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Hiirunud soomiskiitumise arengutrajektoorid vanuses 11-16 aastat ja nende seosed
hiirunud soomiskiitumise riskiteguritega

Kokkuvote

Hairunud s66miskéitumine saab sageli alguse noorukieas ning on seotud pikaajaliste
fiiisilise ja vaimse tervise tagajargedega ning voib progresseeruda ka kliiniliseks
s6Omishéireks. T60 raames uuritakse, kuidas 11-16 aastaste noorukite hdirunud
soomiskditumise simptomaatika muutub ja millega variatiivsus seotud on. T66l on kolm
eesmadrki. Esiteks identifitseerida hdirunud s6omiskaitumise arengutrajektoorid, mis aitavad
tuvastada heterogeensust hairunud s66miskéitumise kujunemisel. Teiseks hinnata, kas poisid
ja tiidrukud erinevad héirunud s60miskéitumise arengutrajektooride poolest. Kolmandaks
hinnata, kas tuvastatud arengutrajektoorid erinevad hairunud s6omiskéitumise riskitegurite
poolest.

Kasutatakse populatsioonipdhise longituuduuringu andmeid. Osalejaid oli uuringu
esimesel hindamislainel 308 ja neljandal (viimasel) hindamislainel 162. Arengutrajektooride
tuvastamiseks kasutati latentsete klasside kasvukovera (Growth Mixture Modeling) meetodit.
Riskitegurite pdhjal arengutrajektooridesse kuulumise tdendosust hinnati multinomiaalse
regressioonanaliiiisi abil.

Tulemustest néhtus, et eristusid trajektoorid, mis nimetati vastavalt madal-stabiilne,
korge-stabiilne ja keskmine-tdusev. Lisaks ndhtus tulemustest, et madal-stabiilses
arengutrajektooris on rohkem poisse ja korge-stabiilses ning keskmine-tdusev
arengutrajektooris rohkem tiidrukuid. Leiti ka, et suurem kehamassiindeks, tugevam
sotsiaalne surve ja suurem perfektsionism suurendavad Sanssi kuuluda korge-stabiilsesse
arengutrajektoori.

Tulemustest v3ib jdreldada, et tugevamalt avaldunud hairunud s6omiskéitumise
stimptomid kipuvad jargima noorukieas stabiilset kulgu. Neil, kelle hdirunud s66miskditumise
stimptomid on m&ddukalt avaldunud, kipuvad need noorukieas tdusma. Arengutrajektooride
identifitseerimine ja seoste leidmine riskiteguritega voimaldab paremini planeerida
ennetustegevusi ning identifitseerida noorukeid, kes vajavad kiiremat tahelepanu voi

spetsiifilisemat sekkumist.

Miirksonad: s66mishéired, hdirunud s6omiskaitumine, noorukid, arengutrajektoorid
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Developmental Trajectories of Disordered Eating at the Age of 11-16 Years and Their
Associations with Disordered Eating Risk Factors
Abstract

Disordered eating often begins in adolescence and is associated with long-term
physical and mental health consequences and may progress to a clinical eating disorder. This
thesis examines how the symptomatology of disordered eating behavior of 11-16-year-old
adolescents changes. The paper has three objectives. First, to identify developmental
trajectories of disordered eating, which help identify heterogeneity in the development of
disordered eating. Second, to assess whether boys and girls differ in developmental
trajectories of disordered eating. Third, to assess whether the identified developmental
trajectories differ in terms of risk factors for disordered eating.

Data from a population-based longitudinal study are used. There were 308 participants
in the first evaluation wave of the study and 162 in the fourth (last) evaluation wave. Growth
Mixture Modeling method was used to identify developmental trajectories. The probability of
belonging to developmental trajectories based on risk factors was estimated using multinomial
regression analysis.

The results showed that there were different trajectories, which were named low-
stable, high-stable and medium-increasing, respectively. In addition, the results showed that
there are more boys in the low-stable developmental trajectory and more girls in the high-
stable and medium-increasing developmental trajectory. It was also found that higher body
mass index, stronger perceived social pressure and higher perfectionism increase the chance
of belonging to a high-stable developmental trajectory.

From the results, it can be concluded that more strongly manifested symptoms of
disordered eating tend to follow a stable course during adolescence. Those with moderate
symptoms of disordered eating tend to experience an increase of symptoms during
adolescence. Identifying developmental trajectories and finding associations with risk factors
makes it possible to better plan preventive activities and identify adolescents who need more

urgent attention or more specific intervention.

Keywords: eating disorders, disordered eating, adolescents, developmental trajectories
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Hairunud s66miskditumine ja soomishdired on indiviidile kurnavad ning nendega voivad
kaasneda mitmed meditsiinilised komplikatsioonid (Balkchyan et al., 2022), samuti
kognitiivsete, emotsionaalsete ning sotsiaalsete funktsioonide hdirumine (American
Psychiatric Association (APA), 2021). 2019. aasta tilevaateartiklis on leitud, et so6mishéirete
levimuse kaalutud keskmine aastatel 2008-2018 oli Ameerikas 4.6% (2.0-13.5%), Euroopas
2.2% (0.2-13.1%) ja Aasias 3.5% (0.6-7.8%) (Galmiche et al., 2019). Levimus on COVID-19
pandeemia jargselt oluliselt suurenenud (Haripersad et al., 2021; Lin et al., 2021; Otto et al.,
2021; Schlegl et al., 2020; Termorshuizen et al., 2020).

Soomishiired

Rahvusvaheline Haiguste Klassifikatsioon RHK-10 ja DSM-5 toovad vilja kolm selgelt
eristatavat soomishdiret: anorexia nervosa (AN), bulimia nervosa (BN) ja liigsoomishdire.
Nendele lisanduvad atiitipilised s6omishdired. S66mishéireid iseloomustavad
mirkimisvidrsed muutused s6omiskditumises ning sdomisega seotud motetes ja
emotsioonides. Iseloomulik on tiiseduskartus, oma kehakaalule rangete piiride seadmine ja
pidev motlemine s6dgile, kehakaalule ja -kujule (APA, 2021). AN-le on iseloomulik tahtlik
toiduenergia tarbimise piiramine, et kutsuda esile kehakaalu alanemine voi kehakaalu
hoidmine alla normaalse piiri (APA, 2013). BN on RHK-10 (1992) kohaselt psiiithikahdire,
millele on iseloomulikud korduvad liigs60miss6ostud ja iilemddrane kehakaalu kontroll, mille
tulemusena voetakse kasutusele kompensatoorsed meetmed kaalus juurde vtmise
véltimiseks. Kompensatoorsete kditumiste hulka vdivad kuuluda néiteks viljutamine
(tahtlikult esile kutsutud oksendamine ja/vai lahtistite kuritarvitamine), vahelduvad
toiduenergia tarbimise piiramisperioodid, liigne treening, sdogiisu parssivate ravimite
kasutamine ning diabeedi puhul insuliini kasutamisest loobumine. Liigso6omishéire puhul
toob DSM-5 olulise tunnusena esile kontrollikao s6omise iile ja lithikese aja jooksul sellise
toidukoguse s6Omist, mis on kindlasti suurem, kui enamik inimesi s60ks sarnasel
ajavahemikul (APA, 2013).

Hairunud so6omiskiitumine

Hairunud s66miskditumine hdlmab endas laia spektrit sodmisega ja kehaga seotud
probleemidest, naiteks kuuluvad sinna alla s6omise piiramine, ebaregulaarne s6omine,
ilesoOmine, véljutamine, pidev hdivatus toidust, kehaga rahulolematus ja hdivatus
kehakaalust ja -kujust, mis ei tdida kliinilise sd6mishéire kriteeriume (Aparicio-Martinez et
al., 2019; Ricciardelli & McCabe, 2001; Yager et al., 2006). Hairunud s6omiskditumine on
sarnaselt sdomishéiretega seotud pikaajaliste tagajargedega fiiiisilisele ja vaimsele tervisele

(Kéarkkainen et al., 2018). Uuringud viitavad sellele, et noorukieas esinev hairunud
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soomiskditumine ennustab sellise kditumise jatkumist (Herle et al., 2020; Kotler et al., 2001;
Lewinsohn et al., 2000; McClelland et al., 2020; Stice et al., 2017; Vogeltanz-Holm et al.,
2000), samuti kliiniliseks s60mishéireks progresseerumist noorukieas (Herpertz-Dahlmann et
al., 2015; Jacobi et al., 2004; Keel et al., 2007; Neumark-Sztainer et al., 2011; Pefas-Lledo et
al., 2015; Verschueren et al., 2020). Hairunud s66miskditumine on noorukieas laialt levinud
ning seda esineb tiidrukutel enam kui poistel (Akkermann, 2010; Sparti et al., 2019). Croll et
al. (2002) leidsid, et ligikaudu 56% iiheksanda klassi tiidrukutel ja 28% poistel ning ligikaudu
57% kaheteistkiimnenda klassi tiidrukutel ja 31% poistel esineb hiirunud s66miskaitumist.
Yoon et al. (2020) on leidnud, et vanuses 11-18 aastat esineb 51% tiidrukutel ja 34% poistel
hiirunud s60miskéitumist.
Hiirunud s6omiskiitumise kujunemine
Hiiirunud soomiskditumise iildised arengumustrid

Hairunud s66miskditumine saab sageli alguse noorukieas ning selle kujunemisega on
oluliselt seotud pubertaalsed muutused (Hudson et al., 2007). Samuti on leitud, et hairunud
soomiskditumine suureneb varasest noorukieast hilise noorukieani (Field et al., 2003; Slane et
al., 2014). Erinevaid tulemusi on aga selles osas, kas hadirunud s66miskéditumine suureneb voi
piisib stabiilsena noorukieast noore tiiskasvanueani (Lewinsohn et al., 2000; Slane et al.,
2014; Steinhausen et al., 2005). Hairunud s60miskéitumise eri siimptomitest néditab kehaga
rahuolematus kdige tihtlasemat suurenemist vanuses 9—18 aastat (Calzo et al., 2012).

Hiirunud s66miskditumise etioloogia sisaldab biopsiihhosotsiaalsete tegurite
omavabhelist koostoimet. Hairunud s66miskéitumise kujunemisel on muuhulgas riskiteguriteks
kohnuse idealiseerimisega seotud sotsiaal-kultuurilised mdjud, kdhnuse ideaali
internaliseerimine, perfektsionism, madal enesehinnang, kehaga rahuolematus ja korgem
kehamassiindeks (Cassin & von Ranson, 2005; Chamay-Weber et al., 2005; Culbert et al.,
2015; Stice & Shaw, 2002). Riskitegurite mdju varieerub tavaliselt vdikesest kuni keskmiseni
ning voib jareldada, et séomishdirete kujunemisel on madravaks tegurite koosmoju, mitte iiks
tegur iseseisvalt (Culbert et al., 2015).
Hdirunud soomiskditumise arengutrajektoorid

Uuringutest ndhtub, et hdirunud s66miskditumise muutumine on heterogeenne. Aimé
et al. (2008) viisid 1abi uuringu 739 dpilasega vanuses 13—18 aastat ning tuvastasid 5 hédirunud
soomiskditumise arengutrajektoori. Suurim grupp (58.5%) ei avaldanud hairunud
soomiskaitumist (none). Suuruselt teine grupp (21.9%) oli moningate stabiilsete

stimptomitega (some), kolmas grupp (10.1%) oli kdrgete viahenevate siimptomitega (high-
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decreasing) ja neljas grupp (5.5%) krooniliste (chronic) siimptomitega. Viimane (3.9%) oli
tousvate hiirunud s6omiskaitumise siimptomitega (increasing) grupp.

