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KASUTATUD LUHENDID

ATH aktiivsus- ja tdhelepanuhéire

Cl usaldusvahemikcOnfidence interval)

DSM-IV (V) Vaimsete hairete diagnostiline ja stétise juhend, versioon 4 (5)
(,Diagnostic and Statistical Manual of Mental Diders, 4th (5th))

Edition”
ELIKTU Eesti laste isiksuse, kaitumise ja tervisging
KMI kehamassiindeks
n uuritavate arvriumber)
OR Sansisuheo(lds ratio)
p-vaartus olulisuse téendosysabability value)
RHK-10 Rahvusvaheline Haiguste Klassifikatsioorrsigon 10
SD standardhélvest@ndard deviation)
SNAP-IV Swansoni, Nolani ja Pelhami skaala, versido



LUHIKOKKUVOTE

Aktiivsus- ja tahelepanuhaire (ATH) on Uks sagedasd psuuhikahaireid lapse- ja
noorukieas, mis voib vaga tugevalt mojutada eludkskasvanuna. Kuigi on teada, et ATH
tekkimisel mangivad rolli nii geneetiline eelsoodusrkui ka keskkond, pole uurijad jéudnud
Uhtsele seisukohale selle spetsiifiliste tekkepsétigjwsas. Kaesoleva magistritdd eesmark oli
anallusida rahvastiku suhtes esinduslikul valimievate lapseeas esinevate keskkonna- ja
fusioloogiliste tegurite moju Opetajate hinnatudFASUmptomitele erinevas vanuses lastel ja
noorukitel.

Kasutasin longituuduuringu ,Eesti laste isiksus@fumise ja tervise uuring” (ELIKTU)
kolme uuringulaine andmeid, milles ATH sumptomit@dtmiseks kasutati kahte testi: af
Klintebergi hiperaktiivsuse skaalat ning Swanshioiani ja Pelhami SNAP-IV skaalat. ATH
sumptomite hinnangud andsid dpilast vAhemalt kasta tundnud dpetajad. Tegurite hulka,
mis vdivad mojutada ATH sUumptomeid, valisin eringviapse ja lapsevanemate poolt
raporteeritud andmed: ema haridus ja sissetulekiesgesed suhted, stressirikkad
elusindmused, perekonna suurus, elukoht, lapsepikkeis ja kehamassiindeks (KMI).
Uuringu kaigus hindasin logistilise regressioonéiiaiga eelmainitud tegurite moju lapse
ATH sumptomitele, kui laps oli 9-, 15- ja 18-aagtan

Kohordis oli algselt 278 poissi ja 305 tudrukut. ASkoorid olid 9-aastaselt 229 poisil ja
264 tudrukul, 15-aastaselt olid vastavad arvud j48714 ning 18-aastaselt 108 ja 161. Lapsi,
kellel olid 9-aastasena kdrged nii hiperaktiivskeeka agressiivsuse simptomite tasemed,
oli 493-st 42 (9%). Nooremas vanuses ATH riskirihkualumine ennustas riskirihma
kuulumist ka 15- ja 18-aastaselt.

Poistel oli igas vanuses keskmiselt kolm korda emusanss kuuluda ATH erinevate
sumptomite skooride Ulemisse kvartiili. Koigile staandmetele kohandatud mudelite
tulemusel olid ATH skoorid kérgemad neil lastelskaid l1abi elanud rohkem stressirikkaid
elusindmusi, kelle ema teenis vahem, kelle pereka@urus oli vaiksem ja kelle KMI oli
suurem varases lapsepdlves. Esimesed kolm riskitegdjutasid pigem 9- ja 15-aastaste
laste ATH sUmptomite esinemist ning viimane oli ts€o 18-aastaste noorukite ATH
sumptomite olemasoluga.

Tulemuste Uldistatavust vdib vahendada asjaolanatitsisin ATH siimptomiskooride
(mitte diagnoositud héire) ja riskitegurite vahiedisoseid. Olenemata sellest pakuvad uuringu

tulemused toetust ATH simptomite tekke teoorigeeleurimisainet edaspidiseks.



1. SISSEJUHATUS

Aktilvsus- ja tdhelepanuhéirest (ATH) raagitaksienaisel ajal iha rohkem. P6hjus voib thelt
poolt olla selles, et selle digele diagnoosimigale@avile ptoératakse enam téhelepanu ning
teisalt tanapaeva uhiskonnas ongi rohkem sellehpkésgiprobleemiga lapsi.

ATH on keerulise ja tanini ainult osaliselt teada@ tekkemehhanismiga kaitumuslik
halve, mis valjendub eelkdige lastel. Tahelepanesyahlperaktiivsus ja impulsiivsus on
need tunnused, mida peetakse iseloomulikuks ATHT@d simptomitega samal ajal vbivad
lapsel esineda ka teised psuthikahaired, milleksadbolla kaitumishaired, depressioon,
kdne ja keele arenguhéaired ning unehaired, mis ondaktoovad kaasa lisaprobleeme lapse
elus. Kuigi levimusmaar vaheneb vanusega, voibelajagmne tervis vaga tugevalt mdjutada
tema taiskasvanu elu (1).

Uuringud kirjeldavad, et ATH vdimalikud pohjused ivéd olla mitmete
keskkonnategurite ja geneetilise eelsoodumuse &agajNii geenivariante kui ka
keskkonnategureid, mis vdivad ATH simptomite valjakemisel rolli mangida, on palju.

Kaesolevas magistritods analitisin - moningate fusgliste ja mitmete
keskkonnategurite mdju Opetajate hinnatud ATH siamgele erinevas vanuses lastel ja
noorukitel. T60 idee on ennustada laste ATH siumpwiaset voimalikult varases vanuses
kogutud andmete alusel.

ATH on aktuaalne rahvatervise teema ning erinevatengute tegemine on kindlasti
vajalik. Kuna thiskond vananeb, on eriti olulineJapsed saaksid kasvada tervist edendavas

ja psuihhosotsiaalselt toetavas keskkonnas.



2. KIRJANDUSE ULEVAADE

Aktiivsus- ja tahelepanuhaire on Uks sagedasensidipkahaireid lapse- ja noorukieas (2).
Tegu on seisundiga, kus haiget iseloomustavad mdekohane kehv tahelepanuvdime,
impulsiivsus ja huperaktiivsus (3). Hinnangulisait selle haiguse levimus laste seas®Bb

ja taiskasvanute seas 4% (4). Hinnangud, kui paljid’H-ga lastest pisib see haire ka
taiskasvanueas, varieeruvad vaga ulatuslikult vahenm6-66% (5). Kuigi levimusmaar
vaheneb vanuse kasvades (1), vOib58@6 taiskasvanutest, kellel lapsena esines ATH, oll
sellest hairest mojutatud ka hilisemas elus (6)pskavaimne tervis voib vaga tugevalt
mojutada tema taiskasvanu elu, tuues kaasa probl&#kohal ja sotsiaalses keskkonnas (7).
Madal enesehinnang, uimastite kuritarvitamine, tegevus ja psthholoogilised haired on
vaid osa neist probleemidest, mis on koormakserekonnale kui ka Ghiskonnale (8).

2.1. Aktiivsus- ja tahelepanuhaire véimalikud pdhjused

Viimastel aastakimnetel on tehtud palju uuringusthses ATH ja selle pdhjuslikkusega.
Lisaks geneetiliste seoste tuvastamise uuringubeletehtud palju ajukuvamisuuringuid,
neuropsuhholoogilisi-, epidemioloogilisi- ja ravetaseid uuringuid. Tulemused varieeruvad,
kuid 0Ohiselt ndustutakse, et tegu on meditsiinills@igusega (4). Arusaamani, et ATH
vOimalikud pdhjused voéivad olla mitmete keskkongatée ja geneetilise eelsoodumuse

tagajarg, on joutud labi keeruliste valjakutsete (9
2.1.1. Geneetilised tegurid

Adopteeritud laste, perekondade ja kaksikute uudngitavad ATH seosele parilikkusega.
Lastel, kelle vanematel on esinenud ATH, on sameeHéitud 28 korda sagedamini, kui
lastel, kelle suguvdsas seda haigust ei ole tatueldéd). ATH péaritavuse téendosus on
hinnanguliselt 77% ning see on teiste psuhhiasigilindirete seas markimisvaarselt ks
kdérgemaid (10).

Tanu erinevatele molekulaargeneetika uuringutele wimastel aastakiimnetel
identifitseeritud korrelatsioone erinevate kandidaanide ja ATH vahel (11).

Ulevaatlikke artikleid, mis sisaldavad (iksikasj&likinformatsiooni geenikandidaatidest
ja nende voimalikust mdjust ATH-le, on kirjutatudga palju. Uuringute tulemuste p6hjal on
tehtud aga vahe jareldusi selgitamaks, millisedngeendjutavad ATH esinemist ja
parandumist. See on tingitud sellest, et uuringttkemused on hajutatud ja sageli
vastuolulised (12). Arvatakse, et tUksikul geenilsaski vaike efekt, aga mitme tagasihoidliku
geenivariandi koosmdju voib olla seotud ATH tunkiikega ja etioloogiaga (13).

7



2.1.2. Fusioloogilised ja keskkonnast tulenevad riskitegud

Fusioloogilised ja keskkonnast tulenevad riskitejumangivad ATH sumptomite
valjakujunemisel rolli 20—-30% ulatuses. Lisaks \&ilvneed mojutada simptomite tdsidust ja
kaasuvate haiguste esinemist (10). Niisiis on téhgtinevaid uuringuid fusioloogiliste ja
keskkonnast tulenevate riskitegurite kohta, segHmilelustiil ja psiihhosotsiaalsed tegurid,
toitumistegurid ning sdnnieelne kokkupuude kemikkma, raskemetallidega (14) ja
alkoholiga, ema rasedusaegne suitsetamine (11) masgduse ja sUnnitusega seotud
komplikatsioonid (4). Paljud neist viitavad seodentasolule, kuid raske on kindlaks teha
pdhjuslikkust (15). Kuna korrelatsioon kahe nahtuabel ei pruugi tdhendada pd&hjuslikku
seost, tuleb erinevates epidemioloogilistes jankilstes uuringutes leitud seoseid tdlgendada
aarmise ettevaatusega (16).

Olulist rolli méngivad tegurid, mis vdivad hairidaiku voi vaikelapse aju arengut (17).
Rasedusaegsetest ja slnnitusjargsetest tusistustesstatakse ATH-ga tokseemiat,
preeklampsiat, verejooksu ja loote distressi. Samatakse, et sunnitaja vanus ja kehv
tervislik seisund ning sitnnitegevuse kestus jadapsdal stinnikaal vGivad mangida rolli
ATH valja kujunemisel (4). Kdik need probleemid véi kokkuvottes olla seotud hipoksiaga
ehk hapnikupuudusega, mis oletatavasti mojutabtraktsiure ja voib olla otsese mdjuga
kognitiivsele arengule juba lapse varajases elisgstapl toimub aju kiire areng (18).

Vaga madala stinnikaaluga (alla 1500 grammi) lap&@el ATH tekke risk olla 2—3 korda
suurem, kuid enamikul vaikese stinnikaaluga lastelhgigus vélja ei arene (11).

Kuigi ATH on korrelatsioonis rasedusaegse suitsetaga (11) ning kahtluse alla on
seatud ka ema suitsetamine kodus parast sinnli@sty0ib see seos osaliselt voi taielikult
kajastada geneetiliste tegurite moju (11). Samasingud on naidanud, et suitsetamine
raseduse ajal on riskiteguriks ATH (valdavalt hiaéivne ja impulsiivne tadp) ja
kaitumishaire koosesinemisele (20). Toenaoliselttivakrivad nikotiini  molekulid
N-atsetudlkoliini retseptori ning mdjutavad sellauklu erinevalt narvirakkude arengut ja
suinapside teket (21).

