 25 77 102 25 75 100

Mirkus *[G82]- parapleegia e mdlemapoolehalvatus ja tetrapleegia e neljajisemehalvatus; [G83]- muud
paraliilis- e halvatussiindroomid; [F40-F48]- neurootiliste, stressiga seotud ja somatoformsete hiire diagnoos;

N/a- diagnoos puudub

Arevushiirele eelnenud imikueas nirvisiisteemihaiguste diagnooside [F90-F93] seosed
erinevates gruppides olid statistiliselt mitteolulised (y=1,586, df 3, p=0,663).Tabelis 7 esitatud

modlema grupi diagnooside esinevused.
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Tabel 7. Kooslustabel: teismeea drevuse esinemine ja sellele eelnenud imikueas diagnoos

[G90-G93]* nii soomishdirete kui ka kontrollgrupis

S66mis- [F40-F49] N/a Kokku Kontroll- [F40-F49] N/a Kokku
haired grupp

[G90-G93] 5 12 17 [G90-G93] 2 13 15
N/a 20 65 85 N/a 23 62 85
Kokku 25 77 102 Kokku 25 75 100

Mirkus *[G90]- autonoomse nérvisiisteemi haigusseisund; [G93]- peaaju muud haigusseisundid, millest

[G93.4]- tipsustamata entsefalopaatia; [G40]- epilepsia e langetdbi; [F40-F48]- neurootiliste, stressiga seotud ja

somatoformsete héire diagnoos; N/a- diagnoos puudub

Arevushiirele eelnenud viikelapseea psiihika- ja kiitumishiire [FO0-F99] diagnooside seosed

kahes grupis olid statistiliselt mitteolulised (x=1,45, df 3, p=0,69). Tabelis 8 esitatud mdlema

grupi diagnooside sagedused.

Tabel 8. Kooslustabel: teismeea drevuse esinemine ja sellele eelnenud imikueas diagnoos

[FOO-F99]* nii soomishdirete kui ka kontrollgrupis.

S66mis- [F40-F49] N/a Kokku Kontroll-  [F40- N/a Kokku
haired grupp F49]

[FOO-F99] 5 12 17 [FOO-F99] 8 15 23

N/a 20 65 85 N/a 17 60 77
Kokku 25 77 102 Kokku 25 75 100

Mirkus *[F00-F99]- viikelapse psiiiihika- ja kditumishdired; [F40-F48]- neurootiliste, stressiga seotud ja

somatoformsete héire diagnoos; N/a- diagnoos puudub
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Kui noorukil oli meeleoluhdirete diagnoos [F31-F32], siis mdlemas grupis oli selle diagnoosi
sagedus erinev (vaata tabel 1), kuid uurides depressioonile eelnenud imikueas
nérvisiisteemihaiguste diagnoosi [F80-F83], siis tabelis 9 esitatud mdlema grupi diagnooside
esinevused, kusjuures kahe diagnoosi kokkulangevus s6omishéirete grupis on 12, 31
meeleoluhdire diagnoosile ei eelnenud [G80-G83] diagnoosi, 16 nérvisiisteemihaiguse [G80-
G83] diagnoosile ei jargnenud meeleoluhdire diagnoosi [F31-F32]. Diagnooside sagedus
kahes grupis ja nende seosed olid statistiliselt olulised (x=21,49, df 3, p=0.0001).

Tabel 9. Kooslustabel: teismeea depressiooni esinemine ja sellele eelnenud imikueas
diagnoos [G82-G83]* nii soomishdirete kui ka kontrollgrupis.

S66mis- [F31-F32] N/a Kokku Kontroll- [F31- N/a Kokku
héired grupp F32]

[G80-G83] 12 16 28 [G80-G83] 7 24 31

N/a 31 43 74 N/a 7 62 69
Kokku 43 59 102 Kokku 14 86 100

Mirkus *[G82]- parapleegia ¢ mdlemapoolehalvatus ja tetrapleegia e neljajisemehalvatus; [G83]- muud

paraliilis- e halvatussiindroomid; [G31-G32]- meeleoluhdired, sh depressioon; N/a- diagnoos puudub

Meeleoluhdirele eelnenud imikueas nérvisiisteemihaiguste diagnooside [G90-G93] seosed
erinevates gruppides olid statistiliselt olulised (y=20,46, df 3, p=0.0001). Tabelis 10 esitatud

molema grupi diagnooside sagedused.
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Tabel 10. Kooslustabel: teismeea depressiooni esinemine ja sellele eelnenud imikueas

diagnoos [G90-G93]* nii soomishéirete kui ka kontrollgrupis.