Verschueren et al. (2020) on leidnud uuringus dpilastega vanuses 12—19 aastat 24
eristuvat klassi hairunud s66miskaitumise ja kehamassiindeksi (KMI) alusel. Tiidrukute puhul
eristus 4 klassi: normaalne KMI tugevate hdirunud s66miskaitumise stimptomitega (normal
BMI/high symptoms) (23.4%), normaalne KMI véheste siimptomitega (normal BMI/low
symptoms) (42.6%), madal KMI viheste s6omishéire siimptomitega (low BMI/low symptoms)
(27.2%) ja korge KMI tugevate siimptomitega (high BMI/high symptoms) (6.8%). Poiste
puhul eristus 2 klassi: korge KMI tugevate siimptomitega (high BMI/high symptoms) (18.1%)
ja normaalne KMI véheste siimptomitega (normal BMI/low symptoms) (81.9%). Hairunud
soomiskditumise siimptomaatikast oli saleduse ihalus ajas stabiilne aga méarkimisvaarselt
suurenesid buliimia siimptomid (m&ddetuna Eating Disorder Inventory-3 skaala alaskaalal
Eating Disorder Risk Scales). Autorid jéreldasid, et buliimia siimptomid visid suureneda
pohjusel, et saleduse ihalusest tingitud dieedi pidamine soodustab hdivatust toidust.

Hairunud s66miskéitumise arengutrajektoore alakategooriate osas uurisid Bodell et al.
(2018) 2450 tiidrukuga valimil vanuses 9-21 aastat. Nad identifitseerisid oma t60s sdltuvalt
héirunud s66miskéitumise alakategooriast 4—6 eristuvat arengutrajektoori (madal (low),
tousev (increasing), hilinev tousev (delayed increase), langev (decreasing), hilinev langev
(delayed decrease) ja tdusev-langev (increasing-decreasing) kolmes alakategoorias: dieedi
pidamine, buliimia siimptomid ja hairunud s66miskéitumise koguskoor. Bodell et al. (2018)
tulemused sarnanevad Fay & Lerner (2013) tulemustega, kus samuti identifitseeriti 6 eristuvat
klassi (korge-stabiilne (high-stable), tousev-langev (increasing-decreasing), tdusev
(increasing), langev (decreasing), viaga madal-stabiilne (very low stable) ja madal (low)).
Bodell et al. (2018) alakategooriad lahtusid Children’s Eating Attitudes Test alaskaaladest.
Tulemustest ndhtub, et madalas arengutrajektooris oli eri kategooriates noorukeid vahemikus
75.7%—86.1%. Tdusvas klassis oli kdige enam noorukeid dieedipidamise kategoorias ja
langevas klassis oli kdige enam noorukeid buliimia kategoorias. Need tulemused on
vastuolulised Verschueren et al. (2020) tulemustega, kus buliimia siimptomid ajas suurenesid.
Erinevused sugude vahel

Uuringutest ndhtub, et tiidrukutel esineb rohkem hdirunud s6omiskéitumise
stimptomaatikat ning kehaga rahulolematust (Elgin & Pritchard, 2006; Krebs et al., 2019).
Samas mitmed uuringud on keskendunud saleduse ihalusele, kuid poiste seas voib kehaga
rahulolematus viljenduda lihaselise keha ihaluses (Turel et al., 2018). Uhest kiiljest on leitud,

et poiste siimptomaatika on tiidrukutega sarnasem, kui varem arvatud (Verschueren et al.,
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2020; Woodside et al., 2001), samas longituuduuringud toovad vilja ka erinevused poiste ja
tiidrukute hairunud s66miskiitumise arengutrajektooride vahel. Longituuduuringutest néhtub,
et tiildrukutel ajas hdirunud s6omiskaitumine suureneb (Slane et al., 2014) aga poiste osas on
vastuolulisi tulemusi (Verschueren et al., 2020). Eestis on Velling (2015) oma magistritoos
leidnud, et vanuses 11-14 aastat hdirunud s66miskditumine poistel vihenes ja tiidrukutel
suurenes. Tiidrukutel suurenes see hdivatuse toidust ja kehakaalust ning toitumise kontrolli
arvelt. Poistel vihenes hiirunud s6omiskditumine hdivatuse toidust ja kehakaalust ning toidu
piiramise arvelt. Aimé et al. (2008) leidsid, et trajektooris, kus ei avaldunud hiirunud
s6Omiskaitumist, oli poiste osakaal oluliselt suurem. Tiidrukute osakaal oli suurem korgete
langevate siimptomitega arengutrajektooris ja krooniliste siimptomitega arengutrajektooris.
Hiirunud soomiskéitumise riskitegurid
Kehamassiindeks

Kehamassiindeks (KMI) on statistiline indeks, mis kasutab inimese kaalu ja pikkust
tilekaalulisuse ja rasvumise hindamiseks (Daniels, 2009). Uuringud on leidnud, et korgema
KMI-ga noorukid on haavatavamad héirunud s6omiskaitumise tekkimisele (Stice & Shaw,
2002). Lapsepolves esinev iilekaal suurendab hdirunud s6omiskaitumise riski (Goldschmidt et
al., 2008) ning ebakorraparane s6omine ennustab omakorda edasist kaalutdusu (Field et al.,
2003; Tanofsky-Kraff et al., 2006). Korgem KMI voib suurendada sotsiaalset survet
saledusele, lisaks esineb suurem lahknevus soovitud kehakaalu ja praeguse kehakaalu vahel
(Jung et al., 2017). Suurem sotsiaalne surve ja suur erinevus praeguse ja soovitud kehakaalu
vahel voib soodustada dieetidega eksperimenteerimist voi muude darmuslike kehakaalu
kontrollimise meetodite kasutamist. Toitumise piiramise ebadnnestumine kaivitab suletud
ringi, mis hoiab hdirunud s66miskéitumist alal (Fairburn et al., 2013).
Tajutud sotsiaalne surve

Sotsiaalse survena kisitletakse siin tajutud sotsiaalkultuurilist survet valimuse osas (nt
surve olla sale) (Rohde et al., 2015). Uuringutest nidhtub, et kaaslaste sotsiaalne surve on
seotud saleduse ihalusega ja hdirunud s6omiskéitumisega (Basow et al., 2007; Fairburn &
Brownell, 2005; Neumark-Sztainer et al., 2011; Schutz et al., 2006; Stice & Whitenton,
2002). Halliwell & Harvey (2006) leidsid, et eakaaslaste poolne surve saledusele on 11-16
aastastel noorukitel soomiskaitumisega otseselt seotud ja kaudselt seotud 1dbi vordlemise,
saleduse ideaali internaliseerimise ja kehaga rahulolematuse. Seejuures oli sotsiaalne surve ja
kehaga rahulolematus kdige tugevamini seotud noorukitel, kes tajusid end iilekaalulisena.
Rohkem tajusid saledusele sotsiaalset survet tiidrukud. Halliwell & Harvey (2006) uurisid

eakaaslaste poolset sotsiaalset survet, kuid Agras et al. (2007) on leidnud, et tajutud sotsiaalse
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surve oluline komponent on ka vanemate poolne surve saledusele. Uuringud réhutavad ka
sotsiaalmeedia olulist rolli sotsiaalse surve, kehaga rahulolematuse ja hairunud
s0omiskditumise tekkimise osas (Marks et al., 2020; Saunders & Eaton, 2018).
Kaasuvad psiiiihikahdired — depressioon ja drevus
Soomishdirete tildine komorbiidsus on uuringute kohaselt 55-95%, s.t. enam kui
pooltel s6omishdire patsientidest on diagnoositud ka kaasuv psiiiihikahdire (Hudson et al.,
2007; Kaye, 2008; Zhang et al., 2021; Udo & Grilo, 2019). Komorbiidsus on kdige suurem
liigsoomisega seotud soOmishdirete puhul (Godart et al., 2007). Sagedasemad
s60mishdiretega kaasuvad psiiiihikahéired on depressioon ja drevus (Falcon et al., 2019;
Ulfvebrand et al., 2015). Sarnaselt soomishdiretega kaasnevad ka hiirunud s6omiskditumise
puhul sageli drevus ja depressioon (Herpertz-Dahlmann et al., 2015; Patton et al., 2008;
Polivy & Herman, 2002; Schaumberg et al., 2019; Zaider et al., 2000). Uuringud ei ole {ihel
meelel selles osas, kas hiirunud s6dmiskditumine suurendab depressiooni ja drevuse
slimptomite esinemist v0i ennustab varasem psiiithikahdire esinemine hairunud
sO0miskditumise siimptomite tekkimist.
Perfektsionism
Perfektsionismi on hiirunud s66miskaitumisega (Bardone-Cone et al., 2007) ja

héirunud s6omiskaitumise komorbiidsusega (Egan et al., 2011) seostatud pikka aega. Fairburn
et al. (2003) soomishdirete transdiagnostiline teooria peab perfektsionismi oluliseks
soomishdirete riskiteguriks ja sdilitavaks teguriks. Fairburn et al. (2003) késitluses on
perfektsionismi tuumaks enesevairtustamine 14bi ndudlike standardite ja eesmérkide
Saavutamise, hirm ebadnnestumise ees, selektiivne tdhelepanu sooritusele ja enesekriitika, mis
tuleneb negatiivselt kallutatud soorituse hindamisest. Perfektsionismi on seostatud mitmete
héirunud s66miskditumise siimptomitega, kuid enim on perfektsionismi seostatud naistel
piiramise ja véljutamisega ning meestel piiramisega (Forbush et al., 2007). Smith et al. (2007)
on leidnud, et perfektsionismi moju hiirunud s6omiskditumise tekkele on seotud kehakaalu ja
-kuju tilehindamisega.
Enesehinnang

Enesehinnangut voib laias laastus médratleda kui indiviidi tildist isikliku véértuse tunnet
(Rosenberg, 1965). Enesehinnangu ja hairunud s6dmiskditumise seoseid on palju uuritud
(Fairburn et al., 2003; Shea & Pritchard, 2007). Metaanaliiiis toob vilja, et madal
enesehinnang on eri tiilipi s6omishdirete universaalne riskifaktor ning seos on tugevam
tiidrukutel (Colmsee et al., 2021). Espinoza et al. (2019) viisid 1dbi longituuduuringu 12-15

aastaste Opilaste seas ning leidsid, et madalam enesehinnang ennustas tugevamalt avaldunud
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héirunud s66miskaitumist 4 kuud hiljem aga mitte 9 kuud ja 16 kuud hiljem tehtud
hindamistel. Autorid jareldavad, et madal enesehinnang vdib olla hdirunud s6omiskditumise
riskitegur eelkdige varases noorukieas ja seotud varaste pubertaalsete muutustega (nt
kehakaalu lisandumisega). Madal enesehinnang on seotud ka kehaga rahulolematusega (Cruz-
Saez et al., 2020), mis omakorda on seotud hiirunud s66miskditumisega. Korge enesehinnang
on aga hdirunud s66miskéditumise kaitsetegur (Micali et al., 2015).
To66 olulisus ja eesmirgid

Teema aktuaalsus ja olulisus

Noorukite soomishdirete siimptomaatika kujunemise osas on vordlemisi palju
uuringuid, kuid sageli on saadud vastandlikke tulemusi (Verschueren et al., 2020). Suur osa
varasematest uuringutest keskenduvad erinevatele riskiteguritele, keskmiste erinevuste
vordlemisele voi soOmishdirete siimptomaatika latentsete klasside identifitseerimisele.
Samuti kasutavad mitmed varasemad uuringud vaid tiidrukute valimit. T66 véaartust suurendab
asjaolu, et kasutatakse nelja hindamislaine andmeid, uuringusse on kaasatud nii poisid, kui
tiidrukud ning keskmiste erinevustele lisaks hinnatakse ka ajalise diinaamika erinevust. T60s
integreeritakse muutujakeskset ja indiviidikeskset 1dhenemist, et leida hairunud
s6Omiskditumise kujunemise erinevaid arengutrajektoore. Vaimalike arengutrajektooride
identifitseerimine annab olulise sisendi s0Omishéirete ennetustegevuste planeerimiseks.
Samuti aitavad saadavad teadmised identifitseerida noorukeid, kes vajavad kiireloomulisemat
vai spetsiifilisemat sekkumist.
Too eesmirgid

T66 eesmirk on uurida kas ja kuidas noorukite hiairunud s6omiskditumise siimptomaatika
muutub ja milles erinevus seisneb. T661 on kolm peamist eesmaérki. Esiteks identifitseerida
héirunud s60miskditumise arengutrajektoorid, mis aitavad tuvastada heterogeensust hdirunud
soomiskaitumise kujunemisel. Teiseks hinnata, kas ja kuidas poisid ja tiidrukud héirunud
soomiskditumise arengutrajektooride poolest erinevad. Kolmandaks hinnata, kas
arengutrajektoorid erinevad s6omishdirete riskitegurite poolest.
Piistitatud uurimiskiisimused ja hiipoteesid
Esimese eesmérgi osas on tegemist vordlemisi uudse 1dhenemisega teemale ning siin

kasutatakse eksploratiivset andmeanaliitisi metoodikat. Seega on piistitatud
arengutrajektooride osas uurimiskiisimused. Ulejdéinud eesmirkide osas on piistitatud
hiipoteesid.