Eriti just populaarteaduslikes ajakirjades on viteh aastatel palju kajastust leidnud
toidu ja ATH vaheline seos. On tehtud epidemiolbsigiuuringuid, et uurida toidu
varvainete, sailitusainete ja suhkru moju lapsengaie tervisele. Positiivset seost otsitakse
oomega-3 ja oomega-6 asendamatutest polikullastaamthapetest (17).

ATH ndib olevat seotud pstihhosotsiaalse vastaggeising sellest tulenevalt on tehtud
uuringuid, et teada saada, kas paritolupere keskkarseotud ATH-ga (22). Uhest kiiljest on

ATH sumptomid ise potentsiaalsed stressi vallambajaing vdivad olla seotud



perekonnaliikmete  negatiivsete  tundereaktsioonidega pOhjustada ebakdlasid
inimestevahelistes suhetes. Teisalt, perekonnasigg®bleemid vdivad olla riskiteguriks nii
ATH valja kujunemisel kui ka simptomite &genem{24).

Pohiliselt on tehtud labildikeuuringuid (9). Uumtuon abieluprobleeme, madalat
sotsiaalset klassi, suuri peresid, isapoolset égenwust, ema vaimseid haireid ja lapse
kasuperesse paigutamist (24). Lisaks on otsitucelaisioone vaarkohtlemise, emotsionaalse
trauma ning lapsepdlves esinevate vaimsete haiedtel (4). Arvatakse, et ainult Ghe teguri
esinemine ei suurenda riski pstthikahairete tekkaya mitu tegurit ihekorraga vdivad seda
teha (22).

Sotsiaalsest ebavdordsusest on saanud Uks enimudritemasid Euroopas ja kogu
maailmas (25). Vaesus ja madal sotsiaalmajanduslifatus mdojutavad erinevaid
thiskonnaelu valdkondi, sealhulgas juurdepaésuhseie, rahalist sissetulekut, tervislikku
seisundit ja tervishoiuteenuste kattesaadavustfilgiline kui ka vaimne tervis on tugevalt
mojutatud sotsiaalsest seisundist. Madala soteia@smtusega lastel ei ole mitte ainult suurem
tbendosus kehvemaks tervislikuks seisundiks, vai@ kehvale tervishoiuteenuste
kattesaadavusele. Erinevad vaimse tervise probteesealhulgas ka ATH, vdivad olla
tingitud sotsiaalmajanduslikust puudusest (26). 1€tud, et leibkonna madal sissetulek ja
lapsevanema madal haridustase omavad tugevamat lapgge pstuhikahairete tekkele kui
lapsevanema tootus voi madal ametipositsioon. figuWrite seost lapse vaimse tervise
probleemidega on leitud igas vanuses laste puhudeg vOib eksisteerida isegi varases
lapsepdlves. Vahe on leitud sugudevahelisi erinesotsiaalmajandusliku staatuse ja ATH
sumptomite vahel (27).

On teada, et ATH sumptomitega lastel on raskuset®shvanematega. Lapsed voivad
olla vahem sdnakuulekad ning vanemad kiidavad @psi pigem vahe ja suhtlevad nendega
negatiivse tooniga voi kasutades. Arvatakse etkastvatusviis on tihedalt seotud ATH
sumptomite agenemise ja kestusega (28).

Perekonna suuruse, laste sunnijarjekorra ja perekastruktuuri seoseid ATH ja teiste
psuuhikahédirete simptomitega on samuti uuritud. atakse, et elamine koos mdlema
bioloogilise vanemaga on kaitsetegur ATH sumptorngkéel. Lisaks vaieldakse, kas eelis on
sundida perre esimese, keskmise vOi viimase laps@gamilline on seos Uksiklapse ja ATH
sumptomite vahel (29).

Erinevates uuringutes on leitud, et lapsevanemahalk kuritarvitamine suurendab
Sanssi nende lastel erinevate psuhhiaatrilistelpeoiide tekkeks. Alkohoolikutest vanemad

vOivad lapse ATH simptomeid mdjutada samamoodi meiged stressirikkad elusindmused,



naiteks vanema kaotus voi vaarkohtlemine. Teisailh alkoholismi ja ATH teket mdjutada
thine geneetiline tegur (30).

Juba esimestes ATH ja keskkonnategurite vaheligiesigutes arvati, et lapse elukoht
on seotud psudhikahairete esinemisega. Siiski amajebni, kui ATH riskitegurit, vahe
uuritud. Enamus uuringu tulemusi viitab sellelelirmtas elavatel lastel esineb rohkem haireid
ja see vOib olla tugevamalt seotud teatud piirkoeda, kus elavad vdhem sotsiaalselt
kindlustatud perekonnad (31).

ATH Uhe riskitegurina on uuritud erinevaid unepesshe, nende seas magamajaamise
raskused, lunklik uni vdi lihike uneaeg, unes kimde ja raékimine ning pidev paevane
vasimus. Selle uurimine on aga raskendatud, kumea keeruline on mdodta lapse une
kvaliteeti ja pikkust (32).

Kliiniline praktika on naidanud, et paljud lapsekkllel on diagnoositud ATH, on
Ulekaalulised. Sellest tulenevalt on palju uuritnende kahe teguri vahelist seost (33).
Uuringud on molemasuunalised, kus Uulekaalulisus AdrH riskiteguriks v6i ATH on
Ulekaalulisuse riskiteguriks (34).

ATH keerulise heterogeensuse tottu ei ole sellekierised pdhjused veel selgelt

maaratletud (12) ja seetdttu on erinevad uuringighwajalikud.
2.2. Aktiivsus- ja tahelepanuhdire diagnoosimine

Kuna ei ole teada selle haiguse bioloogilisi magl®rsiis peab selle hiperkineetilise haire
diagnoosimiseks Rahvusvahelise Haiguste Klass#fi@ahi (RHK-10) kriteeriumi jargi
viimase kuue kuu jooksul avalduma véhemalt kuusel&danu puudulikkuse, kolm
hiperaktiivsuse ja Uks impulsiivsuse sumptomitess on esitatud tabelis 1 (3). Peamiselt
Ameerika Uhendriikides kasutusel olev haiguste difdsitsioon ,The Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Editl (DSM-V) kasutab RHK-10-ga samu
stimptomeid, aga ATH diagnoosimisel saab eristatta&kalatiupi:

e Kombineeritud tlup — viimase kuue kuu jooksul omldunud kokku vahemalt kuus
tédhelepanu puudulikkuse, hiperaktiivsuse ja impigisse simptomit.

e Valdavalt tahelepanematu tildp — viimase kuue kwkgol on avaldunud véhemalt
kuus tadhelepanu puudulikkuse simptomit, aga eiasdunud hiuperaktiivsuse ja
impulsiivsuse simptomid.

e Valdavalt huperaktiivne ja impulsiivne tiip — viisgakuue kuu jooksul on avaldunud
vahemalt kuus hiperaktiivsuse ja impulsiivsuse stmj, aga ei ole avaldunud

tdhelepanu puudulikkuse simptomid (11).
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Tabel 1. Aktiivsus- ja tAhelepanuhdire diagnostilised lartemid RHK-10 jargi (3).

Tahelepanu puudulikkuse simptomid

e Eip0Oora tdhelepanu detailidele, hooletusvigadertege

e LUhiajaline tahelepanu erinevatele tegevustele

e Eipane tdhele, mida talle raagitakse

e Eijargi talle antud korraldusi, ei suuda |6petsale antud toid

e Puudulik vGime organiseerida oma tegevusi

e Valdib kestvat vaimset pingutust ndudvaid tegewdsiavaldab nende suhtes térksust
e Kaotab talle vajalikke esemeid

o Tahelepanu laheb kergesti kdrvalistele stiimulitele

o Ei maleta sageli oma igapaevaseid tegevusi

Huperaktiivsuse simptomid

e Sibeleb rahutult kate vdi jalgadega, niheleb toolil

Lahkub luba kisimata oma kohalt situatsioonis, delgdlatakse paigal pusimist
Jookseb voi ronib ringi olukordades, kus see ei sob

Mangudes kaldub olema larmakas, ei suuda keskendiikisetele vabaajategevustele
e On pusivalt motoorselt dliaktiivne ega suuda vasttasiukorrale oma kéitumist muuta

Impulsiivsuse stimptomid

e Pahvatab oma vastused valja enne, kui kiisimuséi@paoni valja 6eldud
e Eioota tegevustes ara oma jarjekorda

o Katkestab teiste juttu vdi on pealetikkiv

e Ra&agib liiga palju, arvestamata mo6dukust, midaassioon nduab

Mdlema kriteeriumi alusel peavad simptomid avaldkalkes vdi enamas keskkonnas
(nt kodus, koolis voi t6dl), pohjustama Kliiniligéhtsusega probleeme voéi piirama lapse
tegevusvoimet Opingutes, sotsiaalses- vOi erialteges/uses ning sumptomid ei vasta samal
ajal teiste psuuhikahdairete kriteeriumitele, nagaama, depressioon voi muud &revushaired
(3, 11). Sumptomid avalduvad tavaliselt juba valakeelkooliealisena (6), RHK-10
kriteeriumi jargi enne lapse 7-aastaseks saamjshif@) DSM-V kriteeriumi kohaselt enne
lapse 12-aastaseks saamist. Alla 4-aastase lapsé po raske selgeks teha, kas tegu on
haiguse simptomitega vdi normaalse muutuva kaiegai¢11). Eelkooliealistel lastel ilmneb
peamiselt hiperaktiivsuse ja impulsiivsuse tunrdjseiis taanduvad vanemaks saades (35).
Tahelepanematus aga pusib ja muutub silmatorkavaal.

50-80% lastel, kellel on diagnoositud ATH, on kekrkaasuvateks haigusteks (36), nagu
torges-trotslik kaitumine (3%0% juhtudest), kaitumishaired (30D% juhtudest) ja
arevushaired (210% juhtudest) (37). Sageli on neil probleeme eslkstega suhtlemisel
ning konflikte vanemate ja Opetajatega. Lisaks eih suurem suitsetamise, narkootikumide
kuritarvitamise ja kuritegevuse risk (38). ATH-ditiekoos kaasuvate haigustega, seostatakse
suurenenud riskiga sooritada enesetapukatseid (11).
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3. EESMARGID

Magistrito6  pdhieesmark oli analltsida lapseeas negate flusioloogiliste |a

keskkonnategurite moju Opetajate hinnatud aktiivsjss tédhelepanuhéire stmptomitele

longitudinaalselt, kui lapsed olid vanuses 9, 153aluaastat.

Magistritoo alaeesmargid olid jargmised:

anallusida, millised fisioloogilised ja keskkongated on seotud ATH
sumptomitega;

analliiisida sugude vahelisi erinevusi ATH-ga sestudptomite ning flisioloogiliste
ja keskkonnategurite vahel;

hinnata vanuselisi erinevusi ATH-ga seotud sUmpt®mming flsioloogiliste ja
keskkonnategurite vahel;

vorrelda fusioloogiliste ja keskkonnategurite m@&UH stimptomitele kdikidel lastel,
olenemata sellest, kas neil varem oli kdrge voi ahadmptomite tase, ja lastel, kelle

puhul on teada, et varasemas uuringulaines olipmggim madal simptomite tase.
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4. MATERJAL JA METOODIKA

Magistrito6 pohineb varem kogutud longituuduuringtesti laste isiksuse, kaitumise ja
tervise uuring (ELIKTU)” andmetel. T66s kasutasiolrkes uuringulaines — aastatel 1998,
2004 ja 2007 — kogutud informatsiooni samade lkstg#a, kelle vanused olid vastavalt 9, 15
ja 18 aastat. Valimisse kuulusid Tartu linna- jeapiakondadest parit eesti- ja venekeelsetes
koolides Gppivad poisid ja ttdrukud (39).