S66mis- [F31-F32] N/a Kokku Kontroll-  [F31- N/a Kokku
héired grupp F32]

[G90-G93] 5 12 17 [G90-G93] 2 13 15

N/a 38 47 85 N/a 12 73 85
Kokku 43 59 102 Kokku 14 86 100

Mirkus *[G90]- autonoomse nérvisiisteemi haigusseisund; [G93]- peaaju muud haigusseisundid, millest
[G93.4]- tipsustamata entsefalopaatia, [G40]- epilepsia e langetdbi; [F31-F32]- meeleoluhiired, sh depression;
N/a- diagnoos puudub

Teismeea meeleoluhdirele eelnenud viikelapseeas diagnoositud psiihika- ja kditumishdire
[FOO-F99] esinemiste seosed erinevates gruppides olid statistiliselt olulised (x=21,59, df 3,
p=0.0001). Diagnooside jaotused tabelis 11.

Tabel 11. Kooslustabel: teismeea depressiooni esinemine ja sellele eelnenud imikueas

diagnoos [FO0-F99]* nii s6omishdirete kui ka kontrollgrupis.

S66mis- [F31-F32] N/a Kokku Kontroll-  [F31-F32] N/a Kokku

haired grupp

[FOO-F99] 8 9 17 [FOO-F99] 2 21 23
N/a 35 50 85 N/a 12 65 77
Kokku 43 59 102 Kokku 14 86 100

Mirkus *[F00-F99]- viikelapse psiilihika- ja kditumishdired; [F31-F32]- meeleoluhdired, sh depression; N/a-
diagnoos puudub

Analiiiisides kahe grupi teismeea diagnoose ja nendele eelnenud koiki imiku- a viikelapseea
patoloogiat, siis selgus, et sodmihdire diagnoosile ei eelnenud 42 (kontrollgrupis vastavalt 41)
juhul iihtegi vaadeldud diagnoosi, sdomishdire diagnoosile aga eclnes 60 (kontrollgrupis

vastavalt 59) juhul {iks voi mitu imiku- ja véikelapseea diagnoosi (tabel 12).
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Seose erinevus kahe grupis vahel on statistiliselt mittepiisav (x=0,001, df 1, p=0.05). Seega
antud analiiiisis seost ei ole ning null-hiipoteesi ei saa tagasi liikata. Antud arvutuses langevad

jaotused kokku, sest y?-statistiku véirtus on nullilihedane.

Tabel 12. Kooslustabel: kodikide imiku- ja viikelapseea diagnooside sagedus nii
soomishdirete kui ka kontrollgrupis

S6omishéirete diagnoosiga

grupp
Eelneb Ei eelne
Imiku- ja viikelapseea 60 42
patoloogia
Muude psiitihika- ja
kditumishdire diagnoosiga
grupp
Eelneb Ei eelne
Imiku- ja véikelapseea 59 41
patoloogia

v?-jaotuse kriitiliste véirtuste tabeli (Howell, 2012) kohaselt peaks p<0,05 vabadusastme 1
juures y?-statistiku viirtus olema vihemalt 3.84 ning p<00,5 vabadusastme 3 juures -

statistiku vaartus olema vihemalt 7.28, selleks et hiipotees tagasi liikata.

Arutelu ja jareldused

Kuidas ja millal psithhopatoloogia algab (Egger, Angold, 2006 via Skovgaard et al., 2008) ning
kas on vdoimalik mojutada vaimse tervise hiirete arengut ja kulgu jélgides ning sekkudes juba

varajases lapseeas (Costello, Egger, Angold, 2005 via Skovgaard et al., 2008).

Varasemad uuringud on leidnud, et séomishdirega noorukitel on hdirunud neurokognitiivne
funktsioneerimine: juhtfunktsioonides (Allen et al., 2013), hiiperreageerimine amiigdalas (Joos et
al., 2010), tajuhdiretes (Crucianelli et al., 2016). See omakorda tdstatab kiisimuse s60mishéire
etioloogia kohta: kas soomishéire erinevad siimptomid (eriti pikaajaline madal kaal) pShjustavad
neuraalsete mehhanismide héireid vai kditumuslikud, kognitiivsed ja emotsionaalsed eripédrad on

allolevate neurobioloogiliste ebanormaalsuste tagajarg (Lask & Bryant-Waugh, 2013).
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Kéesoleva uurimisto6 eesmaérk oli uurida, kas neurobioloogilised anomaaliad voivad alguse
saada juba lisna varajasest imikueast ning kas imiku- ja viikelapseea patoloogia uurimine

vOib anda vastuseid s60mihdire etioloogilisest pdhjustest.

Soomishdirega noortel oli haiguskannete koguarv oluliselt suurem kui kditumis- ja
soltuvushéirega noortel. Haiguskannete suurem koguarv vaib viidata hdiret iseloomustavale
keerukusele, mille ravi ongi acgandudvam. Imikueas diagnoositud nérvisiisteemi haiguste
ning véikelapseeas diagnoositud psiiiihika- ja kditumishéire seos ei olnud s6omishéirega
noortel statistiliselt oluline. Imiku- ja vdikelapseea patoloogia ¢i ole soOmishdirega noortel

sagedasem kui kditumis-ja soltuvushdirega noortel, seega esimene hiipotees on tagasi liikatud.