Lahtuvalt t66 eesmérgist on piistitatud jargmised uurimiskiisimused ja hiipoteesid:
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Uurimiskiisimus 1: milliseid hdirunud s66miskéitumise arengutrajektoore saab tuvastada
vanuses 11-16 aastat?
Uurimiskiisimus 2: kuidas erinevad hdirunud s66miskditumise arengutrajektoorid hairunud
soomiskditumise alatahkude 16ikes?
Hiipotees 1: hiirunud s66miskéitumise arengutrajektooride ja soo vahel on seos ning
tiidrukuid on enam arengutrajektoorides, kus hairunud s6omiskéitumine on tugevamalt
avaldunud.
Hiipotees 2: tugevamalt avaldunud hiirunud s66miskéditumisega arengutrajektooridesse
kuulumine on seotud kdrgema KMI, suurema drevuse ja depressiooni, suurema tajutud
sotsiaalse surve, suurema perfektsionismi ja madalama enesehinnanguga.
Meetod

Valim

To60s kasutatakse longituuduuringu ,,Vanuselised muutused s6omiskaitumises ja
hiirunud s60miskéitumist ennustavad tegurid puberteediealistel lastel” raames kogutud
andmeid. Uurimuses osalesid 14 kooli opilased Jogevamaalt, Vorumaalt, Tartust, Viljandist
ja Turilt. Perioodil 2010-2014 hinnati lapsi neljal korral aastatel 2010, 2011, 2012 ja 2014.

Esimesel hindamislainel koosnes valim 308 opilasest, kellest 175 olid tiidrukud ja
133 poisid. Opilased olid esimesel hindamislainel vanuses 11-12 aastat, v.a. iiks 13- ja iiks
14-aastane poiss. Opilaste keskmine vanus oli 11.53 (SD = .53). Teisel hindamislainel
osales 262 dpilast (ehk 85% esimese hindamislaine valimist), kellest 153 olid tiidrukud ja 109
poisid. Teisel hindamislainel olid opilased vanuses 12—13 aastat, v.a. iiks 14-aastane poiss ja
kaks 14-aastast tiidrukut. Opilaste keskmine vanus oli 12.52 (SD = .52). Kolmandal
hindamislainel osales uurimuses 249 &pilast (ehk 80% esimese hindamislaine valimist),
kellest 138 olid tiidrukud ja 111 poisid. Opilased olid vanuses 13-14 aastat, v.a. iiks 16-
aastane poiss, kaks 15-aastast tiidrukut ja kolm 15-aastast poissi. Opilaste keskmine vanus oli
13.63 (SD = .55). Neljandal hindamislainel osales uurimuses 162 dpilast (ehk 53% esimese
hindamislaine valimist), kellest 98 olid tiidrukud ja 64 poisid. Opilased olid vanuses 15-16
aastat, v.a. iiks 14-aastane tiidruk. Opilaste keskmine vanus oli 15.35 (SD = .49).

Longituuduuringutele iseloomulikult esines ka antud valimis puuduvate andmetega
seotud probleeme, sealhulgas osalejate valikuline kiisimustele vastamine ja osalejate
viljalangemine. Uuringust viljalangemise pdhjuseid erinevate hindamislainete jooksul oli
mitmeid, néditeks Opilase koolivahetus, hindamispaeval koolist puudumine, uuringus
osalemisest loobumine jne. Arengutrajektooride andmeanaliiiisi on kaasatud osalejad (N =

298), kes osalesid vahemalt kahel hindamislainel.
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T66 raames viidi 14bi uuringust viljalangenute analiiis, et teha kindlaks, kas
tugevamalt avaldunud hiirunud s66miskditumise voi mone muu tunnuse poolest (KMI,
arevus, depressioon, tajutud sotsiaalne surve, perfektsionism, enesehinnang) oli noorukitel
suurem tdendosus oma osalemine aja jooksul 16petada. SPSS syntaxi abil loodi kolm uut
tunnust (isikud, kes 1petasid 2011, 2012 ja 2014). Uhefaktorilise ANOVA ja histogrammide
jaotuste pdhjal néhtus, et viljalangemine oli juhuslik. Statistiliselt oluline erinevus oli
perfektsionismi skooride osas (uuringu teisel lainel vélja langenud osalejatel oli madalam
perfektsionismi skoor kui nendel, kes uuringus piisisid voi langesid vélja hilisemates
hindamislainetes), kuid efekti suurus oli siiski viga vdike F(4, 255) = 4.13, p =.002, > = .06.
Eetilised aspektid

Uurimuse ldbiviimiseks saadi luba Tartu Ulikooli inimuuringute eetika komiteelt.
Koik osalema kutsutud dpilased said infokirja, mis sisaldas uuringu kirjeldust. Osalemine oli
vabatahtlik ja Opilastel paluti allkirjastada informeeritud ndusoleku vorm. Lisaks oli alaealiste
osalemiseks kohustuslik vanemate allkirjastatud nousolek. Andmete kogumine toimus
koolipdeva jooksul. Hindamise ajal viibisid klassis kaks uurimisgrupi liiget. Kehakaal ja
pikkus mdodeti koolide kabinetis uurimisgrupi liikkme juuresolekul. Eelnevalt kontrolliti, et
modtmis- ja kaalumisinstrumendid oleksid erinevates koolides digesti reguleeritud.

Opilastel paluti tagastada oma kiisimustikud suletud iimbrikus koolis viibivatele
uurimisgrupi litkmetele. Lastele mééarati unikaalne kood, mille abil nelja hindamise andmed
hiljem kokku viidi. Andmed edastati magistrito6 koostajale isikustamata (kodeeritud) kujul.
Kogutud andmed ei sisaldanud teavet, mille kombineerimisel oleks voimalik isikuid
tuvastada. Informeeritud ndusoleku vorme ja tagasikodeerimise votit magistritoo tegijale iile
ei antud.

Mootevahendid

Modtevahendina kasutati enesekohaste vdidetega testikomplekti. Lisaks sisaldas
testikomplekt demograafilisi andmeid (nt vanus ja sugu) sisaldavaid kiisimusi. Kéesolevas
t60s kasutatud skaalad on loetletud allpool.

Laste Soomishoiakute Skaala (LSHS) (Polli, 2011), mida on eesti keelde kohandatud
uurimuse tarbeks skaaladest Children’s Eating Attitudes Test (ChEAT) (Maloney et al., 1988)
ja Eating Attitude Test-i (EAT) (Garner & Garfinkel, 1979). ChEAT ja EAT skaalade viited
on sarnased, kuid ChEAT kasutab lastele eakohasemat sdnastust (Bodell et al., 2017).
Kiisimustiku algne versioon koosnes 28 enesekohasest véitest, kuid skaala adapteerimise
kédigus eemaldati 7 vdidet. Viiteid hinnatakse 6-pallisel skaalal (mitte kunagi (0) kuni alati

(5)) ning korgem skoor iseloomustab enam hairunud s66miskaitumist. Adapteeritud skaala
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koosneb 4 alaskaalast: haivatus toidust ja kehakaalust, toidu piiramine, tajutud sotsiaalne
surve soomisele ja kontroll soomise ja motlemise osas. Skaala sisereliaabluskoefitsient
(Cronbachi alfa) oli esimesel hindamislainel .80, teisel hindamislainel .82, kolmandal
hindamislainel .87 ja neljandal hindamislainel .85. Saadud koefitsiendid sarnanevad
originaalskaala koefitsientidega sarnases vanusegrupis (o. = .80, Maloney et al., 1988; o = .78,
Smolak & Levine, 1994). Alaskaalade sisereliaabluskoefitsiendid olid hoivatuse alaskaalal eri
hindamislainetel vahemikus .89—.90, piiramise alaskaalal vahemikus .63—.74 ja tajutud
sotsiaalse surve alaskaalal vahemikus .80—.87. Kontrolli alaskaalal oli sisereliaablus
vahemikus .56—.71.

Tajutud Sotsiaalse Surve Skaala on koostatud antud uurimuse tarbeks. Skaala koosneb 9
enesekohasest viitest, mis uurivad vastaja tajutud sotsiaalset survet oma vilimuse osas
pereliikmetelt, sopradelt ja meedialt. Viited olid poistel ja tiidrukutel erinevad, keskendudes
tiidrukute puhul saleduse ja poiste puhul lihaselisuse taotlusele. Véidetele vastati 3-pallisel
Likerti tiitipi skaalal (mitte kunagi (0) kuni tihti (2)). Korgem koguskoor niitab tugevamat
sotsiaalset survet. Skaala sisereliaabluskoefitsient (Cronbachi alfa) oli esimesel
hindamislainel poistel .69 ja tiidrukutel .75, teisel hindamislainel poistel .63 ja tiiddrukutel .71,
kolmandal hindamislainel poistel .70 ja tiidrukutel .74 ja neljandal hindamislainel poistel .66
ja tiidrukutel .73.

Seisundi- ja Piisidrevuse Skaala Lastele, mida on eesti keelde kohandatud antud
uurimuse tarbeks skaalast State and Trait Anxiety Inventory for Children (STAIC)
(Spielberger et. al., 1973). Uuringus kasutati vaid piisidrevuse skaala osa, mis koosneb 21
enesekohasest viitest, millele tuleb vastata 3-pallisel Likerti tiitipi skaalal (peaaegu mitte (0)
kuni tihti (2)). Kdrgem skoor néditab korgemat drevuse siimptomaatikat. Skaala
sisereliaabluskoefitsient (Cronbachi alfa) oli esimesel hindamislainel .88, teisel
hindamislainel .86, kolmandal hindamislainel .89 ja neljandal hindamislainel .91.

Laste Depressiooni Skaala (Pruulmann, 2006) eestikeelne versioon skaalast Children's
Depression Inventory (CDI) (Kovacs, 1981, 1992). Skaala koosneb 27 viitest, mille seast
tuleb vastajal valida vastus, mis iseloomustab kdige paremini tema enesetunnet viimase kahe
nédala jooksul. Hinnang antakse vahemikus 0-2, kus 0 viitab siimptomi puudumisele, 1
moddukale siimptomaatikale, 2 kindla siimptomi olemasolule. Skaala sisereliaabluskoefitsient
(Cronbachi alfa) oli esimesel hindamislainel .88, teisel hindamislainel .89, kolmandal
hindamislainel .86 ja neljandal hindamislainel .90.

Rosenbergi Enesehinnangu Skaala (Pullmann & Allik, 2000) eestikeelne versioon on

kohandatud skaalast Rosenberg Self-Esteem Inventory (RSE) (Rosenberg, 1965). Kiisimustik
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koosneb 11 viitest, mille vastused on originaalversioonis 5-pallisel skaalal, kuid antud
uurimuse raames muudeti laste vastamise lihtsustamiseks 3-palliseks (ei ole iildse nous (0)
kuni tdiesti nous (2)). Erandina on 2014.a. hindamislainel vastatud 5-palli skaalal. Seega ei
saa koiki hindamislaineid omavahel vorrelda. Skaala moned viiteid olid negatiivsed ning
skooride liitmisel negatiivsed véited kodeeriti imberpodratult. Kdrgem skoor esindab
korgemat enesehinnangut. Skaala sisereliaabluskoefitsient (Cronbachi alfa) oli esimesel
hindamislainel .85, teisel .86, kolmandal .85 ja neljandal hindamislainel .91.