Esialgu, aastatel 1998/1999, moodustati valim Epaobdloorte Stdameuuringu jaoks
Eestis, mille pdhjal arendati valja ELIKTU. Uurirguosalemise ettepanek tehti 56-le
Tartumaa koolile. 54-st ndusoleku andnud koolistitivaalja 25, kasutades valimisse
sattumiseks tbenaosust, mis oli proportsionaalngavas vanuseriihmas olevate Opilaste
arvuga. Kolmanda (noorem kohort) ja Uheksanda (wakehort) klassi opilastest, kelle
keskmine vanus oli vastavalt 9,6 (SD = 0,5) ja 1&® = 0,6) aastat, andis uuringus
osalemise ndusoleku vastavalt 583 ja 593 (kokkuw)lBpilast ja nende vanemad. Uuringu
osalemismaar oli 76% (39).

Luba uuringu tegemiseks saadi Tartu Ulikooli inimingute eetika komiteelt. Uuringus
osalejatel paluti allkirjastada informeeritud ndie&a vorm (39).

Kaesolevas t60s kasutasin noorema kohordi andrifeidorti kuulus 278 poissi ja 305
tadrukut. Kordusuuringul, 2004. aastal (ELIKTU &#ihe), osales 483 Opilast ning osalejate
arv 2007. aastal (ELIKTU Il laine) oli 454.

4.1. Aktiivsus- ja tdhelepanuhéire simptomite skaalad

ATH simptomite md6tmiseks kasutati kahte testi (40Klintebergi hiperaktiivsuse skaalat
(41) ning Swansoni, Nolani ja Pelhami skaalat (SNXP(42). Oma hinnangu lapse ATH-ga
seotud sumptomite kohta andis dpetaja, kes turpiliash vahemalt kolm aastat (41).

Opetajad hindasid naitajaid 1988. aastal af Kliatgb vélja tootatud seitsmepallisel
hiperaktiivsuse skaalal. Hiperaktiivsuse skaalasike® kolmest alaskaalast: agressiivsus,
keskendumisraskused ja motoorne rahutus. Opilastéunkist paluti hinnata, véttes
vordluseks Opilaste enda klassikaaslased (41).

Huperaktiivsuse skoor koosneb motoorse rahutudeegendumisraskuste alaskaalade
summast (43). Lisaks hiperaktiivsuse siumptomitenatele kasutasin anallisides koikide

alaskaalade andmeid uksikult. Peamiselt keskendiiski agressiivsuse alaskaalale.
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Skaalade &armused on kirjeldatud jargmiselt:
Agressiivsus

1. Lapse koostdod Opetajaga on suureparane. Ta sasdikidaslastega hasti [&abi. Tema
suhted teistega kujunevad kergesti soojadeks janslilceks.

7. Laps kaitub agressiivselt nii dpetaja kui ka klkaaslastega. Ta vdib olla hdbematu ja
jultunud ning takistada dppetddd voi vastu hakégdle meeldib klassikaaslasi hairida
ning kakelda.

Motoorne rahutus

1. Lapsele ei valmista mitte mingisuguseid raskusa @kgi vaga kaua aega vaikselt ja
rahulikult.

7. Lapsel on vaga raske tunni ajal vaikselt istudaniteleb rahutult oma toolil voi
soovib klassiruumis ringi liikkuda isegi tundide laj®amuti vdib ta olla jutukas ja
larmakas.

Keskendumisraskused

1. Laps suudab suurepéraselt Glesandele keskendsdlgguures pusida. Ta ei lase end
kunagi kérvale kallutada ega anna alla, kui Ulesaalie Ule jou ei kai.

7. Opilane ei suuda oma td6le keskenduda, tegeldie isgadega voi uneleb niisama. Ta
t6otab mOne minuti, ent seejarel kaotab jarje. Tiseth annab ta kiiresti alla ka siis,
kui Glesanne on talle jdukohane.

Andmeanalltsiks jaotasin ATH-ga seotud sumptonktmoisd kaheks, vottes aluseks
9-aastaste laste tulemused. Nii hiperaktiivsuseesagvsuse kui ka teiste alaskaalade
sumptomite tasemed rihmitasin madalaks ja kdrgkkersihmaks. Madalamasse rihma
kuulusid vaiksema skooriga ~75% lastest ja kdrgemaishma (riskirithm) suurema skooriga
~25% lastest.

15- ja 18-aastaste laste ATH sumptomite hindamideksutatud SNAP-IV skaala
koosneb sdna-sdnalt haiguste klassifikatsiooni D8MS8 véitest (42, 44). Opetajad andsid
neljapallisel Likerti skaalal iga vaite puhul omanmangu, kas see on konkreetsele lapsele
,2aldse mitte iseloomulik”, ,veidi iseloomulik®, ,pds iseloomulik vdi ,vaga iseloomulik*.
SNAP-IV ATH skaala jaotub omakorda tahelepanuragku§$SNAP1-SNAP9) ning
hidperaktiivsuse/impulsiivsuse (SNAP10-SNAP18) aatkdeks, modblemad koosnevad
Uheksast kiisimusest (40).

15-aastased lapsed jagasin SNAP-IV skaala tulemp@itgal kaheks skooririhmaks:
madalama ATH simptomite tasemega (~75% laste&firgema ATH simptomite tasemega
(riskirihm) (~25% lastest). Saadud skoore kasutd€lraastaste laste ATH sumptomite

taseme jaotuse puhul. Samasuguse jaotuse tegin -BNaBskaalade puhul.
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4.2. Keskkonnategurid

Sotsiaalmajanduslikud ja demograafilised néaitajad

Hindamaks sotsiaalmajanduslike ja demograafilistéitajate moju ATH-ga seotud
sumptomitele, kasutasin andmeid ema haridustasgsisgetuleku ning perekonna elukoha ja
suuruse kohta. Andmed saadi lapsevanemate tai@tésichustikest aastal 1998, kui laps oli
9-aastane.

Ema haridustaseme skaala oli jargmine: algharich@hiharidus, uldkeskharidus,
kutseharidus, |6petamata kérgharidus (ka 3 + Zsetstbakalaureuse diplom) ja kdrgharidus.
Analliusis kasutasin vastaja kérgeimat omandatuiligtaset vastamise momendil. Skaala
rihmitasin k&esoleva t60 jaoks Umber keskharidugehkdrghariduseks. Keskhariduse alla
arvasin koéik haridustasemed, mis jaid alla I6pet&itrghariduse.

Ema kuu sissetuleku skaala Eesti kroonides olinkistikus jargmine: alla 500 kr kuus,
501-1000 kr kuus, 1001-2000 kr kuus, 2001-3000 uusk 3001-5000 kr kuus,
5001-7500 kr kuus, 7501 — 10 000 kr kuus, 10 005 900 kr kuus ja tle 15 000 kr kuus.
Vottes aluseks 1998. aasta keskmise brutokuupd®@0O(-) (45), mis Uhtis ema sissetuleku
andmete mediaaniga, klassifitseerisin vastusewdidalkaesoleva t66 jaoks Umber: alla
keskmise pigem madalaks ja Ule keskmise pigem k8rgissetulekuks.

Elukoha kiisimuse vastusevariantideks olid maa imdi hing leibkonna suurus margiti

numbrina.

Pslhhosotsiaalsed néaitajad

Psuhhosotsiaalsete ndaitajate andmed saadi uurirgpadevate laste eneseraportitest.
Hindamaks psiUhhosotsiaalsete naitajate moéju ATHsgatud sUumptomitele, kasutasin
negatiivsete elustindmuste kisimustiku ja peresWtisienustiku andmeid.

Stressirikkaid elusindmusi mdddeti kusimustiku ,akils oli olenevalt uuringulainest
10-17 negatiivse elusiindmusega seotud kisimusin Btrassi tekitavate elusindmuste alla
kuulusid muu hulgas vanemate lahutus voi surmgekastus elamine, vanema t6o6tus voi
toovoimetus, alkohoolikust vanem, vaesus, kehvathistingimused, lapse enda halb tervis,
onnetused ja traumad, fuusiline, seksuaalne vOi t®omaalne kuritarvitamine,
koolikiusamine, kodust arajooksmine, lapse voi ken@alikme enesetapukatsed. Saadud
tulemuste skaala, millel iga kogetud elusindmusisaiiie punkti, jaotati mediaani alusel
kaheks — vahem ja rohkem stressirikkaid elustindi@ési

Suhted lahedastega sai hinnatud, kasutades 4%tvkdesnevat kisimustikku ja selle
hindamiseks Tartu Peresuhete Skaalat, mis moddatellC&riteeriumite (47) kohaselt

eraldatud nelja alaskaalat: l&hedus ja toetus (kaddojus), alavaarsus ja vagivald (kokku
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vaarkohtlemine) (48). Lahutades soojuse skoorigtkaghtlemise skoorid, saadakse lahedaste
vaheliste suhete skoor, kus kbérgem skoor naitaltipeemaid suhteid. Saadud tulemuste

pdhjal jagasin lahedastevaheliste suhete skooridiaaei alusel kaheks — pigem head ja

pigem halvad suhted.

Kasutasin lapse 15-aastaselt raporteeritud stiessie elusiindmuste ja ldhedastega
seotud suhete andmeid eeldusel, et osa elusindgshaBtpihtunud juba varem ja peresuhted
olid sellised, nagu nad olid, juba pikemat aegaur&udendosusega on peresuhted ajas
suhteliselt stabiilsed (49).

4.3. Fusioloogilised tegurid

Uheksa-aastase lapse une pikkus arvutati kahe kisimastuste kaudu. Esiteks kusiti lastelt,
mis kell nad tavaliselt koolipdevadel arkavad. @ksskisiti lastelt, mis kell nad tavaliselt
koolipdaevadel magama lahevad (50).

Uneaja pikkuse rihmitamisel votsin arvesse The ddati Sleep Foundation’i poolt
defineeritud optimaalset une pikkust lastel ja n&del, kus 6—13-aastased lapsed peaksid
magama 9-11 tundi. Araldikepunktiks valisin 9,5dijkuna see on kompromiss soovitusliku
uneaja miinimumi ja valimi mediaani vahel (9,755}).

Lapse kehamassiindeksi (KMI) arvutamisel voeti akss tema antropomeetriliste
mootmiste vaartused: kehamass ja kehapikkus. L&paé kilogrammides jagati pikkuse
ruuduga (meetrites) (kgfn

4.4. Valimite moodustumine ja andmeanaliis

Andmete analliUsi teostasin kahel erineval viisilothgstatud valimite peal. Valimisse A
(joonis 1) kuulusid koéik lapsed kolmest uuringuksh kelle kohta olid olemas andmed
seoses ATH sumptomitega. Af Klintebergi skooririhkaisutasin 9- ja 15-aastaste laste
ATH-ga seotud simptomite riskitegurite hindamiSMAP-IV skooririhmi kasutasin 15- ja
18-aastaste laste ATH sumptomite ning voimalik&itegurite vahelise ennustatava seose
hindamiseks.