So6mishdirega noortel esines rohkem meeleoluhdireid, kuid mitte drevusele viitavaid héireid.
Statistiliselt oluline oli depressiooni esinemine sodmishiiretega noortel kdikides hinnatud
kategooriates. Teine hiipotees on osaliselt kinnitatud ning osaliselt tagasi liikkatud:

s0O0mishéirega noortel on rohkem meeleoluhéireid, kuid mitte drevusele viitavaid héireid.

Antud uurimist6dl on palju puudusi ja piiranguid. Esiteks, valimi suurus, et teha
laiaulatuslikke jareldusi. Teiseks, puudus uurimistdds n-6 terve kontrollrithm, kel ei ole
teismeeas diagnoositud vaimse tervise hdiret. Kolmandaks, paljudel uuritavatel puudusid
imiku- ja viikelapseea kohta andmed mistahes pohjustel: polegi diagnoose, elukoht mujal,

perearst diagnoosis ise, vanemad ei ndinud pShjust otsida abi SA Tallinna Lastehaiglast.
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Lisa 1

Kasutatud imiku- ja lapseea diagnoosid

Naérvisiisteemihdired [G00-G99]
[G40] Epilepsia e langetdbi
[G82] Parapleegia e mdlemapoolehalvatus ja tertapleegia e neljajisemehalvatus
[G83] Muud paraliiiis- e halvatussiindroomid
[G90] Autonoomse nérvisiisteemi haigusseisund
[G93] Peaaju muud haigusseisundid, millest

[G93.4]- Tapsustamata entsefalopaatia

Perinataal- e siinniperioodis tekkivad teatavad seisundid [PO0-P99]
[PO1] Vililane voi vastsiindinu, kahjustatud ema rasedustiisistustest
[PO5] Vililase aeglane kasv ja véddrtoitumus
[PO7] Mujal klassifitseerimata lithiaegse raseduse ja madala siinnikaaluga seotud
haigusseisundid
[P22] Vastsiindinu resporatoorne distress

[P91] Vastsiindinu peaajuseisundi muud héired

Sisesekretsiooni-, toitumis- ja ainevahetushaigused [E00-E90]
[EO3] Muu hiipotiireoos
[EO4] Muu mittetoksiline struuma e hootsik
[E06] Tiireoidiit e kilpndarmepdletik
[E66] Rasvumus

Mujal klassifitseerimata siimptomid, tnnused ja kliiniliste leidude hilbed [R00-R99]
[R45] Emotsionaalseisundiga seotud siimptomid ja tunnused
[R47] Mujal klassifitseerimata kdnehdired
[R51] Peavalu
[R62] Eeldatava fiisioloogilise arengu peetus
[R63] S66mise ning joomisega seotud siimptomid ja tunnused

[R64] Kahheksia e kurtumus
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Psiiiihika- ja kéditumishéired [F00-F99]

[F45] Somatoformsed héired

[F83] Segatiiiipi spetsiifilised arenguhéired

[F84] Pervasiivsed arenguhdired

[F94] Lapse voi nooruki suhtlemishdired

[F98] Lapse voi nooruki muud kaitumis- ja tundeeluhdired, sh

[G98.2] s6Omishiire imiku- voi lapseeas

Kasutatud teismeea diagnoosid:

Psiiithika- ja kditumishdired [F00-F99]

Meeleoluhaired [F30-F39]
[F31] bipolaarne meeleoluhéire
[F32] depressiivne episood e depressioon

Neurootilised, stressiga seotud ja somatoformsed haired [F40-F48]
[F40] Foobsed drevushéired e foobiad
[F41] Muud &revushéired
[F43] Rasked stressreaktsioonid ja kohanemishaired
[F44] Dissotsiatiivsed héired
[F45] Somatoformsed héired

Fiisioloogiliste funktsioonide héirete ja fiiiisiliste e somaatiliste teguritega seotud

kéitumissiindroomid [F50-F59]
[F50.0] Anorexia nervosa
[F50.1] Atiitipiline anorexia nervosa
[F50.2] Bulimia nervosa
[F50.3] Atiitipiline bulimia nervosa

[F50.4] Liigsoomine koos muu psiiiihikahdirega
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[F50.5] Oksendamine koos muu psiitihikahdirega
[F50.8] Muud tapsustatud s6omishéired
[F50.9] Tapsustamata s6omishdire
Psiihholoogilise arengu héired e psiiiihilise arengu spetsiifilised hdired [F80-F89]
[F83] Segatiiiipi spetsiifilised arenguhéired
[F84] Pervasiivsed arenguhéired
Tavaliselt lapseeas alanud kditumis- ja tundeeluhdired [F90-F98]
[F90] Hiiperkineetilised hdired
[F91] Kaitumishiired
[F92] Segatiiiipi kditumis- ja tundeeluhdired
[F93] Lapsele iseloomulikud tundeeluhdired
[F94] Lapse voi nooruki suhtlemishdired

[F98] Lapse voi nooruki muud kditumis- ja tundeeluhéired
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