Perfektsionismi hindamiseks kasutati enesekohaste véidetega kiisimustikku, mida
adapteeris ja kohandas Katrina Kalde (2011), kasutades viiteid Child and Adolescent
Perfectionism Scale (CAPS) edasiarendusest (O'Connor, Dixon, & Rasmussen, 2009). Skaala
koosneb 13 viitest, mida hinnatakse 3-pallisel Likerti tiilipi skaalal (noustun tdiesti (0) kuni
pole iildse nous (2)). Andmete sisestamisel kodeeriti vdidetega ndustumist peegeldavad
vastused numbriga 2, mittendustumist peegeldavad vastused numbriga 0. Viidete
summeerimisel peegeldas korgem punktisumma kdrgemat perfektsionismi taset vastaval
skaalal. Erandina on 2014.a. hindamislainel vastatud 5-palli skaalal. Skaala
sisereliaabluskoefitsient (Cronbachi alfa) oli esimesel hindamislainel .79, teisel .80,
kolmandal .81 ja neljandal hindamislainel .80.

KMI arvutati hindamise paeval koolide kabinetis moddetud kaalu ja pikkuse pohjal (KMI
= kehakaal [kg]/ pikkus [m]2 ). Kaalumine toimus kerges riietuses — lastel paluti tithjendada
taskud ja dra votta iileriided, jalandud ning v66d.

Andmeanaliiiisi metoodika

Andmeanaliiiis viidi 1abi programmidega IBM SPSS Statistics versioon 29.0.0.0 (241) ja
RStudio (Posit) versioon 2022.12.0. RStudio puhul kasutati latentsete klasside kasvukdvera
meetodi (Growth Mixture Modeling (GMM)) jaoks lisaliideseid Tidyverse, Lcmm ja Haven.

Esmalt kasutati valimi kirjeldamiseks ja sugudevaheliste erinevuste leidmiseks
programmis IBM SPSS Statistics iihefaktorilist ANOVALt. Seejarel viidi programmis RStudio
(Posit) 1dbi GMM analiiiis, et leida arengutrajektoorid. GMM voéimaldab tuvastada
homogeenseid alampopulatsioone suuremas heterogeenses populatsioonis, hinnates
indiviidide vahelist varieeruvust aja jooksul indiviidisiseste ajaliste muutuste mustrites
(Curran et al., 2010; Jung & Wickrama, 2008; van de Schoot, 2015; van der Nest et al., 2020).

GMM meetod valiti mitme eelise tottu. Esiteks seetottu, et analiiiis voimaldab integreerida
muutujakeskse ja indiviidikeskse 1dhenemise. Teisisonu saame arvestada suurimat voimalikku
variatiivsust, kuna arvestame muutuja keskmise erinevust inimeste vahel ja selle muutust ajas

(tousnurka) ehk variatiivsust indiviidi sees. Teiseks seetottu, et meetod on viga paindlik
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mitmesuguste komplitseeritud tegurite kaasamise osas, nt osaliselt puuduvad andmed,
ebavordse ajavahega ajapunktid, normaaljaotuse puudumine. Lisaks iseloomustab antud
mudelit suurem statistiline voimsus kui vorreldavatel analoogsetel meetoditel (Muthén &
Muthén, 2000). GMM lubab ka klassisisest kasvukdvera variatiivsust (Jung & Wickrama,
2008). Teisisonu kasutab GMM juhuslikke efekte (random effect), et tabada klassisiseste
trajektooride individuaalseid erinevusi, kuna algvéaartus ehk vabaliige (intercept) ja kalle
(slope) voib varieeruda indiviiditi Klassi sees (Muthén & Muthén, 2000). Klassi kuuluvate
indiviidide omadused modelleeritakse seega GMM puhul juhusliku efekti ja juhusliku vea
summana.

Parast arengutrajektooride identifitseerimist kasutati hii-ruut testi, et hinnata
arengutrajektoori ja soo vahelist seost. Hindamaks, kas leitud arengutrajektoorid erinevad
soomishdirete riskitegurite poolest, kasutati programmis IBM SPSS Statistics iihefaktorilist
ANOVAL. Seejdrel viidi 1dbi multinomiaalne logistiline regressioonanaliitis (multinomial
logistic regression) esimese hindamislaine andmetega, et hinnata riskitegurite algsete
skooride pdhjal erinevatesse arengutrajektooridesse kuulumise tdendosust.

Tulemused

Kirjeldav statistika

Valimi kirjeldamiseks ja sugudevaheliste erinevuste leidmiseks kasutati ithefaktorilist
ANOVAL. Koikide néitajate keskmised, standardhélbed ja iihefaktorilise dispersioonanaliiiisi
F-vddrtused on esitatud tabelis 1. Esmalt kontrolliti normaaljaotust arvutades
asimmeetriakordaja (skewness) ja jarsakusastme (kurtosis) néitajad. Soltuvalt Levene’i
dispersioonide hindamise testi tulemustest esitatakse tabelis 6 kas F statistiku véartus voi
Welch F (asymptotically F distributed) véartus. Tulemustest nahtub, et esineb moningaid

statistiliselt olulisi erinevusi, kuid efekti suurused (n2 ) on viikesed voi viga viikesed.



Tabel 1
Keskmised vidrtused ja sugudevahelised erinevused KMI, hdirunud s6émiskditumise, tajutud sotsiaalse surve, depressiooni, drevuse, enesehinnangu ja

perfektsionismi skaala skoorides

2010 (N = 308, P 43%, T 57%) 2011 (N = 262, P 42%, T 58%) 2012 (N = 249, P 45%, T 55%) 2014 (N = 162, P 40%, T60%)
Koik P T F 2 Kok P T. F 2 Koik P T. F 2 Kok P T F Y
M M M (df) M M M (df) M M M (df) M M M (df)
(SD) (SD)  (SD) (SD) (SD)  (SD) (SD) (SD) (SD) (SD) (SD)  (SD)
KMI 1887 1002 1862 2.90 01 1977 2002 1959 .78 00 2054 2070 2041 .23 00 2124 2176 2090 2.00 02
(355) (3.72) (3.40) (2,302) (3.87) (4.19) (3.63) (2,258) (3.69)  (3.96)  (3.45) (2, 240) (34)  (4.28) (2.66) (2, 74)
LSHSkogu 1513 1456 1558 .67 00 1476 1167 1702 14.84** 07 1496  9.98 1895  4553*** 15 1820 1303 2152 27.13*** 14
(9.14) (10.0) (8.44) (2, 216) (10.3) (8.07) (112) (2, 211) (11.6)  (8.18)  (12.3)  (2,201) (11.2) (7.68) (11.8) (2,139)
LSHS 650 582  7.03 264 01 634 466 751  12.04%* 05 6.49 3.76 8.79 3558 13 6.96 432 869  1567%%* .10
hoivatus (6.14) (6.1) (6.17) (2 274) (6.44) (5.0) (7.07) (2, 241) (6.85)  (4.47)  (7.64)  (2,198) (6.85) (5.49) (7.01) (2,133)
LSHS 509 518 501 .19 00 430 429 430 .00 00 425 3.46 4.92 10.43*** 04 439 371 484  393* 03
piiramine (341) (3.84) (3.03) (2 279) (3.07) (3.01) (3.13) (2, 248) (355) (3.27)  (3.65) (2, 239) (353) (2.98) (3.80) (2,156)
LSHS 270 216 311 965 .02 270 187 330 168** .06 2.83 1.98 3.54 12.22%%* 05 283 211 330  3.92* .03
surve (313) (2.53) (3.46) (2,254) (3.03) (2.19) (3.39) (2,249) (3.34)  (2.64) (368) (2, 213) (3.09) (2.69) (3.26) (2,116)
LSHS 184 18 185 0.6 00 212 183 234 214 01 240 1.80 2.88 9.89%** 04 371 270 438  16.89%** 06
kontroll (1.91) (1.82) (1.98) (2, 265) (2.64) (2.25) (2.90) (2,232) (2.67)  (221) (291) (2, 233) (3.25) (25) (352) (2,143)
Sotsiaalne ~ 3.67 357 376 .40 00 375 351 391  1.69 01 413 3.77 4.43 36 01 738 658 7.90 3.92 .05
surve (2.53) (2.47) (254) (2, 304) (2.49) (2.36) (2.56) (2,258) (2.76)  (2.65) (2.82) (2, 246) (4.18) (4.22) (410) (2,159)
STAIC 1355 11.89 1480 115%* 04 1426 1198 1583 19.74** 08 1386 1117 1617  27.28** 10 1550 1359 16.74 6.15* 04
(7.38) (6.09) (751) (2,291) (6.92) (6.01) (7.05) (2,243) (7.74)  (6.43)  (8.04)  (2,243) (827) (84) (7.98) (2, 159)
CcDI 1135 1113 1151 .30 00 1090 1040 1124 .98 00 1084 974 1178 6.22% 02 1173 1170 1174 .01 00
(7.18) (6.54) (7.63) (2,238) (6.76) (5.84) (7.31) (2,232) (6.38) (5.12) (7.17) (2, 198) (7.99) (7.94) (8.05) (2, 159)
cApsl 950 1028 892 648 02 866 895 845 .71 00 813 8.27 8.00 1.54 00 1779 1847 17.36 .05 .00
(4.40) (4.72) (4.07) (2,267) (4.38) (4.29) (4.45) (2,225) (4.25)  (412)  (4.36) (2, 246) (9.12) (9.21) (9.08) (2, 151)
RSEL 1524 1454 1415 .68 00 1471 1529 1431 3.86 02 1502 1575 1440  7.09%* 03 2868 2934 2824 .76 00
(4.13) (3.58) (4.18) (2,273) (3.86) (3.41) (4.10) (2,240) (3.90) (3.38) (4.21) (2 232) (7.9) (78) (80) (2 159)

Mdrkus. N — valimi suurus; P — poisid; T — tiidrukud; M — keskmine; SD — standardhélve; F — F-statistiku véértus; n? — efekti suurus (eta ruut véartus); df — vabadusaste; KMI —
kehamassiindeks; LSHS —s66mishoiakute skaala; STAIC — piisidrevuse skaala; CDI — depressiooni skaala; CAPS — perfektsionismi skaala; RSE — enesehinnangu skaala.
*p <.05; **p < .01;***p <.001

12010.a., 2011.a. ja2012.a. kasutati 3-palli Likerti skaalat ja 2014.a. kasutati 5-palli Likerti skaalat



Arengutrajektoorid
Hdirunud séomiskiitumise arengutrajektooride tuvastamine

Arengutrajektooride leidmiseks viidi 14bi GMM analiiiis. Esmalt loodi kdsklusega
HLM (hierarchical mixed-effect linear model) iihe klastriga ldhtemudel (latent growth curve
analysis), mis kirjeldab koiki osalejaid iihtsena. Jargmisena hinnati ldhtemudelit mitmete
lisamudelitega (2-klassiline mudel, 3-klassiline mudel jne). Koodi kirjutamiseks programmis
RStudio (Posit) kasuti Wardenaar (2020) artiklit (working paper, uuendatud 5.12.22). Tabelis
2 esitatud andmed néitavad, millised on GMM abil loodud mudelite sobivusindeksid. Parima
kirjeldusvdoimega mudel on viiksema BIC (Bayesian information criterion) ja AIC (Aikaike
information criterion) vaartusega. LL (log likelihood ratio test) puhul on parima
kirjeldusvdoimega mudel see, mille véértus on suurim. AIC, BIC ja LL andmed omavahel
paris tipselt ei iihtinud, kuid erinevused olid viga véikesed. Loplik mudel valiti vilja
kasutades BIC vaartust, arvestades tekkinud gruppide suurusi (nelja ja viie klassilise lahendi

puhul jaab indiviidide arv vdga viikeseks) ja tuginedes varasemale teaduskirjandusele.