Valimist B (joonis 2) jatsin vélja need lapsed, kesilusid eelmises uuringulaines ATH
sumptomite riskirithma. Analtusi valimiga B tegitiedes, et saada aru, mis vivad mojutada
neid lapsi, kellel varem ei olnud ATH siimptomitedaveel kdrge.

Andmete analliisi tegemiseks kasutasin tabelarvitgsgmmi Microsoft Excel 2010 ja
statistikaprogrammi STATA 12.1.
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Huperaktiivsuse simptomid

Lisanduvad andmed hiperaktiivsuse kohta 15-aasta6én

=2

,| 9-aastased lapse( l _,| 15-aastased lapsed
l n = 49: l n = 40;

Puuduvad andmed huperaktiivsusePuuduvad andmed hiuperaktiivsuse kohta 15-aastakg&ha:
sumptomite kohta 9-aastasena: 90

y

Agressiivsuse simptomid

Lisanduvad andmed agressiivsuse kohta 15-aaste@@na:

=2

Kogu kohort 9-aastased lapse l ,| 15-aastased lapsed
n = 58 l n = 49: l n = 40:

\ 4

Puuduvad andmed agressiivsusePuuduvad andmed agressiivsuse kohta 15-aastagha: 1
stimptomite kohta 9-aastasena: 90

ATH stimptomid

Lisanduvad andmed ATH simptomite kohta 18-aastagéna

,| 15-aastased lapsed l ,| 18-aastased lapsed
l n = 42¢ l n = 26¢

Puuduvad andmed ATH stimptomite Puuduvad andmed ATH siimptomite kohta 18-aastag€0a:
kohta 15-aastasena: 154

Joonis 1.Valimi A moodustumine

Kirjeldavas analililisis kasutasin sagedustabeleid, dsitasin uuritavate arvud (n),
suhtelised sagedused, keskvaartusegarf) ja standardhédlbed (SD). Rihmadevaheliste
erinevuste maaratlemiseks kategooriliste tunnusteulpkasutasiry>testi vdi Fisheri tapset
testi ning pidevate tunnuste puhul Mann-Whitneyebstit Statistiliselt oluliseks lugesin
erinevused, kus olulisuse tdendosus (p) oli mad&lard,05 (p < 0,05).

Opetajate poolt hinnatud ATH sumptomite ja véimalikiskitegurite vahelise
ennustatava seose hindamiseks kasutasin logistifigressioonmudeleid, kus kasutasin
andmeid poiste ja tudrukute kohta nii koos kui kald. Vastavalt af Klintebergi voi
SNAP-IV skooririthmade andmetele esitasin valimi Av®i 15-aastaste laste analllside
tulemusena mudelid, mis on kohandatud soole, ningetd, mis on kohandatud soole ja
koigile t60s kasutatavatele riskitegurite. Jargmisangulaine analliisidesse lisasin segavate
tegurite hulka eelmise uuringulaine ATH suUmptomi@seme. Valimiga B kaitusin
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samamoodi kui valimiga A. Mudelid esitasin sooleh&odatud ning soole ja kdigile
riskiteguritele kohandatud variantidena.

Riskirihma kuulumise Sansisuhted (OR) koos 95%dusabhemikuga (Cl) esitasin
tabelites kogu valimit h6lmavate ja poiste mudeptéul ning statistiliselt olulised seosed

tOstsin esile paksu kirjana.

Huperaktiivsuse simptomid

| 9-aastased lapsed ,| 15-aastased lapsed
l n = 49: l n =31’

Puuduvad andmed huperaktiivsuse Kdrge hiiperaktiivsuse simptomite tase 9-aastadéa:
sumptomite kohta 9-aastasena: 90 Puuduvad andmed hiperaktiivsuse kohta 15-aastak&da:

Agressiivsuse simptomid

Kogu kohort ,| 9-aastased lapsed ,| 15-aastased lapsed
n = 58! l n = 49: l n = 26¢

Puuduvad andmed agressiivsuse Kdorge agressiivsuse simptomite tase 9-aastasena: 52
sumptomite kohta 9-aastasena: 90  Puuduvad andmed agressiivsuse kohta 15-aastagtha: 1

ATH simptomid

,| 15-aastased lapsed .| 18-aastased lapsed
l n = 42¢ l - n=188

Puuduvad andmed ATH siimptomite Kdrge ATH siimptomite tase 15-aastasena: 118
kohta 15-aastasena: 154 Puuduvad andmed ATH simptomite kohta 18-aastad@3a:

Joonis 2.Valimi B moodustumine

Kontrollisin ka riskitegurite vahelisi koosmdjuskirH simptomitele. Kuna koosmdjuga
seoseid ei leidnud, ei ole neid mudeleid magigigtéraldi valja toonud.

Mudelite  sobivuse hindamisel kasutasin  tdeparasuhgétesti  p-vaartust,
Pearsoniy’-statistikut ja mudeli jaakide analtitisi. Poiste &offatud mudelite puhul ei saa
tbestada, et mudelid ei sobiks andmetega (p > OK&ju valimit hélmavate ja tudrukute
mudelite puhul esines mudelites Uksikuid korvald&al, kus p < 0,05, mille puhul mudel ja
andmed ei sobinud omavahel kokku (52). Mudelitékig anallisi tulemustena selgus, et
osa mudelitest kaldus natukene ideaalsetest kritagest (Uksikud suuremad jaagid)

korvale, mis on téenéoliselt tingitud eranditesdrmestikus (53).
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5. TULEMUSED
5.1. Tulemused valimiga A — kdik aktiivsus- ja tahelepanhdire skooridega uuritavad
5.1.1. Uuritavate kirjeldus ja riskitegurite omavahelised seosed

Af Klintebergi huperaktiivsuse skaala skoorid obtbmas 9-aastaselt 493-1 (46% poisse ja
54% tudrukuid) ning 15-aastaselt 401 uuritaval (4@étsse ja 53% tudrukuid). SNAP-IV
skaala skoorid olid olemas 15-aastaselt 429-1 (46%se ja 54% tudrukuid) ning 18-aastaselt
269 uuritaval (40% poisse ja 60% tudrukuid) (taBel Poisse oli kdikides kérgema ATH
sumptomite tasemega ruhmades oluliselt rohkem Kurukuid, séltumata vanusest
(p <0,05).

Tabel 2. Poiste ja tudrukute jaotus ATH skooririhmade vahel

Af Klintebergi skooririihmad SNAP-IV
skooririthmad
Lapse vanus ja sugu Huperaktiivsus Agressiivsus ATH siimptomid
Kdrge Madal Kdrge Madal Kdrge Madal
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
9-aastased
Poisid (n = 229) 73 (69,5) 156 (40,2) 39(75,0) 190 (43,1)
Tudrukud (n = 264) 32(30,5) 232(59,8) 13(25,0) 251 (56,9)
Kokku (n = 493) 105 388 52 441
15-aastased
Poisid (n = 187; 195 48 (71,6) 139 (41,6) 30(69,8) 157 (43,9) 80(67,8) 116 (37,3)
Tudrukud (n = 214; 233 19 (28,4) 195(58,4) 13(30,2) 201(56,1) 38(32,2) 195 (62,7)
Kokku (n = 401; 429 67 334 43 358 118 311
18-aastased
Poisid (n = 108) 18 (58,1) 90 (37,8)
Tudrukud (n = 161) 13 (41,9) 148 (62,2)
Kokku (n = 269) 31 238

®15-aastased lapsed, kellel olid olemas SNAP-1V Iskskoorid

Tabelis 3 on esitatud 9-aastaste laste riskitegyaibtus. 9-aastaste laste une pikkus ja
KMI olid poiste ja tudrukute puhul oluliselt erined. Tudrukute seas oli rohkem neid, kelle
une pikkus oli Ule theksa ja poole tunni, ja pos¢as oli vastupidiselt rohkem neid, kes
magasid alla Uheksa ja poole tunni 66und (p < Q,0R&skmine KMI oli suurem poistel
(p = 0,017). Teiste riskiteguritel puhul soolisinevusi ei esinenud.

Lapsed, kellel oli olnud rohkem stressirikkaid élmdmusi, raporteerisid kehvemaid
peresuhteid (p < 0,001). Nende laste emadel, kelilehadalam haridustase, oli ka madalam
kuu sissetulek (p < 0,001). 9-aastaselt maapiirksereglavad lapsed magasid pikemat 66und
(p = 0,005), nende emadel olid pigem madalam haré&de ja sissetulek ning nende pered olid

suuremad (p < 0,001).

19



Tabel 3. Riskitegurite jaotus 9-aastastel lastel

Riskit Poisid Tidrukud Kokku
iskitegur n % n % n %

Ema haridus

Keskharidus 160 61,5 190 66,2 350 64,0

Kdrgharidus 100 38,5 97 33,8 197 36,0
Ema sissetulek

Pigem madal 166 66,9 180 65,9 346 66,4

Pigem kdrge 82 33,1 93 34,1 175 33,6
Peresisesed suhtéd

Pigem halb 84 51,5 98 48,3 182 49,7

Pigem hea 79 48,5 105 51,7 184 50,3
Stressirikkad elusiindmused

Rohkem 102 46,2 122 47,5 224 46,9

Vahem 119 53,8 135 52,5 254 53,1
Elukoht

Maa 192 69,1 215 70,5 407 69,8

Linn 86 30,9 90 29,5 176 30,2
Uni

Vahem kui 9,5 h 154 55,4 105 34,6 259 44,6

Rohkem kui 9,5 h 124 44.6 198 65,4 322 55,4

mean SD mean SD mean SD

KMI (kg/m ?) 16,66 1,88 16,45 2,29 16,55 2,10
Perekonna suurus 4,43 1,36 4,43 1,35 4,43 1,35

& Andmed kogutud, kui laps oli 15-aastane
5.1.2. Tulemused af Klintebergi skaala andmetega — 9- jaStaastased lapsed

Logistilise regressioonanaliiisi tulemusena selgssdistiliselt olulised sugude vahelised
erinevused ATH-ga seotud sumptomite tasemete vabpktajate hinnangu alusel oli
9-aastastel poistel 3,39 (95% CI 2,14-5,39) kordaesn Sanss kérgemaks hiperaktiivsuseks
kui sama vanadel tudrukutel. 15-aastaste laste |pwokiu sugude vaheline Sansisuhe
3,54 (95% CI 2,00-6,29). Sarnaselt oli ka agressge simptomite esinemisel poistel suurem
Sanss mdlemas vanuses (OR = 3,96; 95% CI 2,06-0f83; 2,95; 95% CI 1,49-5,85).

Lapsi, kellel olid 9-aastasena kdrged nii hUpenastise kui ka agressiivsuse simptomite
tasemed, oli 493-st 42 (9%). 15-aastasena kuulubuperaktiivsuse kui ka agressiivsuse
riskirdhma 33 last (8%) 401-st. Lastel, kes kuuwu8iaastasena hiperaktiivsuse riskirihma,
oli 2,11 (95% CI 1,13-3,94) korda suurem Sanss udailhiperaktiivsuse riskirithma ka
15-aastasena. 9- ja 15-aastaste laste agressiigkoserihmade vahel puudus statistiline

oluline seos.

9-aastased lapsed

Huperaktiivsuse sumptomid olid kérgemad lastel, kkd kogenud rohkem stressirikkaid
elustindmusi (tabel 4). Statistiliselt olulised exinsed olid olemas soole kohandatud ning
soole ja koigile riskiteguritele kohandatud muabsjt samuti poiste kohandamata mudelis.
Poistel, kes magasid kauem kui tiheksa ja pool tdadnd, oli suurem Sanss huperaktiivsuse

stimptomite esinemiseks.
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Kohandamata mudelites olid lisaks stressirikastélisiindmustele ja pikemale uneajale

hiperaktiivsusega seotud veel ema madalam hargiystaiksem perekond ning poiste puhul

suurem KMI.
Tabel 4. 9-aastaselt huperaktiivsuse riskirihma kuulumisansisuhted (OR) ja
usaldusvahemikud (95% CI) séltuvalt riskiteguritest
Poisid ja tidrukud koos Poisid
Riskitegur Mudel 1° Mudel 2° Mudel 3° Mudel 4
OR (95% CI) OR (95% CI) OR (95% CI) OR (95% CI)

Ema haridus

Keskharidus 2,04 (1,22-3,42) 1,73 (0,75-3,96) 1,87 (1,00-3,49) 1,80 (0,60-5,43)

Kdrgharidus 1 1 1 1
Ema sissetulek

Pigem madal 1,44 (0,85-2,44) 0,94 (0,41-2,13) 1,50 (0,78-2,89) 1,14 (0,36-3,62)

Pigem k&rge 1 1 1 1

Peresisesed suhted

Pigem halb
Pigem hea

Stressirikkad elusiindmused

1,13 (0,61-2,09)
1

0,91 (0,46-1,82)
1

0,88 (0,39-1,97)
1

0,52 (0,19-1,38)
1

Rohkem 2,06 (1,24-3,43) 2,01 (1,00-4,05) 1,96 (1,02-3,75) 2,02 (0,75-5,43)
Vahem 1 1 1 1

Elukoht
Maa 1,43 (0,91-2,25) 1,55 (0,77-3,12) 0,83 (0,47-1,49) 0,94 (0,34-2,58)
Linn 1 1 1 1

Uni

Vahem kui 9,5 h

Rohkem kui 9,5 h

KMI (kg/m 2
Perekonna suurus

0,66 (0,41—1,04)
1

1,07 (0,96-1,19)
0,83 (0,69-1,00)

0,63 (0,30-1,30)
1

1,10 (0,95-1,27)
0,94 (0,71-1,25)

0,53 (0,30-0,93)
1

1,17 (1,00-1,36)
0,65 (0,50-0,85)

0,37 (0,14-0,98)
1

1,18 (0,92-1,52)
0,69 (0,43-1,11)

#Kohandatud soole

P Kohandatud soole ja kdigile riskiteguritele
¢ Kohandamata

4 Kohandatud kigile riskiteguritele

Ka agressiivsuse sumptomid olid kdrgemad rohkem
stressirikkaid elusiindmusi (OR = 3,46; 95% CI 1242) (tabel 5). Kill aga ei tulnud olulisi

seoseid esile eraldi poiste voi tidrukute mudelites

lastels ladid kogenud

Motoorse rahutuse simptomid (ei ole tabelina esijablid madalamad poistel, kelle une
pikkus oli alla Gheksa ja poole tunni (OR = 0,36%©CI 0,14-0,96), ja kdrgemad tudrukutel,
kes olid labi elanud rohkem stressirikkaid elustindn{OR = 4,86; 95% CI 1,31-18,06).
Keskendumisraskuste simptomite (ei ole tabelinatesi) kohandatud mudelites statistiliselt

olulisi riskitegureid esile ei kerkinud.
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Tabel 5. 9-aastaselt agressiivsuse riskirihma kuulumise sisamed (OR) ja
usaldusvahemikud (95% CI) soltuvalt riskiteguritest
Poisid ja tidrukud koos Poisid
Riskitegur Mudel 1° Mudel 2° Mudel 3° Mudel 4°
OR (95% CI) OR (95% CI) OR (95% CI) OR (95% CI)

Ema haridus

Keskharidus 2,19 (1,07-4,48) 1,00 (0,32-3,13) 2,08 (0,92-4,69) 1,01 (0,26-3,91)

Kdrgharidus 1 1 1 1

Ema sissetulek
Pigem madal
Pigem kdrge

Peresisesed suhted

Pigem halb
Pigem hea

Stressirikkad elusiindmused

Rohkem
Vahem
Elukoht
Maa
Linn
Uni
Vahem kui 9,5 h

Rohkem kui 9,5 h

KMI (kg/m ?)
Perekonna suurus

1,86 (0,88-3,93)
1

1,21 (0,53-2,79)
1

1,97 (0,97-4,01)
1

0,93 (0,50-1,73)
1

0,71 (0,39-1,29)
1

1,06 (0,92—1,22)
0,94 (0,75-1,19)

2,15 (0,62—7,48)
1

0,85 (0,33-2,17)
1

3,46 (1,27-9,42)
1

0,78 (0,29-2,05)
1

0,46 (0,17—1,28)
1

1,01 (0,81-1,26)
1,03 (0,71-1,50)

1,42 (0,62-3,25)
1

1,15 (0,42-3,11)
1

1,60 (0,69-3,76)
1

1,71 (0,34-1,49)
1

0,75 (0,38—1,50)
1

1,14 (0,95-1,36)
0,87 (0,65-1,16)

1,29 (0,31-5,42)
1

0,86 (0,27—-2,75)
1

2,60 (0,79-8,55)
1
0,75 (0,22-2,53)
1
0,34 (0,10-1,12)
1

1,13 (0,84-1,52)
1,12 (0,73-1,71)

#Kohandatud soole

®Kohandatud soole ja kdigile riskiteguritele
¢ Kohandamata

4 Kohandatud kigile riskiteguritele

15-aastased lapsed

Kuigi koiki lapsi sisaldav kodikidele taustaandmetkbhandatud mudel ei andnud statistiliselt
olulisi tulemusi (tabel 6), mangis 15-aastaste tegmihul simptomi valja kujunemisel olulist
rolli ema sissetulek siis, kui poiss oli 9-aastaReiste mudelitest ndhtus, et ema madalam
sissetulek oli seotud suurema Sansiga hiperaksigvsumptomite tekkeks.

Kdige suurem Sanss agressiivsuse simptomite villjadoniseks oli enam stressirikkaid
elustindmusi l&bi elanud poistel (tabel 7). See swmoatus tugevamaks kohandamisel nii
9-aastaste laste simptomitele kui ka kdigile regiititele.

Motoorse rahutuse sumptomid (ei ole tabelina esljablid tidrukutel 15-aastasena
kérgemad siis, kui neil oli 9-aastasena suurem KR = 1,34; 95% CI 1,04-1,72).
Keskendumisraskuse siimptomid (ei ole tabelinatadialid poistel 15-aastasena kérgemad,
kui neil oli varasemas lapsepdlves olnud rohkerassirikkaid elusindmusi (OR = 2,89;
95% CI 1,00-8,38).
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Tabel 6. 15-aastaselt huperaktiivsuse riskirihma kuulumiSansisuhted (OR) ja
usaldusvahemikud (95% CI) séltuvalt riskiteguritest
Poisid ja tidrukud koos Poisid
Riskitegur Mudel 1° Mudel 2° Mudel 1° Mudel 2°
OR (95% CI) OR (95% CI) OR (95% CI) OR (95% CI)

Ema haridus

Keskharidus 1,16 (0,62-2,17) 0,54 (0,22-1,31) 1,50 (0,68-3,31) 0,54 (0,16-1,84)

Kdrgharidus 1 1 1 1

Ema sissetulek
Pigem madal
Pigem k&rge

Peresisesed suhted

Pigem halb
Pigem hea

Stressirikkad elusiindmused

Rohkem
Vahem
Elukoht
Maa
Linn
Uni
Vahem kui 9,5 h

Rohkem kui 9,5 h

KMI (kg/m 2
Perekonna suurus

1,57 (0,79-3,12)
1

1,32 (0,65-2,66)
1

2,33 (1,27-4,28)
1

0,92 (0,51-1,67)
1

0,62 (0,34-1,16)
1

1,14 (1,00-1,31)
0,77 (0,59-1,00)

2,10 (0,80-5,53)
1

0,99 (0,45-2,17)
1

1,74 (0,77-3,94)
1

0,92 (0,41-2,08)
1

0,64 (0,28-1,46)
1

1,12 (0,95-1,33)
0,86 (0,59-1,23)

1

1,47 (0,59-3,65)
1

3,37 (1,54-7,38)
1
1,15 (0,55-2,40)
1
0,42 (0,20-0,90)
1

1,09 (0,89-1,35)
0,65 (0,45-0,93)

4,84 (1,73-13,51) 8,03 (1,64-39,28)
1

0,99 (0,34—2,90)
1

2,45 (0,82—7,30)
1
0,83 (0,27-2,52)
1
0,83 (0,28—-2,44)
1

1,09 (0,79-1,49)
0,58 (0,31—1,09)

#Kohandatud soole ja 9-aastase hiiperaktiivsuse simitete
PKohandatud soole, 9-aastase hiiperaktiivsuse siritptena kdigile riskiteguritele
¢ Kohandatud 9-aastase hiiperaktiivsuse simptomitele
4 Kohandatud 9-aastase hiiperaktiivsuse stimptonetdi@igile riskiteguritele

Tabel 7. 15-aastaselt agressiivsuse riskirihma kuulumisensisahted (OR) ja
usaldusvahemikud (95% CI) séltuvalt riskiteguritest
Poisid ja tidrukud koos Poisid
Riskitegur Mudel 1° Mudel 2° Mudel 1° Mudel 2°
OR (95% ClI) OR (95% ClI) OR (95% CI) OR (95% CI)
Ema haridus
Keskharidus 1,52 (0,71-3,22) 0,59 (0,20-1,74) 2,33 (0,86-6,32) 0,55 (0,13-2,42)
Kdrgharidus 1 1 1 1
Ema sissetulek
Pigem madal 2,37 (0,99-5,67) 1,96 (0,59-6,47) 4,72 (1,32-16,85) 6,54 (0,92-46,18)
Pigem k&rge 1 1 1 1
Peresisesed suhted
Pigem halb 1,25 (0,52-3,02) 0,90 (0,34-2,39) 1,87 (0,59-5,99) 1,27 (0,33-4,90)
Pigem hea 1 1 1 1
Stressirikkad elusiindmused
Rohkem 1,99 (0,99-3,98) 2,42 (0,87-6,71) 2,94 (1,18-7,29) 4,67 (1,06—20,45)
Vahem 1 1 1 1
Elukoht
Maa 1,48 (0,75-2,91) 0,96 (0,35-2,60) 1,49 (0,63-3,53) 0,46 (0,12-1,80)
Linn 1 1 1 1
Uni

Vahem kui 9,5 h

Rohkem kui 9,5 h

KMI (kg/m ?)
Perekonna suurus

1,08 (0,54-2,17)
1

1,11 (0,95-1,30)
0,87 (0,65-1,16)

1,23 (0,47-3,23)
1

1,12 (0,91-1,37)
0,83 (0,63-1,44)

0,82 (0,35-1,94)
1

1,00 (0,78-1,27)
0,68 (0,45-1,02)

1,57 (0,42-5,83)
1

0,79 (0,52—-1,21)
0,50 (0,23-1,07)

#Kohandatud soole ja 9-aastase agressiivsuse sibgi®m
®Kohandatud soole, 9-aastase agressiivsuse siimpteraitkdigile riskiteguritele
¢ Kohandatud 9-aastase agressiivsuse simptomitele
¢ Kohandatud 9-aastase agressiivsuse stimptomitkéigie riskiteguritele
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5.1.3. Tulemused SNAP-IV skaala andmetega — 15- ja 18-aased lapsed

Ka SNAP-IV skooririthmade alusel oli poistel tidrtéga vorreldes suurem Sanss kuuluda
ATH riskirihma nii 15- kui ka 18-aastaselt (OR aastlt 3,54; 95% CIl 2,26-5,55 ja 2,28;
95% CI 1,06-4,87). kes kudilugiTH 3,02

(95% CI 1,23-7,43) korda suurem Sanss kuuluda ASkiriihma ka 18-aastasena.