Tabel 2

GMM analiiiisi tulemused hdirunud soomiskditumise arengutrajektooride osas

Mudel BIC AlIC NPN LL Arengutrajektoori kuuluvate
indiviidide arv (%)

Klass Klass  Kilass Klass Klass

1 2 3 4 5
1-Kklass 5908.18 5908.18 15 -2911.34 100
2-klassi 5800.43 5722.72 21 -2840.36 58.19 4181
3-klassi  5796.75 5676.83 27 -2821.42 1572 3579 48.49
4-klassi 5807.10 5684.98 33 -2809.49 25.08 2542 468 44.82
5-klassi 5833.52 5689.20 39 -2805.60 5.02 40.80 18.73 26.76  8.69

Mirkus. Sobivaim mudel on mérgitud paksus kirjas; BIC — Bayesian information criterion; AIC — Aikaike
information criterion, NPN — numbers of parameters P, LL— log likelihood ratio test.

Joonisel 1 on esitatud 3-klassilises mudelis eristunud trajektoorid, mis nimetati
vastavalt madal-stabiilne, kdrge-stabiilne ja keskmine-tousev. Tabelist 3 ndhtub, et algvéirtus
ehk vabaliikme véartus on kdigil kolmel arengutrajektooril statistiliselt oluliselt erinev. Kdige
viahem on liikmeid trajektooris madal-stabiilne (N = 47), kuhu kuulub 15.72% uuringus

osalejatest. Selle klassi liikmetel on vihe héirunud s6omiskéitumise siimptomeid ning vanuses
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11-16 aastat siimptomid ei suurenenud. Tabelist 3 ndhtub, et ajaline diinaamika ei ole sellel
grupil statistiliselt oluline. Kérge-stabiilne trajektoori (N = 107) kuulub 35.79% uuringus
osalejatest. Selle klassi litkmetel on suhteliselt kdrge hairunud s66miskéditumine. Kuigi
stimptomid vanuses 12-13 aastat monevorra vahenevad ja siis uuesti suurenevad, nahtub
tabelist 3, et see tdus ja langus ei ole statistiliselt oluline. Kdige enam liikmeid on trajektooris
keskmine-tousev (N = 144), kuhu kuulub 48.49% uuringus osalejatest. Selle klassi liikmetel
on moddukalt hdirunud s6omiskditumise siimptomeid ning siimptomid vanuse lisandudes
suurenevad statistiliselt olulisel maaral. Lisas 1 tabelist 1 ndhtub, et keskmine-tdusev

arengutrajektoori puhul on tdus LSHS alaskaalade hdivatus, surve sddmisele ja kontroll

arvelt.
Hiirunud soomiskiditumise arengutrajektoorid
30
25 +—Madal-
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20 15.72%
- ~
o A =a—=Korge-
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210 A A .
X A Keskmine-
(f tousev,
5 . o
wn °* * °* 48.49%
—
0
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Joonis 1

Hdirunud soomiskditumise arengutrajektoorid vanuses 1116 aastat

Tabel 3
GMM parameetrite hinnangud hdirunud séomiskditumise arengutrajektooride osas
Parameetrid Arengutrajektoorid
Madal-stabiilne Kérge-stabiilne Keskmine-tousev
M (SE) M (SE) M (SE)
Algvairtus ehk vabaliige (intercept) 4.38 (.82) * 239 (1.44)* 11.92 (.97) *
Kalle (slope) ajavahemikul 1 -.07 (.85) -0.86 (1.38) =71 (.74)
Kalle (slope) ajavahemikul 2 -.07 (.91) -0.41 (1.66) -0.52 (.97)
Kalle (slope) ajavahemikul 3 1.26 (1.42) 2.62 (1.88) 3.62 (1.05) *

Mrkus. M — keskmine; SE — standardviga; ajavahemik 1 — esimese ja teise hindamislaine vaheline aeg;
ajavahemik 2 — teise ja kolmanda hindamislaine vaheline aeg; ajavahemik 3 — kolmanda ja neljanda
hindamislaine vaheline aeg. *p <.001
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Arengutrajektoorid alaskaalade osas

Hairunud soomiskditumise erinevaid siimptomeid uuriti nelja LSHS alaskaalaga:
hdivatus toidust ja kehakaalust (muretsemine ja mdtlemine kehakaalust ja -kujust), tajutud
sotsiaalne surve sodmisele (teiste poolse surve sdomisele tajumine), piiramine (piiratakse
toidukoguseid ja vilditakse teatud toite), kontroll (kuivord tunnetatakse, et suudetakse
toitumist ja sellele motlemist kontrollida). LSHS alaskaalade 16ikes arengutrajektooride
leidmiseks korrati alaskaalade skooridega kaesoleva t66 eelmises alapeatiikis kirjeldatud
protseduuri.

Tabelis 4 esitatud andmed néitavad, millised on GMM abil loodud alaskaalade
mudelite sobivusindeksid. Joonisel 2 on vastavalt sobivusindeksitele esitatud kdige paremini
eristunud alaskaalade arengutrajektoorid. Parameetrite hinnangud (statistiline olulisus) on
esitatud lisas 2 tabelites 1-4.

LSHS alaskaala haivatus puhul eristub 3 trajektoori: korge-stabiilne (26.8%), madal-
stabiilne (26.47%), keskmine-stabiilne (46.73%). Algvéairtus ehk vabaliikme vairtus on koigil
kolmel arengutrajektooril statistiliselt oluliselt erinev.

LSHS alaskaala surve s6omisele puhul eristub 4 trajektoori: siimptomid puuduvad
(12.99%), keskmine-langev (29.54%), korge-langev (23.7%) ja keskmine tduseV (33.77%).
Algviirtus ehk vabaliitkme véirtus on neil arengutrajektooridel (v.a. siimptomid puuduvad
arengutrajektooril) statistiliselt oluliselt erinev.

LSHS alaskaala piiramine puhul eristub 3 trajektoori: madal-stabiilne (20.66%),
korge-tdusev (7.54%), keskmine-stabiilne (71.80%). Algvéirtus ehk vabaliikme véartus on
neil arengutrajektooridel statistiliselt oluliselt erinev. Korge-tdusvas arengutrajektooris LSHS
antud alaskaala skoor tduseb statistiliselt olulisel médral vanuses 14—16 aastat.

LSHS alaskaala kontroll puhul eristub 2 trajektoori: madal-stabiilne (67.21%) ja
keskmine-tousev (32.79%). Algvaértus ehk vabaliikme védértus on neil arengutrajektooridel
statistiliselt oluliselt erinev. Keskmine-tdusvas arengutrajektooris LSHS antud alaskaala skoor

touseb statistiliselt olulisel méaaral vanuses 11-14 aastat.
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Tabel 4
GMM meetodi tulemused hdirunud séomiskditumise arengutrajektooride 0sas LSHS

alaskaalade pohjal

Mudel BIC AIC NPN LL Trajektoori kuuluvate indiviidide arv
(%)

Klass Klass Klass Klass  Klass
1 2 3 4 5

Héivatus

1-klass 5604.35 5548.5 15 -5604.36

2-klassi 5356.54 5278.34 21 -2618.17 43.14 56.86

3-klassi 5278.57 5178.03 27 -2562.01 26.80 26.47 46.73

4-Klassi 5297.73 5174.85 33 -2558.83 27.12 2484 3856 9.48

5-klassi 5297.46 5152.23 39 -2537.12 4.90 2549 1830 25.16 26.15

Surve soomisele

1-klass 4635.36 4579.41 15 -2274.71

2-klassi 4262.71 4184.37 21 -2071.19 32,79 67.21

3-klassi 4147.48 4046.77 27 -1996.38 28.25 24.02 47.73

4-klassi 4057.67 3934.58 33 -1934.29 1299 2954 2370 33.77
5-klassi 4069.16 3943.69 39 -1922.84 6.17 27.92 1299 20.13 32.79
Piiramine

1-klass 4749.63 4693.83 15 -2331.91

2-klassi 4666.90 4587.78 21 -2272.88 26.23 73.77

3-klassi 4627.32 4526.87 27 -2236.44 2066 754 7181

4-klassi 4633.26 4528.43 33 -2232.25 8.21 2393 7.21 60.65
5-klassi 4671.52 4517.47 37 -2224.21 59.67 4.92 11.80 2230 131
Kontroll

1-klass 4185.89 4130.09 15 -2050.05

2-klassi 4023.29 3945.17 21 -1951.58 67.21 32.79

3-klassi 4019.58 3919.13 27 -1932.57 62.30 459 3311

4-klassi 4046.92 3924.15 33 -1929.07 2.95 59.34 8.20 29.51

Mirkus. Sobivaim mudel on mérgitud paksus kirjas; BIC — Bayesian information criterion; AIC — Aikaike
information criterion, NPN — numbers of parameters P, LL — log likelihood ratio test.
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Héiirunud soomiskiitumise arengutrajektooride ja soo vaheline seos

Hii-ruut testi tulemused kinnitavad hdirunud s66miskéitumise arengutrajektooride ja
soo vahelist seost X2 (2, N = 298) = 9.66, p = .01. Post-hoc analiiiisid standardiseeritud
jaakide abil (+/— 1.96) nditavad, et sugudevaheline erinevus on statistiliselt oluliselt erinev
arengutrajektoorides madal-stabiilne ja korge-stabiilne. Tabelist 5 ndhtub, et madal-stabiilses

arengutrajektooris on rohkem poisse ja korge-stabiilses arengutrajektooris rohkem tiidrukuid.

Tabel 5
Poiste ja tiidrukute vaheline jaotus hdirunud soomiskditumise arengutrajektooride kaupa
Arengutrajektoor Poisid Tiidrukud
(N =131) (N =167)
Madal-stabiilne trajektoor (N = 47) 59.57% 40.43%
Korge-stabiilne trajektoor (N = 107) 33.64% 66.36%
Keskmine-tousev trajektoor (N = 144) 46.53% 53.47%

Modirkus. N — valimi suurus

Alaskaalade 1dikes on arengutrajektooride ja soo vaheline seos statistiliselt oluline
héivatuse alaskaala puhul X? (2, N = 304) = 13.27, p < .01. Post-hoc analiiiisid
standardiseeritud jadkide abil (+/— 1.96) nditavad, et sugudevaheline erinevus on statistiliselt
oluliselt erinev arengutrajektooride korge-stabiilne ja madal-stabiilne puhul. Lisas 3 esitatud
tabelist 1 ndhtub, et korge-stabiilses on enam tiidrukuid ja madal-stabiilses poisse.

Samuti esineb statistiliselt oluline arengutrajektooride ja soo vaheline seos surve
soomisele alaskaala puhul X? (3, N = 306) = 12.11, p < .01. Post-hoc analiiiisid
standardiseeritud jadkide abil (+/— 1.96) niitavad, et sugudevaheline erinevus on statistiliselt
oluliselt erinev arengutrajektoori kdrge-langev puhul. Lisas 3 esitatud tabelist 1 ndhtub, et
kdrge-langev trajektooris on rohkem tiidrukuid.

Statistiliselt oluline arengutrajektooride ja soo vaheline seos on ka kontrolli alaskaala
puhul X? (1, N = 303) = 8.12, p < .01. Post-hoc analiiiisid standardiseeritud jaikide abil (+/—
1.96) niitavad, et sugudevaheline erinevus on statistiliselt oluliselt erinev arengutrajektoori
keskmine-tousev puhul. Lisas 3 esitatud tabelist 1 ndhtub, et keskmine-tdusev
arengutrajektooris on rohkem tiidrukuid.

Piiramise alaskaala puhul statistiliselt olulist arengutrajektooride ja soo vahelist seos ei

esine.
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Arengutrajektooride seosed riskiteguritega

Teise hiipoteesi testimiseks viidi esmalt 1dbi tihefaktoriline ANOVA, et hinnata hairunud
soomiskaitumise arengutrajektooride puhul KMI, sotsiaalse surve, drevuse, depressiooni,
perfektsionismi ja enesehinnangu skaala skooride keskmiste erinevusi igal hindamislainel.
Esmalt kontrolliti normaaljaotust arvutades asiimmeetriakordaja (skewness) ja jarsakusastme
(kurtosis) naitajad. Soltuvalt Levene’i dispersioonide hindamise testi tulemustest esitatakse
tabelis 6 kas F statistiku vaartus voi Welch F vaartus ning Tukey post hoc testi voi Games-
Howelli post-hoc testi tulemusi. Tulemustest ndhtub, et madal-stabiilses arengutrajektooris
on kdige madalam KMI, madalaim tajutud sotsiaalne surve, madalaimad &drevuse,
depressiooni ja perfektsionismi skoorid, samuti kdrgeim enesehinnang. Korge-stabiilses
arengutrajektooris on vastupidised tulemused. Efektisuurused on aga siiski kas viga
véikesed voi vaikesed, vaid 2010 hindamislaine puhul on sotsiaalse surve efektisuurus

keskmine.



Tabel 6

Hdirunud séomiskditumise arengutrajektooride keskmiste erinevused KMI, sotsiaalse surve, drevuse, depressiooni, enesehinnangu ning perfektsionismi

skaala skoorides

2010 2011 2012 2014
M(SD) F (df) n2 M(SD) F (df) n2 M(SD) F (df) n2 M(SD) F (df) n2

KMI 14.08 (2,140)=* .08 17.51 (2, 134)*= .09 12.68 (2, 110)*++ .10 3.21 (2, 158)* .04
Madal-stabiilne 17.31 (2.35) &b 17.83 (2.12)ab 18.89 (2.62) @ 20.02 (2.76) @
Kdrge-stabiilne 20.07 (3.96) &C 21.18 (4.4)ac 22.07 (4.31) a¢ 22.03 (3.24) 2
Keskmine-tousev 18.42 (3.15) b.c 19.35 (3.55) P:C 19.95 (3.08) 21.09 (3.57)
Sotsiaalne surve 44.07 (2,126) =+ .27 43.20 (2, 119)* .24 26.30 (2, 103)*** .20 22.47 (2, 159)*** .22
Madal-stabiilne 2.00 (1.64) &b 1.89 (1.41) &b 2.38 (2.00) ab 3.84 (2.56) ab
Kdrge-stabiilne 5.35 (2.83) ac¢ 5.25 (2.66) &C 5.62 (3.08) acC 9.70 (3.74) &C
Keskmine-tdusev 2.98 (1.68) b 3.21 (1.91) b 3.50 (1.94) bec 6.93 (3.99) b
STAIC 26.27 (2, 281)** .16 35.70 (2, 241)** 23 24.29 (2, 111)*+ .16 26.05 (2, 75)** .18
Madal-stabiilne 8.52 (6.72) ab 7.94 (4.96) &b 8.61 (5.29) ab 8.28 (5.20) b
Kdrge-stabiilne 17.09 (6.98) ac 18.06 (6.34) & 17.42 (8.53) ac 19.07 (8.41) ac
Keskmine-tdusev 12.78 (6.80) b.C 13.42 (6.24) b.c 12.93 (6.52) b.c 15.35 (7.51) b.c

30.95 (1, 130)** .16 29.13 (2,97)**+ 20 21.49 (2, 102)** .18 22.50 (2, 77)** .16
CDI
Madal-stabiilne 6.33 (4.74) ab 5.94 (5.02) &b 6.87 (4.76) ab 5.52 (4.64) &b
Korge-stabiilne 14.62 (7.83) a¢ 14.58 (7.11) ac 14.14 (7.23) ac 15.22 (8.84) &
Keskmine-tdusev 10.56 (5.97) b.c 9.73 (5.54) b 9.75 (4.9) bc 11.41 (6.96) b.C

5.43 (2, 264)** .04 14.17 (2,223)= 11 10.32 (2, 205)** .07 3.91 (2, 152)* .05
CAPS!
Madal-stabiilne 8.34 (452) @ 5.48 (3.73) &b 5.16 (3.70) &b 15.11 (8.09)
Kdrge-stabiilne 10.76 (4.48) 2 10.00 (4.08) ¢ 9.70 (4.39) ac 20.77 (8.41) 2
Keskmine-tdusev 9.54 (4.14) 8.53 (4.31) b:c 8.02 (4.83) bc 17.89 (9.68)
RSE! 28.23 (1,125)»+ .16 4233 (2, 114)=* .20 27.30 (2, 109)*++ .18 12.90 (2, 73)** .12
Madal-stabiilne 17.10 (2.79) &b 18.01 (2.31) &P 17.62 (2.62) &b 33.35 (5.13) &b
Korge-stabiilne 12.59 (4.28) ac 12.84 (3.95) ¢ 13.00 (4.15) a¢ 25.44 (9.12) &
Keskmine-tdusev 14.72 (3.34) bc 15.08 (3.83) P.C 15.67 (3.33) b.c 29.22 (6.84) P

Mdrkus. M — keskmine; SD — standardhélve; F — F-statistiku vadrtus; n? — efekti suurus; df — vabadusaste; KMI — kehamassiindeks; STAIC —piisidrevuse skaala; CDI —depressiooni
skaala; CAPS —perfektsionismi skaala; RSE — enesehinnangu skaala; a — stat. oluline erinevus trajektooride madal-stabiilne ja kdrge-stabiilne vahel; b — stat. oluline erinevus
trajektooride madal-stabiilne ja keskmine-tdusev vahel; ¢ — stat. oluline erinevus trajektooride kdrge-stabiilne ja keskmine-tGusev vahel. *p <.05; **p < .01;***p <.001.

12010.a., 2011.a. ja 2012.a. kasutati 3-palli Likerti skaalat ja 2014.a. kasutati 5-palli Likerti skaalat.



Seejdrel viidi 14bi multinomiaalne logistiline regressioonanaliilis, et hdirunud s6omiskditumise
riskitegurite pdhjal ennustada erinevatesse arengutrajektooridesse kuulumise toendosust.
Soltuv muutuja oli arengutrajektoor ja soltumatud muutujad ehk prediktorid esimese
hindamislaine KMI, sotsiaalne surve, drevus, depressioon, perfektsionism ja enesehinnang.
Analiitisi ei kaasatud teiste hindamislainete tunnuste vaartusi, et valtida multikollineaarsust.
Tulemustest ndhtub, et mudel on statistiliselt oluline (p < 001) ja kirjeldab 42-49% andmete
varieeruvusest R2 = .42 - .49 (Cox & Snelli ja Nagelkerke). Analiiiisi tulemused on esitatud
tabelis 7.

Tabel 7
KMI, sotsiaalse surve, drevuse, depressiooni, perfektsionismi ja enesehinnangu skooride pohjal

arengutrajektoori kuulumise toendosus, multinomiaalne logistiline regressioonanaliiiis

95% ClI
Exp(B) SE LL uL p

Korge-stabiilne trajektoor

Vabaliige (Intercept) 3.29 .037
KMI 1.34 A1 1.09 1.65 .006
Sotsiaalne surve 1.67 .18 1.19 2.37 .003
Arevus 1.05 A7 .96 1.53 .254
Depressioon 1.07 .08 .92 1.24 .380
Perfektsionism 1.25 .84 1.06 1.48 .008
Enesehinnang .88 13 .69 1.13 .330
Sugu (P) .20 57 .07 .60 .004
Keskmine-stabiilne trajektoor

Vabaliige (Intercept) 3.04 252
KMI 1.21 .10 1.00 1.48 .045
Sotsiaalne surve 1.09 .16 .79 1.50 591
Arevus 1.02 .04 .94 1.10 578
Depressioon 1.03 .07 .90 1.18 .685
Perfektsionism 1.26 .08 1.09 1.47 .002
Enesehinnang .94 .18 .75 1.18 .590
Sugu (P) .38 49 15 .99 047

Mdrkus. Referentskategooria on madal-stabiilne trajektoor; Exp(B) — Sansside suhe (0odds ratio) P — poisid; SE
— standardviga; CI — usalduspiirid, LL — alumine piir (lower limit), UL — iilemine piir (upper limit).

Tabelist 7 néhtub, et trajektoori kdrge-stabiilse puhul on ennustava muutujana
statistiliselt olulised KMI (Exp(B) = 1.34, p =.006), sotsiaalne surve (Exp(B) = 1.67, p =
.003), perfektsionism (Exp(B) = 1.25, p =.008) ja sugu (Exp(B) = .20, p =.004). Kui KMI,
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sotsiaalne surve ja perfektsionism suurenevad, suureneb Sanss kuuluda kdrge-stabiilsesse
arengutrajektoori. Poisiks olemine vihendab kdrge-stabiilse arengutrajektoori kuulumise
Sansse. Trajektoori keskmine-tousev puhul on ennustava muutujana statistiliselt olulised
KMI (Exp(B) = 1.21, p =.045), perfektsionism (Exp(B) = 1.26, p =.002) ja sugu (Exp(B) =
.38, p =.047). Kui KMI ja perfektsionism suurenevad, suureneb $anss kuuluda keskmine-
tousev arengutrajektoori. Poisiks olemine viahendab keskmine-tousev arengutrajektoori
kuulumise Sansse.

Arutelu

Hairunud s66miskaitumine on oluline kliinilise s66mishédire kujunemise riskitegur, seega
on oluline uurida, kuidas hédirunud s66miskaitumine kujuneb. Kuigi antud teemat puudutavaid
uuringuid lisandub itha enam, on arengutrajektooride uurimine vordlemisi uus ldhenemine ja
veel ei ole saadud jdrjekindlaid tulemusi. Arengutrajektooride meetodi eeliseks on asjaolu, et
ei lahtuta olemasolevatest kategooriatest ja kategooriasse kuulumise 1dbildike punktidest, vaid
andmetest luuakse loomulikult esinevad klassid (Aimé et al., 2008).

T66s tuvastatud arengutrajektoorid rohutavad heterogeensust hdirunud s66miskéditumise
kujunemisel, mis on kooskdlas varasemate uuringutega (Aimé et al., 2008; Smith et al., 2007;
Verschueren et al., 2020; Fay & Lerner, 2013). Tulemustest v3ib lisaks jareldada, et
tugevamalt avaldunud hdirunud s66miskéitumise stiimptomid kipuvad jargima noorukieas
stabiilset kulgu. Seega pole alust eeldada, et siimptomid ajaga iseeneslikult leevenduvad.
Tulemused on kooskolas varasemate uuringutega, mis samuti réhutavad hairunud
s6Omiskditumise piisimist varasest noorukieast hilise noorukieani (Field et al., 2003; Slane et
al., 2014) ning uuringutega, mis nditavad, et tugevamalt avaldunud hairunud s66miskaitumine
voib olla ajas tisna stabiilne (Aimé et al., 2008, Kansi, et al., 2005). Lisaks ndhtub tulemustest,
et noorukitel, kelle hdirunud s6omiskditumine on mdddukal méaéral avaldunud kipuvad
siimptomid vanuses 13-16 aastat suurenema. Seega on oluline s66mishéirete simptomeid
hinnates mitte alahinnata nende noorukite siimptomite tdsidust, kes kuuluvad keskmisse
hédirunud s66miskditumise arengutrajektoori. To6s saadud tulemuste kohaselt kuulus koige
enam osalejaid (48.49%) just keskmine-tdusev arengutrajektoori.

Koige enam suureneb keskmine-tdusev arengutrajektooris hairunud s6omiskaitumine
LSHS alaskaalade hoivatus, surve sdomisele ja kontroll arvelt. Hdivatus, s.t. muretsemine ja
mdtlemine kehakaalust ja -kujust ning kehakaalu ja - kuju iilleméirane vaartustamine, on aga
oluline s6omishéirete alusmehhanism (Dalle Grave, 2012). Kuna hdivatuse siimptomid
noorukitel ajaga pigem suurenevad, on oluline neile tdhelepanu podrata, et ennetada hdirunud

soomiskaitumise progresseerumist kliiniliseks soomishdireks. Lisaks suurenevad siimptomid
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kontrolli (kuivord tunnetatakse, et suudetakse toitumist ja sellele matlemist kontrollida)
arvelt. Mdtlemine toidule ja tunne, et ei suuda ennast toidu osas kontrollida iihtivad oma
olemuselt buliimia siimptomitega. Ka Verschueren et al. (2020) uuringust nahtus, et buliimia
stimptomid ajas suurenevad ning autor seletas seda ebadnnestunud dieetide pidamisest
tingitud ndiaringiga.