15-aastastel lastel, riskirihma, oli

15-aastased lapsed

SNAP-IV skooririhmade alusel oli 15-aastastel lasgtes magasid 9-aastasena kauem kui
Uheksa ja pool tundi 66und, suurem Sanss ATH simipgcesinemiseks (tabel 8). Kuigi kogu
valimit h6lmavas soole kohandatud mudelis tusidisteks vaga mitmed riskitegurid, jai
pikem uni kdikidele taustaandmetele kohandatud mmidainukeseks oluliseks ATH
kérgemaid sumptomite skoore ennustavaks tegurik@igilé riskiteguritele kohandatud
tudrukute mudeli alusel oli neidudel, kes olid I1&kanud rohkem stressirikkaid elusiindmusi,
suurem Sanss ATH-ga seotud sUmptomite esinemiséksagtasena (OR = 2,97;
95% CI 1,05-8,36) (ei ole tabelina esitatud). Rolsthandatud mudelis statistiliselt olulisi
seoseid ei eksisteerinud.

Tabel 8. 15-aastaselt ATH riskirihma kuulumise Sansisule®) ja usaldusvahemikud
(95% CI) soltuvalt riskiteguritest

Poisid ja tidrukud koos

Poisid

Riskitegur Mudel 1° Mudel 2° Mudel 3° Mudel 4°
OR (95% ClI) OR (95% ClI) OR (95% CI) OR (95% CI)
Ema haridus
Keskharidus 1,89 (1,15-3,11) 1,25(0,63-2,49) 1,57 (0,86-2,88) 0,84 (0,34-2,05)
Kdrgharidus 1 1 1 1
Ema sissetulek
Pigem madal 1,75 (1,04-2,92) 1,14 (0,57-2,28) 2,45 (1,26-4,80) 2,08 (0,82-5,29)
Pigem kdrge 1 1 1 1

Peresisesed suhted

Pigem halb
Pigem hea

Stressirikkad elustindmused

1,75 (1,03-3,00)
1

1,65 (0,90-3,04)
1

1,64 (0,82-3,27)
1

1,67 (0,75-3,74)
1

Rohkem 1,61 (1,03-2,52) 1,51(0,81-2,81) 1,25(0,71-2,22) 0,86 (0,38-1,96)
Vahem 1 1 1 1

Elukoht
Maa 1,34 (0,84-2,12) 0,99 (0,53-1,83) 1,35(0,74-2,45) 1,10 (0,49-2,45)
Linn 1 1 1 1

Uni

Vahem kui 9,5 h

Rohkem kui 9,5 h

KMI (kg/m ?)
Perekonna suurus

0,50 (0,31-0,81)
1

1,08 (0,97-1,19)
1,06 (0,90-1,26)

0,53 (0,28-0,99)
1

1,07 (0,93-1,22)
1,04 (0,81-1,34)

0,31 (0,17-0,56)
1

1,21 (1,03-1,41)
0,93 (0,76-1,15)

0,57 (0,26-1,24)
1

1,22 (0,97-1,53)
0,98 (0,71-1,36)

2Kohandatud soole

®Kohandatud soole ja kdigile riskiteguritele

¢ Kohandamata

4 Kohandatud kéigile riskiteguritele
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Kui 15-aastaste poiste mudelis jai 9-aastase o sissetulek statistiliselt oluliseks
vaid kohandamata mudelis, siis tahelepanuraskustekaori analliisis (ei ole tabelina
esitatud) jai ema madalam sissetulek oluliseks diate kohandatud mudelis (OR = 3,19;
95% CI 1,18-8,59). Huperaktiivsuse/impulsiivsusashkbori tidrukute analiiis (ei ole
tabelina esitatud) andis jallegi suurema Sansi somipe esinemiseks neile, kellel oli olnud
rohkem stressirikkaid elusiindmusi (OR = 5,17; 95P4,20-22,21).

18-aastased lapsed

Kogu valimit hélmava koikidele taustaandmetele kadetud analiilsi tulemuse alusel oli
Sanss ATH sumptomite esinemiseks 18-aastasena(9620 Cl 1,20-15,26) korda suurem
lastel, kelle varasemad peresisesed suhted olefhrpltalvemad, ja 3,87 (95% CI 1,14-13,06)
korda suurem lastel, kes olid varem kogenud rohkémssirikkaid elusindmusi (tabel 9).
Lisaks suurendas 9-aastase lapse iga KMI tihiku ®gisr) 18-aastaste lapse $ansdiH
sumptomite esinemiseks 1,38 (95% CI 1,08-1,76) &or8uurem KMI tuli olulise

riskitegurina ainukesena valja ka poiste taustattgje kohandatud mudelis.

Tabel 9. 18-aastaselt ATH riskirihma kuulumise Sansisulte®) ja usaldusvahemikud
(95% CI) soltuvalt riskiteguritest

Poisid ja tidrukud koos Poisid
Riskitegur Mudel 1° Mudel 2° Mudel 1° Mudel 2°
OR (95% CI) OR (95% CI) OR (95% CI) OR (95% CI)
Ema haridus
Keskharidus 1,71 (0,66-4,44) 0,68 (0,16-2,90) 2,44 (0,73-8,17) 1,10 (0,10-12,15)
Kdrgharidus 1 1 1 1
Ema sissetulek
Pigem madal 1,86 (0,66-5,23) 2,16 (0,50-9,32) 2,22 (0,60-8,24) 2,14 (0,20-22,56)
Pigem k&rge 1 1 1 1
Peresisesed suhted
Pigem halb 2,11 (0,84-5,34) 4,29 (1,20-15,26) 1,93 (0,59-6,28) 2,53 (0,45-14,35)
Pigem hea 1 1 1 1
Stressirikkad elusiindmused
Rohkem 2,95 (1,20-7,25) 3,87 (1,14-13,06) 3,07 (0,99-9,46) 2,82 (0,52-15,33)
Vahem 1 1 1 1
Elukoht
Maa 0,91 (0,37-2,28) 0,75 (0,22-2,50) 1,12 (0,36-3,44) 2,97 (0,43-20,52)
Linn 1 1 1 1
Uni
Vahem kui 9,5 h 0,82 (0,33-2,01) 0,30 (0,08-1,22) 0,67 (0,21-2,16) 0,35 (0,05-2,33)
Rohkem kui 9,5 h 1 1 1 1
KMI (kg/m ?) 1,06 (0,87-1,30) 1,38 (1,08-1,76) 1,23(0,92-1,62) 2,61 (1,33-5,38)
Perekonna suurus 1,28 (0,92-1,76) 1,41 (0,83-2,41) 1,23 (0,86-1,77) 0,78 (0,26-2,38)

#Kohandatud soole ja 15-aastase ATH simptomitele

®Kohandatud soole, 15-aastase ATH siimptomiteleifgilkdiskiteguritele
¢ Kohandatud 15-aastase ATH siimptomitele

¢ Kohandatud 15-aastase ATH siimptomitele ja kdtigkiteguritele

Eraldi 18-aastaste tahelepanuraskuste ja hlpemskie/impulsiivsuse simptomite ning

riskitegurite vahelistes kohandatud analtisidessstiselt olulisi seoseid ei olnud.
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5.2. Tulemused valimiga B — varasema uuringulaine aktiigus- ja tahelepanuhéire

riskirithma kuuluvad uuritavad on valja jaetud
5.2.1. Uuritavate kirjeldus

Sellest anallitsi osast jatsin valja need lapsedak&lintebergi voi SNAP-IV skooririhmade
alusel kuulusid vastavalt 9- v0i 15-aastaselt somge riskirihma, et leida need riskitegurid,
mis vdivad mdjutada isikuid, kellel eelmises laiveliH simptomite tase ei olnud veel kdrge.
15-aastaste laste huperaktiivsuse riskiteguriteldnmise valimisse kuulus 104 (39%)
poissi ja 165 (61%) tudrukut. Madal hiperaktiivsuase oli 230 (85%) lapsel ja kbrge
seevastu 39-1 (15%). Agressiivsuse riskiteguritedamise valimis oli poisse 131 (42%) ja
tudrukuid 180 (58%), kellest agressiivsuse tasenaldalam 278-1 (89%) ja kbrgem 33 (11%)
lapsel. Lapsi, kellel olid 15-aastasena kdrgedhiperaktiivsuse kui agressiivsuse tasemed,
oli 266-st 21 (8%). 18-aastaseid poisse ja tuduallali valimis vastavalt 64 (34%) ja 124
(66%). ATH simptomite jaotus madala ja kdrge skddima vahel oli 172 (91%) ja 16 (9%).

5.2.2. Tulemused valimiga B

Opetajate hinnangu alusel oli 15-aastastel po@4 (95% Cl 1,32-5,29) korda suurem
Sanss korgemaks huperaktiivsuse siumptomite taserkekssama vanadel tudrukutel.
Sarnaselt oli ka agressiivsuse stmptomite esinémpeistel suurem Sanss (OR = 2,31;
95% CI 1,11-4,84). 18-aastastel poistel oli vomsldidrukutega Ule kolme korra suurem
Sanss ATH sumptomite esinemiseks (OR = 3,54; 95% Z8-10,53).

Anallus valimiga B naitas sarnast pilti, mis saadaltusidel valimiga A (tabel 10).
Poiste mudelid kinnitasid 9-aastaste poiste emaetikeku olulisust hiperaktiivsuse
sumptomi véalja kujunemisel ja stressirikaste elasiinste olulisust agressiivsuse simptomite
esinemisel 15-aastastel noormeestel. Nii poistéligaukute kui ka ainult poiste mudelid
kinnitasid SNAP-IV skooririhmade alusel Opetajatenhtud ATH-ga seotud sumptomite
olulist seost 9-aastase lapse KMI-ga.

Kui analtusil valimiga A tulid perekonna suuruse héperaktiivsuse sumptomite
vahelised seosed valja kdigile riskiteguritele kudemata mudelites nii 9- kui ka 15-aastaste
laste puhul (tabelid 3 ja 5), siis analtusil vaimiB tuli poiste mudelist seos esile ka koigile
riskiteguritele kohandatud mudelis. Poiste puhul splurem perekond 9-aastasena seotud
madalama hiperaktiivsuse tasemega 15-aastaselt (DE5; 95% CI 0,08-0,79).

Tuadrukute kohandatud logistilistes regressioondisatles jaid koik riskitegurid
ebaolulisteks.
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Tabel 10. 15- ja 18-aastaselt ATH-ga seotud sumptomite riskna kuulumise Sansisuhted (OR) ja usaldusvahem{@b% CI) sodltuvalt

riskiteguritest

Riskitegur

15-aastase huperaktiivsuse simptomid

15-aastase agsiivsuse siimptomid

18-aastase ATH sumptomid

Mudel 1°
OR (95% CI)

Mudel 2°
OR (95% Cl)

Mudel 3
OR (95% CI)

Mudel 4°
OR (95% Cl)

Mudel 3
OR (95% CI)

Mudel 4°
OR (95% Cl)

Ema haridus
Keskharidus
Kdrgharidus

Ema sissetulek
Pigem madal
Pigem kdrge

Peresisesed suhted
Pigem halb
Pigem hea

Stressirikkad elusiindmused
Rohkem
Vahem

Elukoht
Maa
Linn

Uni
Vahem kui 9,5 h
Rohkem kui 9,5 h

KMI (kg/m ?)