Tulemustest néhtus, et madal-stabiilses arengutrajektooris on osalejaid kdige vihem
(15.72%) ning nendel hairunud s66miskditumise siimptomaatika ei suurene. Seega voib
oletada, et kui hdirunud s66miskditumine on tekkinud, on see sageli saanud alguse juba
puberteediea alguses ehk vanuses ligikaudu 11-12 aastat. Tulemused on kooskdlas
varasemate uuringutega, kus on leitud, et vahesel mééral avaldunud hairunud
s00miskiitumise siimptomid noorukieas arenevad harva tdsisemaks hiirunud
soomiskaitumiseks (Tremblay & Lariviere, 2009).

Teiseks sooviti teada, kuidas erinevad hidirunud séomiskiitumise arengutrajektoorid
hiirunud soomiskiitumise alatahkude l6ikes. LSHS alaskaala héivatus hindab kehakaalu
ja -kuju iile muretsemist ning nende peale sageli motlemist (Polli, 2011). Hoivatuse puhul on
arengutrajektoorid stabiilsed aga muus osas sarnased tildistele hdirunud s6omiskditumise
arengutrajektooridele. See on kooskdlas varasemate uuringutega, mille kohaselt s6omishéirete
tuumaks on kehakaalu ja -kuju tileméérane vaartustamine (Dalle Grave, 2012). Kehakaalu ja -
kuju iiletdhtsustamine voib omakorda olla seotud madala enesehinnangu ja kehaga
rahulolematusega (Dalle Grave, 2012).

LSHS alaskaala surve so6omise puhul on arengutrajektooride seas kdige enam
heterogeensust aga siimptomid on iildiselt vanuses 11-16 aastat stabiilsed. Seega ndeme, et
surve s6omisele nooruki vanuse lisandudes ei vahene. Halliwell & Harvey (2006) on leidnud,
et sotsiaalne surve on kdige tugevam noorukitel, kes tajusid end iilekaalulisena. Edaspidi
tasub uurida, kas surve soomisele arengutrajektoorid on seotud kehamassiindeksiga (nt ala-
voi iilekaaluga).

LSHS alaskaala piiramine hindab toiduenergia piiramist (Polli, 2011). Piiramise
simptomid on noorukieas samuti vordlemisi stabiilsed, erandiks on viike grupp osalejaid
(7.54%), kelle siimptomid on algselt kdige tugevamalt avaldunud ning noorukieas need veelgi
suurenevad. Korgesse ja keskmisse piiramise arengutrajektoori kuulub kokku ligi 80%
osalejatest, milles voib oletada, et toidu piiramine saab alguse juba vanuses 11-12 aastat.
Antud uuringusse ei olnud kaasatud nooremad, seega on voimalik, et diectide pidamine saab
alguse ka juba varasemas eas. Naiteks on Bodell et al. (2018) leidnud, et toidu piiramist esines

olulisel méaéral juba 9-aastastel.
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LSHS alaskaala kontroll hindab toidu/s66misega seotud kontrollitunnet (Polli, 2011).
Suurem osa vastajatest kuulus arengutrajektoori madal-stabiilne. Kellel aga siimptomid on
algselt tugevamalt avaldunud, neil siimptomid vanuse lisandudes suurenevad, mis voib viidata
tilesoOmistiilipi s66mishdirete siimptomite kujunemisele.

Kolmandaks piistitati tos hiipotees et, hidirunud soomiskiitumise arengutrajektooride
ja soo vahel on seos ning tiidrukuid on rohkem arengutrajektoorides, kus héiirunud
soomiskiitumine on tugevamalt avaldunud. Sugudevahelisi erinevusi on uurinud samade
andmete pohjal ka Velling (2015) oma magistritoos, kuid nimetatud t66s puudusid neljanda
hindamislaine andmed (kui noorukid olid 15-16 aasta vanused). Kui Velling (2015)
tulemustes nihtus, et vanusega hairunud s6omiskaitumine poistel viheneb ja tiidrukutel
suureneb, siis kdesolevatest tulemustest nahtub, et poistel vanuses 15-16 aastat hairunud
soOmiskaitumine suureneb (jaades siiski alla vanusele 11-12). Arengutrajektooride vordlused
kinnitasid samuti hdirunud s66miskéitumise arengutrajektooride ja soo vahelist seost. Samuti
néhtus tulemustest, et tiidrukuid on rohkem arengutrajektoorides kdrge-stabiilne ja keskmine-
tousev. Madal-stabiilses arengutrajektooris on rohkem poisse. Sarnased tulemused ilmnesid
ka LSHS alaskaalade osas. Tulemused on kooskolas varasemate uuringutega, kus on leitud,
et poiste ja tiidrukute vahel ilmneb moningal méairal sarnasusi, kuid esineb ka mitmeid
erinevusi (Slane et al., 2014, Turel et al., 2018, Verschueren et al., 2020, Woodside et al.,
2001). Tidrukud kogevad puberteedieas enam muutusi kehakaalus ja -kujus (Siervogel et al.,
2003) ning ideaalse kehakuvandi internaliseerimist (Knauss et al., 2007). Seega on
ootuspdrane, et tiidrukute seas on hdirunud s6omiskaitumist rohkem ning hairunud
soomiskditumine neil noorukieas suureneb. Varajases puberteedieas poistel on viiksem surve
saavutada kehaideaal vorreldes tiiddrukutega (Smolak, 2004). Poiste puhul on hairunud
soOmiskditumise vdiksemat esinemist selgitatud ka nende vajadusega siitia kasvueas rohkem
(Ferreiro jt., 2014), mistottu hdivatust ja sotsiaalset survet voib olla vdhem. Samas poistel
vanuses 15-16 aastat hdirunud s6omiskéitumine suureneb, mis on kooskdlas uuringutega,
mille kohaselt kehalise viljandgemise olulisus vanusega suureneb (McCabe & Ricciardelli,
2005). On leitud, et viimase paarikiimne aasta jooksul on meessoo seas héirunud
soomiskditumine suurenenud (Murray & Nagata, 2018; Turel et al., 2018), seega on viga
oluline ka poistele tahelepanu pdodrata ning neid uuringutesse kaasata.

To66 viimane hiipotees, et tugevamalt avaldunud hidirunud s66miskiitumisega
arengutrajektooridesse kuulumine on seotud korgema KMI, suurema érevuse ja
depressiooni, suurema tajutud sotsiaalse surve, suurema perfektsionismi ja madalama

enesehinnanguga, leidis samuti kinnitust. Monel juhul on efektisuurused aga véga véikesed.
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Tulemustest nédhtus, et kui KMI tduseb ja sotsiaalne surve ning perfektsionism suurenevad,
suureneb Sanss kuuluda korge-stabiilsesse arengutrajektoori. Samuti, kui KMI tduseb ja
perfektsionism suureneb, suureneb $anss kuuluda keskmine-tdusev arengutrajektoori.
Tulemused on kooskdlas s6omishéirete transdiagnostilise mudeliga (Fairburn et al., 2013),
mille kohaselt perfektsionism on oluline s6omishéirete riskitegur ja sdilitav mehhanism.
Robinson & Wade (2021) on leidnud esialgseid toendeid, et perfektsionismile suunatud
sekkumistel on edu soomishéirete ravis, kuid tulemusi ei saa siiski tildistada soomishéirete
heterogeensuse tottu.

Lisaks ndhtus tulemustest, et korge-stabiilses arengutrajektooris on kdige madalamad
enesehinnangu hinnangud, mis on samuti kooskolas s6omishiirete transdiagnostilise mudeliga
(Fairburn et al., 2013), mille kohaselt madal enesehinnang on oluline s6omishéirete riskitegur
ja sdilitav mehhanism. Kdrge-stabiilses arengutrajektooris on ka koige kdrgem KMI ja
suurem tajutud sotsiaalne surve. Efektisuurused on aga valdavalt kas viiksed voi viga
vaiksed. Tulemused kinnitavad varasemaid tulemusi, mille kohaselt on héirunud
soomiskditumise kujunemisel lisaks muudele teguritele olulisteks riskiteguriteks ka kohnuse
idealiseerimisega seotud sotsiaal-kultuurilised mojud ja kdrgem kehamassiindeks (Cassin &
von Ranson, 2005; Chamay-Weber et al., 2005; Culbert et al., 2015; Stice & Shaw, 2002).
Kuna aga nende riskitegurite moju varieerus viikesest kuni vaga viikeseni voib jareldada, et
soomishdirete kujunemisel on médravaks tegurite koosmoju, mitte iiks tegur iseseisvalt
(Culbert et al., 2015). Korgem KMI ja suurem tajutud sotsiaalne surve voib soodustada dieedi
pidamist, mida omakorda seostatakse s6omishdirete tekkimise suurenenud riskiga (Pefias-
Lledo6 et al., 2015; Stice, 2018; Stice et al., 2011). Neumark-Sztainer et al. (2011) on leidnud
et, ebatervislikke kaalujdlgimise meetodeid kasutanud noorukitel oli 5 aastat hiljem kolm
korda suurem risk tilekaalu tekkimiseks. Samuti oli neil suurem kontrolli kadumise tundega
liigsoOmise tekkimise ja vdljutamise risk.

Korge-stabiilses arengutrajektooris on ka kdige tugevamalt avaldunud drevuse ja
depressiooni siimptomid. Uuringud ei ole iihel meelel selles osas, kas hairunud
s60miskditumine suurendab depressiooni ja drevuse siimptomite esinemist voi ennustab
varasem psiitihikahdire diagnoos hiirunud s6dmiskditumise siimptomite tekkimist. Zhang et
al. (2021) on leidnud, et hdirunud s66miskditumine on oluliselt seotud depressiooni ja drevuse
kujunemisega noorukitel vanuses 16-19 aastat. Garcia et al. (2020) on leidnud, et
depressiooni voi drevushdire diagnoosiga patsientide seast oli 13%-1 so6mishdaire ja 39%-I
esinenud hairunud s66miskditumist. Ka Johnson et al. (2002) on leidnud, et depressiooni

stimptomid varases noorukieas olid seotud suurema hairunud s6omiskéitumise (piiramine,
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véljutamine, korduvad kaalukdikumised) riskiga. Puccio et al. (2017) on leidnud, et
depressioon ennustab hédirunud s66miskéitumist, mis omakorda ennustab drevushéirete
tekkimist. Depressioon on seotud ka kehaga rahulolematusega (Ferreiro et al., 2014), mis on
omakorda seotud hdirunud s6omiskéitumisega (Fairburn et al., 2003).

Depressioon ja drevus ning hdirunud s6omiskditumine voivad iiksteist voimendada, kuna
piiramine, liigs6dmine ja viljutamine voivad halvendada meeleolu. Samas v3ib héirunud
soomiskditumine olla negatiivsete emotsioonide voi drevusega toimetuleku mehhanism (Bulik
et al., 2006; Cervera et al., 2003; Garcia et al., 2020; Verschueren et al., 2020). S66mise
piiramine, liigs60mine, viljutamine ja kehaga rahulolematus raskendavad suhtlemist, mis
voib samuti meeleolu alandada. Teisest kiiljest voib pidev hdivatust kehakaalust ja -kujust
ning toidust suurendada drevust ( Fairburn et al., 2003; Fairburn & Brownell, 2005).

Soomishdirete ja hdirunud s66miskéditumise sage koosesinemine depressiooni ja
arevushdiretega voib viidata ka nende iihistele haavatavust suurendavatele teguritele (Garcia
et al., 2020). Uuringutest ndhtub, et hdirunud s66miskéditumise, sdomishéirete, depressiooni ja
arevushiiretega patsientidel esineb enam negatiivset afekti, neurootilisust ja internaliseeritud
probleeme (Cervera et al., 2003; Ghaderi & Scott, 2000; Polivy & Herman, 2002; Stice, 2002;
Tyrka et al., 2002, Watson et al., 2022).