Perekonna suurus

0,43 (0,16-1,18)
1

3,48 (1,05-11,45)

1

1,15 (0,45-2,92
1

1,60 (0,62—4,10)
1

0,96 (0,36-2,56)
1

0,50 (0,19-1,34)
1

1,07 (0,87-1,32)
0,77 (0,49—1,20)

0,29 (0,06-1,39)
1

41,23 (2,90-586,63)

1

1,18 (0,27-5,16)
1

2,33 (0,54-10,13)
1

0,94 (0,20-4,37)
1

0,63 (0,15-2,64)
1

1,12 (0,71-1,78)
0,25 (0,08-0,79)

0,59 (0,19-1,84)
1

2,33 (0,65-8,40)
1

0,63 (0,22-1,79)
1

3,15 (1,05-9,42)
1

0,87 (0,30-2,51)
1

1,18 (0,42-3,30)
1

1,17 (0,95-1,44)
0,98 (0,64—1,49)

0,65 (0,12-3,51)
1

13,31 (1,02-172,95)

1

0,87 (0,18-4,06)
1

6,82 (1,16-40,20)
1

0,41 (0,91-1,82)
1

1,47 (0,33-6,45)
1

0,85 (0,53-1,37)
0,45 (0,19-1,09)

0,77 (0,15-3,98)
1

2,59 (0,48-14,07)
1

3,03 (0,74-12,40)
1

4,01 (0,95-16,95)
1

0,37 (0,09-1,58)
1

0,24 (0,05-1,06)
1

1,39 (1,04-1,85)
1,37 (0,76-2,46)

2,18 (0,12-39,50)
1

1,76 (0,10-31,35)
1

2,31 (0,31-16,97)
1

2,62 (0,35-19,74)
1

1,86 (0,20~17,39)
1

1,22 (0,03-1,73)
1

2,47 (1,22-5,00)
1,07 (036-3,14)

4Poisid ja ttidrukud koos; kohandatud soole ja kéigkiteguritele
®Poisid; kohandatud kéigile riskiteguritele
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6. ARUTELU

Magistritods anallusisin erinevate fusioloogilisig keskkonnategurite moju Opetajate
hinnatud ATH sumptomitele erinevas vanuses lastalgorukitel. Sama rahvastiku suhtes
esindusliku kohordi alusel on varem uuritud eririe\geenide ja keskkonnategurite koosmaoju
ATH sumptomitele (40). Teadaolevalt ei ole aga nafeestis tehtud samalaadset uuringut,
kus anallusitakse ATH stmptomite taset vOimalikaltases vanuses kogutud fusioloogiliste
ja keskkonnategurite andmete alusel.

Leidsin, et ATH sumptomite esinemise Sanss on saupeistel, mis on kooskdlas
teaduskirjandusega (11). Sugudevaheline erinevumé@matav koikides uuringulainetes ja
koikide erinevate simptomite puhul. Ka statistitisgulised seosed riskitegurite ja kdrgema
ATH sumptomite taseme vahel paistavad silma pigemst@ voi kogu valimit hdlmavates
analtusides.

Riskitegurid, mis seostuvad kérgema ATH skooritasganmdlemal valimil, on suurem
hulk stressirikkaid elusindmusi, ema madalam sitsetvaiksem perekond ja lapse kdrgem
KMI. Saadud tulemused on kooskdlas varem mujal imaai tehtud uurimisté6dega (29, 34,
54, 55). Kui hiiperaktiivsuse simptomite esinemigjutavad pigem ema madal sissetulek ja
vaike perekond, siis agressiivsuse sumptomite esgtendjutavad ema madal sissetulek ja
stressirikkad elusindmused. Viimane on ainukeneitegur, mis on agressiivsuse

sumptomitega seotud teistele riskiteguritele kola#undl anallisides valimiga A.

Keskkonnategurid
Stressirikkad elusiindmused suurendavad SanssidadliH skooride tlemisse kvartiili eriti
just poistel ja seda igas vanuses. Agressiivsusellgaavadki stressirikkad elusindmused
ainukeseks oluliseks ennustajaks nii 9- kui ka d&tastel lastel. TAhelepanuvaarne on see, et
nimetatud riskitegur suurendab Sanssi agressiiviek&eks ka nendel lastel, kellel varem olid
agressiivsuse skoorid madalamad. Vanemate alkohiolisiis juba iseenesest on lapsele
stressi  pdhjustav, peetakse Uheks vbimsamaks istteatsioonide tekitajaks.
Perekonnasisene ebastabiilsus, vanemate lahutusilif@, seksuaalne v6i emotsionaalne
kuritarvitamine on vaid osa vanemate alkoholisnitutdekkinud vdimalikest stressoritest
(56). Koike eelnimetatut on ka varem tehtud uuritiises seostatud kérgema Sansiga ATH
tekkimiseks (54). Kuigi stressirikkaid elusiundmodtvas kisimustikus on theks variandiks
ka ,vanema alkoholism”, ei teinud ma analililise eldsiuste kaupa eraldi, vaid kasutasin
uldskoori.

Peresisene 6hkkond mdjutab uuringu kohaselt n@orté simptomeid pigem hilisemas

vanuses vorreldes elusiindmustega, mis modjuvad yabam. Varasemate uuringute (57)
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pdhjal oleksin oodanud, et samamoodi kui stressdkelusiindmused omavad kehvad suhted
lahedastega tugevamat mdoju, sest problemaatilgiekasvatusviis voib oluliselt vdimendada
ATH sumptomite tugevust (28).

Ema sissetulek siis, kui laps oli 9-aastane, ontageksuuremat moju poiste 15-aastaselt
raporteeritud hiperaktiivsusele — seda jallegi kiiigi poiste seas kui ka nendel, kellel
9-aastasena raporteeriti madal simptomite tasegi Kmna haridustase ei anna kohandatud
mudelites olulisi seoseid ATH simptomitega (tuleetu®n statistilise olulisuse piiril), on
ema haridustase ja sissetulek vaga tihedalt sebtedd kaks riskitegurit koos vodivad olla
kehvemate peresuhete ja stressirikaste elusiindmnodikaatoriks, mis omakorda voib
tekitada surnud ringi, kus stressirikkad elusindsdusoodustavad madalamat sissetulekut.
Varasemates uuringutes on leitud, et perekonna nuaghik seis mojutab lapse
psuhholoogilisi naitajaid pigem nooremas eas (Ra)kaesolevas t60s tulid need seosed esile
just nooremas eas ja puudusid varases taiskasvanuea

Huvitav oleks olnud uurida veel leibkonna liikme hta arvutatud kuu sissetuleku
seoseid ATH sumptomitega. Esimesest uuringulaioedisaks perekonna suurusele ja ema
sissetulekule olemas ka isa sissetuleku andmedukapuuduvad objektiivsed andmed selle
kohta, kas 9-aastast last kasvatab ks voi kaksman— selle t6ttu ei saanud arvutada téeseid
sissetulekuid leibkonna lilkkme kohta.

Varasematest uuringutest lahtudes, kérgema ATH rskaoperekonnasuuruse vahel
seosed pigem puuduvad (31) vOi seostatakse ATHemssh suurema perekonnaga (22).
Ullatuslikult annavad kaesoleva uuringu analliisidstupidise tulemuse: 9-aastaselt
suuremasse perekonda kuulumine ennustab madalaaktipsuse tasemega poistel kuus
aastat hiljem (15-aastaselt) madalamat, mitte kbegehlperaktiivsust. Seevastu vaiksem
pere ennustab kérgemaid huperaktiivsuse skooreos&eoskdlas vaid tksikute uuringutega
(29). Jéllegi puudub informatsioon, kas lapsel d&sikvanem vdi elab ta koos mdlema
vanemaga, mis vOib modjutada selle teguri seost Alildptomitega.

Lisaks ema haridustasemele, puuduvad magistritddstdandmetele kohandatud
analtitisides seosed ATH simptomite ning lapse etukahel. Maailmas tehtud uuringud on
samuti vOrrelnud lapsi, kes elavad maal voi linnkglemused naitavad, et ATH-d esineb
rohkem pigem lastel, kes elavad linnas (31). Tulmerinevus vaib olla tingitud sellest, et
Eesti linnad ei ole Ulerahvastatud ja meil ei olesouri sotsiaalmajanduslikke kontraste

inimeste vahel, kes elavad linna erinevates osades.
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Fusioloogilised tegurid
Kdrge KMI lapsepdlves ennustab kdrgemat ATH sumpirtaset varases taiskasvanueas.
ATH sumptomid on kdrged eriti just poistel ning éwgstatistiline seos tuleb valja nii nendel,
kelle puhul ei olnud varasem siimptomitase teadak&ueil, kellel eelnevalt méddeti madal
ATH sumptomite tase. Huvitav on siinkohal see, igiakdusallikad viitavad palju rohkem
vastupidisele seosele, kus ATH simptomid suurerdlaaassi tlekaalulisusele ning ATH-ga
laste hulgas arvatakse olevat kaks korda rohkerkadlelisi (33). Sellest tulenevalt on
kéesoleva uuringu leid uudne ja oluline. On vdiknadit ATH-I ja Ulekaalulisusel on samad
bioloogilised alused, ning see on teema, mis vijablasti edasiuurimist. Lapsepdlve kdrge
KMI vdib endaga kaasa tuua rohkem stressirikkaigi@dmusi, naiteks koolikiusamist. See
omakorda suurendab téen&osust ATH simptomite tekkek

Kui eelnevad tulemused lahevad uldjoontes kokkwemdirjeldatutega, siis tulemused
uneaja ja ATH seoste kohta koéiki uuritavaid hdlmsawvalimis on varasemate uuringutega
vastuolus. Uldiselt viitavad uuringu tulemused elell et lihem uneaeg vdib ATH
sumptomeid vdimendada (58). Anallisid kaesolevamigh annavad aga vastupidise
tulemuse, kus kauem kui Uheksa ja pool tundi 6temagjavatel lastel olid nii 9- kui 15-
aastaselt kdrgem ATH simptomite tase. Kuid valitkist arvasin valja varasemas eas korge
ATH tasemega lapsed, ei ole 9-aastase lapse umeiigit seost ATH simptomitega, ja see
seab uneaja kui riskiteguri kahtluse alla. Ule i#aeja poole tunni magavate laste ATH skoor
9-aastaselt vOib vihjata erinevatele vdimalusteleydib-olla on Gpetajate poolt hinnatud
kérge ATH simptomite tasemega lastel ka reaalssii diagnoositud psidhikahaire. Sellest
tulenevalt vbivad need lapsed tarvitada ravimeidlerkGrvaltoimena voib tekkida vasimus ja
lapsed magavad ka rohkem (59). Kuna une kvalitégt samuti mdjutada ATH simptomite
esinemist (60), vOib oletada jallegi seda, et ndiadie seas, kes magavad kauem, on palju
selliseid, kelle uni on tegelikult vaga lunklik melle tagajarjel venib nende uneaeg ka
pikemaks. Samas vOib ka oletada, et kui lapsed waag8-aastaselt rohkem (ja see ei ole
haiglaselt rohkem, vaid véike statistiliselt old@ierinevus), siis 15-aastaselt on nad lihtsalt
elavamad. Lisaanaliis néitab ka, et unepikkuse s$eled motoorse rahutuse, mitte
agressiivsuse vOi tahelepanematuse arvelt. Lisakb ¥ritiseerida andmete kogumise
metodoloogilist poolt: uuringus osalejad vastasiddisuure ajalise I16tkuga kahele kisimusele
— millal laps tavaliselt magama laheb ja millal46b — mille p&hjal uneaeg arvutati. See ei
pruugi olla eriti tapne meetod.

Kahe erineva uuritavate kaasamise kriteeriumiganigh analliside tulemused ei erine
vaga suurelt. Anallitsid valimiga B pigem kinnitawadimiga A tehtud analldside tulemusi
oluliste riskitegurite osas. 15-aastaste poisteehakiiivsuse ja agressiivsuse sumptomite
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kujunemise Sanssi suurendavad vastavalt ema miadatidek ja stressirikkad elusindmused
ning varases taiskasvanueas 18-aastasena esiévdidimptomeid vOib seostada kdrgema
KMI-ga varases lapsepdlves — seda nii nendel |dgtée puhul ei olnud teada nende varasem
ATH suimptomite tase, kui ka nendel lastel, kelldheval uuringuaastal méddeti madal ATH

sumptomite tase.

Kaesoleva t66 tulemused annavad kinnituse selletetuleb jatkata ja tbhustada
ennetustegevust valdkondades, mis vbivad mdjutagael psuuhilist arengut — alustades
kampaaniast ,Marka last” kuni alkoholivastase kaampani ,Passiivne joomine”. Vajalik on
levitada informatsiooni, et lapsel, kes on labinelkh stressirikka elusindmuse, oleksid
teadmised selle kohta, kust saada psiuhholoogilgg. tVarakult saadud abiga v6ib ara hoida
ATH sumptomite tekke. ATH keskkonnast tulenevagkitegureid on vfimalik véltida voi

vahemalt on vdimalik viia nende olemasolu miinimomi

T60 ndrkused
TO0 tulemusena ei saa kindlalt vaita, mis teguidtdl otseselt psiuhhiaatrilist hairet
ennustavad, kuna analtitisisin ATH simptomiskoorgp@apulatsioonis.

Kisimuste vastamismaarad ELIKTU-s aastate |6ikeseead. Kaesolevat magistritdod
mojutab eeskatt ATH simptomitega seotud andmetduikius. Uuringu tegijad on 6elnud,
et Opetajad jatsid lapse ATH simptomid teises jankodas uuringulaines hindamata, kuna
polnud Opilast piisavalt kaua tundnud. Teinekordsiki vastused puududa terve klassitaie
Opilaste kohta, kuna klassijuhataja vahetus hiljuti

Margatavalt vaheneb igas jargmises uuringulainesdeelaste arv, kellel eelmisel
uuringuaastal hinnati kérgem ATH-ga seotud simpt®rtase. Sellest tingituna ei saanud
magistritdd raames hinnata seda, kas erinevad &askist tulenevad riskitegurid voivad
suurendada juba kérgema ATH suimptomitega lapségiveende siimptomite taset jargmises
uuringulaines.

Analtusides valimiga B tekkisid suured usaldusvaked) mis on tingitud uuritavate
arvu vahesusest. Viimane voib mdjutada ka stasitsibluliste seoste vahesust.

Info stressirikaste elusiindmuste ja peresuhetealadguti 15-aastaselt lapselt ning need
andmed votsin analliisidesse eeldusel, et stressanihane tase oli olemas ka varem. See
voib veidi kallutada 9-aastaste laste tulemusi. bMilla muutusid peresisesed suhted
kehvemaks alles parast seda, kui lapsel kujunesig VATH-ga seotud sumptomid, ning
peresuhete halvenemine vdib pdhjustada lapse alushkem stressirikkaid olukordi.

15- ja 18-aastaste laste puhul ei ole teada, misiuw lapse ATH sUmptomite
riskiteguritega viimase kuue v6i Uheksa aasta jobk&ib-olla teenis ema varem keskmisest

kdrgemat kuupalka, aga vahepealsete aastate jookssiltoimuda suurem muutus, mis
31



omakorda vOib mdjutada lapse ATH suimptomite talgletgistritod maht oleks lainud liiga
suureks, kui oleksin uurinud ka hilisemates varsikteyutud sotsiaaldemograafilisi andmeid,

lisaks ei annaks see kausaalsuse uurimisele njidagie.

ToO0 tugevused
Kuigi kolmel uuringuaastal uuritavate arv erinebdaevas suunas, on ELIKTU naol tegemist
esindusliku rahvastikupdhise valimiga (39), misméidab teha laiemaid Uldistusi hoolimata
sellest, et tegemist on ATH sumptomite, mitte da@ggidega. T66 tulemused annavad olulist
informatsiooni lapse ATH sUimptomeid ennustavateurié®y kohta. Magistritdd kinnitab
suures osas varem teadaolevat, et suurem hullksisikkkaid elusiindmusi, ema madalam
sissetulek ja lapse suurem KMI on seotud ATH sumgt kbrgema tasemega, kuid
voimaldab teha jareldusi tegurite ennustusvdimieajalulisuse kohta tingimustes, kus lisaks
eelmainitud teguritele vdeti korraga arvesse vedneid tegureid. Usaldusvaarsust lisavad
analtiiisid kahe erineva kriteeriumi alusel moodustatalimiga, millest esimesse kaasasin
igas uuringulaines koik lapsed, teise aga vaid nlepded, kes nooremas vanuses ATH
riskigruppi ei kuulunud, ennustamaks riskigrupjiumist jargmises uuringulaines.

Lisaks kontrollisin analtitsi kaigus mudelite headysarameetreid, mis voimaldab
suurendada tulemuste usaldusvéarsust. Poiste katog@ndnudelid olid suuremas osas

kooskolas mudelite sobivuse kriteeriumitega.

Ettepanekud edasisteks uuringuteks

Edasistes uuringutes tuleks erilist rohku panng&®&MI ja ATH simptomite vahelise seose
uurimisele, kuna KMI 9-aastaselt ennustas ATH korge taset 18-aastasena. Kuna
Ulekaalulisus ja rasvumine lapseeas on tanapaawalts tha enam muret tekitav teema, siis
on tdenduspdhise informatsiooni olemasolu sellesse&ohta vajalik. VOoitlus laste
Ulekaalulisuse vastu vdib vahendada laste ATH samip¢ esinemist ja ennetustodd ATH

suimptomite vastu vdivad vahendada lastel kdrget tdgibt.
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7. JARELDUSED

— Suurem hulk stressirikkaid elusindmusi, ema madalasetulek, lapse kdrgem KMI
ja vaiksem perekond varases lapsepdlves on teguiglennustavad kérgemat ATH
suimptomite taset 15- ja 18-aastastel lastel. Emdustase, peresisesed suhted, maal
voi linnas elamine ja une pikkus varases lapseg0Olee ennusta oluliselt ATH
sumptomite taset 15- ja 18-aastastel lastel, lugsse votta korraga koiki uuringusse
kaasatud tegureid.

— Opetajate hinnangute alusel oli poistel keskmikeln korda suurem Sanss kuuluda
ATH sUmptomite taseme ulemisse kvartiili kui tiduted. Riskitegurid olid ATH-ga
seotud vOi omasid ennustavat vaartust pigem pqssted sugudel koos.

— Kui nooremas vanuses olid ATH sumptomitega tugeVarseotud stressirikkad
elusindmused ja ema sissetulek, siis 18-aastaseliseas kdrgemat ATH skoori
lapseea suurem KMI.

— Tulemused valimiga, kust on valja jaetud lapsedlekenooremas vanuses olid
kérgemad ATH skoorid, sarnanevad tulemustele vglimkuhu on kaasatud koik

lapsed, ja valideerivad tlalnimetatud jareldusi.
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Physiological and environmental factors’ connectios with symptoms of attention deficit

hyperactivity disorder on the example of ELIKTU
Tiina Puusepp
SUMMARY

Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) igsne of the most widespread psychiatric
disorders among children and adolescents and itheae a great impact on the child’s
adulthood. Although many studies imply that ADHDheasult from a combination of genetic
predisposition and several environmental triggegsearchers have not reached a consensus
as to what might actually cause it. The aim of thierent Master’s thesis is to study the
impact of physiological and environmental triggers ADHD symptoms, as evaluated by
teachers among school children.

This Master’s thesis is based on data collectetieedor the longitudinal study Eesti
laste isiksuse, kaitumise ja tervise uuring (ELIKTWhich focused on the personality,
behaviour and health of Estonian children. In thests, | used information collected about a
set of children in three waves in 1998, 2004 anai72@n these years, the children were 9, 15
and 18 years of age, respectively. The sample diesllboys and girls from Estonian and
Russian-language schools in Tartu City and ruedsiaround Tartu.

Two different tests have been used to measure ABMBDptoms: the Hyperactivity
Scale of af Klinteberg, and the Swanson, NolanRgitiam (SNAP) Questionnaire. A child’s
ADHD-related symptoms were evaluated by a teach®r had known the child for at least
three years.

| included data reported by the child or his or parent among the physiological and
environmental risk factors that may have had anachpn the child’'s ADHD symptoms: the
mother’s level of education and income, relatiopshwithin the family, stressful life events,
size of the family, place of living, length of steand body mass index (BMI). These data
were collected when the child was 9 years old (eixtm relationships within the family and
stressful life events, which the child reported wihe or she was 15).

| used logistic regression analysis to evaluate im@act of physiological and
environmental risk factors present in the 9-yeafsolife on the child’s ADHD symptoms at
the age of 9, 15 and 18.

The cohort consisted of 278 boys and 305 girls. Jileeip for evaluating the risk factors
of hyperactivity symptoms among the children aefirg of age included 229 (46%) boys and
264 (54%) girls. The group for hyperactivity amdhg children at 15 years of age existed for
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187 (47%) boys and 214 (53%) girls. Data on symptoimaggressive behaviour among the
children at both 9 and 15 years of age existedHersame set of boys and girls on whom
hyperactivity data had been collected.

According to teachers’ evaluations, boys’ odds spldying ADHD symptoms were
greater in all age groups. Pursuant to a modelstetjufor all risk factors, hyperactivity
symptoms were higher for 9-year-old children whd kaperienced more stressful life events,
l.e. 2.01 (95% CI 1.00-4.05). Symptoms of aggres&ighaviour were also greater among
children who had experienced more stressful lilenéy (OR=3.46; 95% CI 1.27-9.42).

Based on analysis adapted to all background datactivered the entire sample, the odds
of displaying ADHD symptoms at the age of 18 we@29495% CI 1.20-15.26) times greater
for children whose family relationships had beeorpearlier, and 3.87 (95% CI 1.14-13.06)
times greater for children who had experienced nstmessful life events. In addition, each
unit (kg/nf) rise in the BMI of a child at 9 years of age #ased the odds of that child
displaying ADHD symptoms at the age of 18 by 1.88% CI 1.08-1.76) times. A higher
BMI was also found to be an important risk factara model adapted to only boys’
background factors.

Among physiological and environmental triggersessful life events in a child’s life
have the greatest impact on the child displayingHhB®Dsymptoms. In addition, there is a
statistically significant connection between a @lsilADHD symptoms when he or she is 15
and 18, and the child’s BMI at the age of 9. Thaegygalisability of study findings may be
slightly lessened by the fact that the number bjextis and the response rate varied hugely at
different years. However, the study results offevrsgy arguments in support of the theory that
ADHD symptoms are developed.
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