Kokkuvottes ndhtub riskitegurite ja arengutrajektooride seoste uurimise tulemustest, et on
oluline tuvastada haavatavad noorukid, kellel on tugevamalt avaldunud hairunud
soOmiskaitumine, kuna nad ndivad kogevat ka enam depressiooni, drevust ja kehvemat
psiihhosotsiaalset arengut (nt madalamat enesehinnangut). Seega on oluline hairunud
s0O0miskéitumise siimptomitega paralleelselt hinnata ka teisi psiithholoogilisi riskitegureid.
Tasub ka silmas pidada, et analiiiisitavad riskitegurid on tihtlasi hdirunud s66miskaitumist
alalhoidvad tegurid. Naiteks Robinson & Wade (2021) toovad esile, et perfektsionism on nii
soomishdirete riskitegur kui séilitav tegur, kuna eelneb hiire tekkimisele ja esineb kogu
héirest paranemise varases staadiumis. Lisaks on oluline mérkida, et hdirunud
soomiskaitumise eri riskitegurid voivad omavahel omada keerulist koostoimet. Naiteks
kehaga rahuolematuse ja hdirunud s66miskéitumise seost voib vahendada madal
enesehinnang (eriti poistel) ja negatiivne afekt (Cruz-Saez, et al. 2020). Brechan & Kvalem
(2015) uuring leidis kinnitust hiipoteesile, et kehaga rahuolematuse mdju héirunud
s0Oomiskéitumisele on vahendatud enesehinnangu ja depressiooni kaudu.

Piirangutest ja puudustest voib tuua esile enesekohaste kiisimustike kasutamist. Kuigi
analiiiisidesse kaasatud valimi koostamisel jdeti vilja erindid, vdisid osalejad minimiseerida

oma siimptomeid, kuna noorte eneseteadvus héirunud s6omiskéditumise siimptomite osas vois
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olla madal. Siimptomite vihendamine on ka s60mishiirete puhul sageli iiks hiire
véljendusviise. Lisaks v3ib piirangutest vélja tuua valimi suuruse. Valimi suuruse osas
opereeriti adekvaatse statistilise voimsuse saamisel vordlemisi miinimumi peal. Puudusena
voib tuua ka selle, et valimi piiratuse tottu ei kaasatud arengutrajektooride analiilisimeetodisse
teisi ajas muutuvaid potentsiaalselt kovarieeruvaid tunnuseid (nt vanusele ja soole kohandatud
KMI). Samuti ei olnud andmete puudumise tottu analiiiisi kaasatud teisi potentsiaalselt olulisi
tunnuseid, nt emotsioonide reguleerimise raskused, mis on s6omishdirete transdiagnostilise
mudeli kohaselt oluline s66mishéirete riskitegur ja séilitav mehhanism (Fairburn et al., 2003).
T606 piiranguks on ka LSHS skaala mddukas tdendatusse tase. T66 tugevuseks on nelja
hindamislaine andmete kasutamine ning asjaolu, et eri hindamislainetes osales arvestatavalt
suur protsent osalejaid. Lisaks on uuringusse kaasatud nii poisid, kui tiidrukud. Samuti on
tugevuseks muutujakeskse ja indiviidikeskse 1dhenemise integreerimine, s.t. on arvestatud
suurimat voimalikku variatiivsust. T606 tulemusi valideerib t66 raames 14bi viidud uuringust
véljalangenute analiilis, mille tulemustest ndhtub, et vidlja langemine oli juhuslik. Tulevikus
tasub lisada analiiiisi tdiendavaid tunnuseid, mis annab vdimaluse tulemusi paremini
tolgendada ja rakendada.

Kokkuvaottes nihtub t66 tulemustest, et hdirunud s6dmiskditumise kujunemine on
heterogeenne. Tugevamalt avaldunud hdirunud s66miskaitumine Kipub jargima noorukieas
stabiilset kulgu. Noorukitel, kelle hdirunud s66miskéitumine on keskmisel madral avaldunud
kipuvad siimptomid suurenema. Vdimalike arengutrajektooride identifitseerimine vdimaldab
paremini planeerida ennetustegevusi ning identifitseerida noorukeid, kes vajavad erilist

tdhelepanu voi spetsiifilisemat sekkumist.
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Tabel 1

Lisa 1l

Hdirunud soomiskditumise arengutrajektooride LSHS alaskaalade skooride keskmised vidrtused

2010 2011 2012 2014

M (SD) F (df) 02 M (SD) F (df) n2 M (SD) F (df) n2 M (SD) F (df) n2
Haivatus 17458 (2, 163)* 52 103.61 (2, 138)* .44 94.49 (2,142)* 43 57.34 (2,88)* .39
Madal-stabiilne .89 (1.33)ab 97 (1.67)ab 1.18 (1.56) b 1.42 (1.93) &b
K&rge-stabiilne 12.43 (6.01) &€ 12.04 (6.98) &¢ 12.34 (7.46) ac 12.70 (7.58) &¢
Keskmine-tdusev 4.18 (3.38) P:C 4.07 (3.50) b:C 3.90 (3.65) b 4.82 (4.14) be
Surve séomisele 19.26 (2, 179)* 45 9.73(2,135* .35 16.92 (2,138)* 53 10.62 (2,90)* 55
Madal-stabiilne 1.21(1.32) ab 1.41 (1.73) ab 1.11 (1.54) @b 1.20 (1.55) @b
Korge-stabiilne 3.20 (3.54) @ 3.10 (3.09) 2 3.41(3.91)2 2.89 (2.86) @
Keskmine-tdusev 2.80(3.03) P 2.83(3.21)P 2,97 (3.11)0 3.29 (3.43)b
Piiramine 34.94 (2,119)* .20 21.96 (2,99)* .17 3029 (2,113)* .20 28.69 (2, 69)* .25
Madal-stabiilne 2,58 (2.54) ab 2.61(2.16) @ 1.92 (2.05) ab 1.50 (1.91) ab
Korge-stabiilne 6.99 (3.59) ) &¢ 5.93 (3.56) &¢ 6.24 (4.15) ac 6.59 (4.12) ac
Keskmine-tdusev 4.56 (2.76) b 3.60 (2.31) 3.51(2.57) be 3.81 (2.50) be
Kontroll 10.34 (2,152)* .08 18.38 (2,117)* .13 16.63 (2,113)* .13 19.16 (2, 78)* .14
Madal-stabiilne 1.13(1.38)2 76 (1.32) @b 1.05 (1.58) &b 1.36 (1.84) b
Korge-stabiilne 2.54 (2.94) ac 3.31 (3.53) &¢ 3.56 (3.24) &c 5.00 (3.72) &¢
Keskmine-tdusev 1.53 (1.56) © 1.70 (1.99) b€ 1.93 (2.01) b 3.57 (2.82) be

Mrkus. N — valimi suurus; M — keskmine; SD — standardhilve; F — F-statistiku vdértus; n? — efekti suurus (eta ruut véartus); df — vabadusaste. a — stat. oluline erinevus
trajektooride madal-stabiilne ja kdrge-stabiilne vahel; b — stat. oluline erinevus trajektooride madal-stabiilne ja keskmine-tdusev vahel; ¢ — stat. oluline erinevus trajektooride kdrge-
stabiilne ja keskmine-tdusev vahel *p < .001



Lisa 2

Tabel 1

GMM parameetrite hinnangud hdirunud séomiskditumise arengutrajektooride osas LSHS

alaskaala héoivatus pohjal

Parameetrid

Arengutrajektoorid

Korge-stabiilne Madal-stabiilne Keskmine-
M (SE) M (SE) stabiilne M (SE)
Algviirtus ehk vabaliige (intercept) 14.0 (87) * 99 (.21) * 5.41 (.38) *
Kalle (slope) ajavahemikul 1 -.75(.92) .10 (.25) -.23 (.42)
Kalle (slope) ajavahemikul 2 .06 (1.04) -0.17 (.26) -.16 (.45)
Kalle (slope) ajavahemikul 3 1.56 (1.26) -.04 (.31) .16 (.52)

Mdrkus. M — keskmine; SE — standardviga; ajavahemik 1 — I ja Il hindamislaine vaheline aeg; ajavahemik 2 — 11
ja 1 hindamislaine vaheline aeg; ajavahemik 3 — Il ja IV hindamislaine vaheline aeg.*p < .001

Tabel 2

GMM parameetrite hinnangud hdirunud séomiskditumise arengutrajektooride osas LSHS

alaskaala surve séomisele pohjal

Parameetrid Arengutrajektoorid
Siimptomid Keskmine- Korge-langev  Keskmine-
puuduvad langev M (SE) tousev M (SE)
M (SE) M (SE)

Algvéirtus ehk vabaliige (intercept) .00 (.02) 75 (13) * 6.49 (.47) * 2.46 (.26) *

Kalle (slope) ajavahemikul 1 .00 (.03) .04 (.19) -.15 (.59) 11 (.29)

Kalle (slope) ajavahemikul 2 .00 (.04) 22 (.24) 40 (.70) .01 (.37)

Kalle (slope) ajavahemikul 3 .00 (.04) -.12 (.20) -.54 (.75) .65 (.38)

Mirkus. M — keskmine; SE — standardviga; ajavahemik 1 — I ja Il hindamislaine vaheline aeg; ajavahemik 2 — II
ja Il hindamislaine vaheline aeg; ajavahemik 3 — 111 ja IV hindamislaine vaheline aeg.*p < .001
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Tabel 3

GMM parameetrite hinnangud hdirunud séomiskditumise arengutrajektooride o0sas LSHS

alaskaala piiramine péohjal

Parameetrid Arengutrajektoorid

Madal-stabiilne Korge-tousev Keskmine-

M (SE) M (SE) stabiilne M (SE)
Algviirtus ehk vabaliige (intercept) 1.85 (.24) ** 8.40 (1.09) ** 5.50 (.26) **
Kalle (slope) ajavahemikul 1 -47 (.24) 45 (1.17) -.1.18 (.25)
Kalle (slope) ajavahemikul 2 -.63 (.26) .26 (1.33) -1.18 (.30)
Kalle (slope) ajavahemikul 3 -.96 (.27) 2.88 (1.66) * -.63 (.32)

Mdrkus. M — keskmine; SE — standardviga; ajavahemik 1 — I ja I hindamislaine vaheline aeg; ajavahemik 2 — 11
ja 1 hindamislaine vaheline aeg; ajavahemik 3 — Il ja IV hindamislaine vaheline aeg.*p < .05; **p < .001

Tabel 4
GMM parameetrite hinnangud hdirunud soémiskditumise arengutrajektooride 0sas LSHS

alaskaala kontroll pohjal

Parameetrid Arengutrajektoorid
Madal-stabiilne M (SE) Keskmine-tousev M (SE)
Algviéirtus ehk vabaliige (intercept) 1.20 (.10) * 3.46 (.26) *
Kalle (slope) ajavahemikul 1 21 (.15) 2.03 (.48) *
Kalle (slope) ajavahemikul 2 -.15 (.15) 1.24 (.39) *
Kalle (slope) ajavahemikul 3 07 (.17) .26 (.46)

Mdrkus. M — keskmine; SE — standardviga; ajavahemik 1 — 1 ja Il hindamislaine vaheline aeg; ajavahemik 2 — 11
ja I hindamislaine vaheline aeg; ajavahemik 3 — Il ja IV hindamislaine vaheline aeg.*p < .001
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Lisa 3

Tabel 1

Sooline jaotus Adirunud soomiskditumise arengutrajektooride kaupa LSHS alaskaalade osas
Arengutrajektoor Poisid Tiidrukud
Haoivatus
Madal-stabiilne trajektoor (N = 81) 58.0% 42.0%
Korge-stabiilne trajektoor (N = 81) 29.6% 70.4%
Keskmine-tousev trajektoor (N = 142) 43.7% 56.3%
Surve soomisele
Stimptomid puuduvad trajektoor (N = 40) 50.0% 50.0%
Keskmine-langev trajektoor (N = 89) 50.6% 49.4%
Korge-langev trajektoor (N = 73) 26.0% 74.0%
Keskmine-tousev trajektoor (N = 104) 47.1% 52.9%
Piiramine
Madal-stabiilne trajektoor (N = 63) 50.8% 49.2%
Korge-tdusev trajektoor (N = 23) 26.1% 73.9%
Keskmine-stabiilne trajektoor (N = 217) 43.8% 56.2%
Kontroll
Madal-stabiilne trajektoor (N =) 49.3% 50.7%
Keskmine-tdusev trajektoor (N =) 32.0% 68.0%

Markus. N — valimi suurus
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